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INTRODUCTION

§'il est une opinion généralewment acceptée a Iheure actuelle, c'est
bien que 'examen des liquides d’ascite n’a pas la méme valeur pra-
tique que celuni des épanchements pleuraux. Ce dernier depuis 20 ans
est entré dans la grande pratique, tandis q'on se donne rarement la
peine d’étudier les quantités, considérables pourtant, de liquide obtenu
par les paracentéses du péritoine,

Ce nest pas qu'on n’ait essayé d’appliqner, a I’ascite, les méthodes
qui avaient donué de si bons résultats ailleurs. Successivement, le cyto-
diagnostic, la recherche des acéto-globulines par la réaction de Ri-
valta, I'étude de la fibrine, 'étude de Palbumine totale des ascites ont
été employées dans le but d’établir des caracteres bien tranchés, oppo-
sant nettement les transsudats et les exsudats.

On trouvera daus les théses de Tontaine et Dumont, Phistorique des
recherches anciennes portant snrtout sur I'étude de la fibrine, de I'ex-
trait sec, et de Palbumine totale : les travaux de Méhu, Riineberg,
Schmidt, Ott, y sont rapportés.

Mais ce sont incontestablement ies vecherches de Widal et Ravaut

sur le cyto-diagnostic des humeurs de l'organisme, qui firent entrev
dans la clinique pratique, U'examen des sérosités. Mais, tandis que tres
rapidement, ces auteurs aboutissaient pour les épanchements plenraux
a des conclusions d’un intérét pratigne considérable, ils virent, trés
vite, qu’il ne pouvait étre question de donner des régles aussi schéma-
tiques en ce qui concerne Pascite. La lymplhiocytose en particulier lear
apparut fréquente dans les liquides cirrhotiques, et ils conclurent dans
leur étude dn Cyto-diagnostic pour le traité de Pathologie générale,
que le voisinage de l'intestin venait sans doute troubler 1'équilibre cyto-
logique des qullitles péritonéaux. ’

Apres eux Grepet et Vitry, Cade, et surtout le ’r Gilbert avec ses
_éleves Lippmaun et Villaret, montrérent que si I'étude du lignide cir-
rhotigne a la 17 ponction révélait une formule eytologique caractéris-
tique, il n’en était pas de méme aux ponctions suivantes. Et ils émi-
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rent Y'opinion, classique encore actuellement,que la répétition des pone-
tions suffit & infecter une ascite, et 4 rendre inutilisable ’examen cyto-
logique des liquides d'ascites, évoluant depuis longtemps, et plusieurs
fois vidés.

L’étude de Ia fibrine et de la coagulation du liquide d’ascite a été
moins étudiée ; cependant dans leur article du traité de médecine de
Gilbert et Thoinot, Dupré et Ribierre émettent des doutes sur la va-
leur diagnostique de I"abondance de Ia fibrine et méme de la coagula-
tion spontanée da liquide, pour établir sa nature inflammatoire.

Plus poussée a été 'étude des albumines du ligquide d’ascite.

La réaction de Rivalta, trés en faveur, basée sur la teneur des
liquides en acéto-globulines, est, pour beaucoup d’auteurs, vn moyen
trés str de déceler les exsudats. D’autres réactions, célle de Gangi,
celle du collargol, ont été également proposées™dans le méme but.

Mais il semble bien qu’a la suite des travaux de Mosny, Javal ot
Damont, de Fontaine, résumés dans deux thdses récentes de Fontaine
et de Dumont, ce soit surtout le dosage de ’albumine totale du liquide

° d’ascite qui prenne de I’'importance. D’aprés ces auteurs, le chiffre de
I'albumine totale d’une sérosité épanchée, serait le meilleur signe dis-
tinctif de sa nature : Yalbuminose de 3 gr. & 35 grammes par litre,
caractériserait les transsudats ; celle de 39 gr. 4 60 gr. et au-dessus,
caractérisait les exsudats. Ce tanx de 'albumine serait d'une fixité
remarquable, méme aun cours d’'une longue évolution, tant qu’aucune
complication ne viendrait changer la mnature de la sérosité. Cette
méthode, malgré la netteté de ses résultats, ne semble pas étre entrée
dans la grande pratique, et n’a pu modifier 1'dpinion généralement
admise de 'inutilité de ’examen des liquides d'ascite.

*
® *

Dés le début de notre année d’internat dans son service de ’hdpital
Andral, notre maitré, M. le Professear agrégé Lemierre, nous engagea

a4 étndier des liquides d’ascite, nous conseillant de.rechercher, non
3 H .

plus les résultats d’une seule méthode d’examen, mais ceux de toutes
celles qui, par leur simplicité, méritent d’entrer dans la clinique de
tous les jours :le but qu’il nous proposait, était d’arriver 3 constituer,
en quelque sorte, des schémas analogues A ceux qu'a fournis ’étude du
liquide ¢éphalo-rachidien. '

"~ Nous avons ainsi é6tudié toutes les ascites des malades dont nous
pouvions suivre nous-mémes 'évolution, soit dans le service de notre
ma’it‘r'e, ‘soit dans celni de M, le DF Qourcoux, i qui nous exprimons

s
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ici toute notre gratitude, pour Pextréme bienveillance avec laquelle il
nous a permis d’user des observations de son service.

Chacun de ces liquides d’ascite a été étudié aux trois points de vue
suivants :

Teneur en fibrine et coagulation.
Teneur en albumine totale.
Cytologie.

Nous n’avons pas systématiquement recherché la réaction de Ri-
valta. Il nous & semblé que le ¢cOté pratique de cette réaction n’était
gqu'apparent, de minimes détails de technique (quantité d’eaun, d’acide
~ acétique, etc..). suffisant & donner des résultats trompeurs, et dQ’autre
part le sens méme de la réaction n’étant pas toujours facile & décider.

Toutes les fois que cela nous a parn utile, nons avons complété
JVexamen par les cultures, l'inoculation au cobaye, la recherche de la
réaction de Wassermann.

Nous avons pratiqué Vétudo cytologique des ascites, suivant les
regles données par Ravaut dans sa thése, défibrinant par le procédé
des perles de verre, faisant autant que possible des étalements 4 peu
priss semblables a chaque examen, colorant par le blea de toluidine.
Nous nous sommes, dans ces examens, attaché moins au pourcentage
rigoureux des différents éléments, qu’a 'appréciation des qualités des
cellnles que nous voyions : un seul placard endothélial bien coloré,
bien conservé, a plus d’importance que de multiples cellules endothé-
liales plus ou moins désagrégées. Et d'autre part nous verrons que le
pourcentage est trompeur, si 'on n’a soin d’apprécier d’abord la quan-
tité globale des cellules trouvées dans un liquide.

Pour P'étude de la fibrine nous avons également suivi la méthode
exposée autrefois par Ravaut. Ayant vouln avant tout employer des
procédés pratiques, nous n’avons pas voulu peser le coagulum. Nous
nous sommes contenté d'une grande approximation : le degré le plus
élevé de la quantité de fibrine étant certainement la coagulation spon-
tanée du liquide dans le ballon qui servait a le défibriner ; un degré
moins important étant décelé par 'existence dans ce méme ballon, de
voiles assez étendns de fibrine, mais sans coagulation spontanée du
liquide : le dernier degré enfin étant l'absence presque compléte de
fibrine. Ces degrés divers sont suffisamment faciles 4 distinguer pour
- rendreé des services en clinique. ‘

Pour doser Palbumine enfin, nous avons eu la bonne fortune de pou-
voir user d’un réfractometre. Nous avons pu faire ainsi des dosages,
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fréquents, sur de petites quantités de liquide, comparés avec des do-
sages égaleinent fréquents des albumines du sang.

Nous ne discuterons pas la précision de cet instrument. Nous di-
rous simplemeut que les plus grands écarts de préeision qu'on a pu re-
procher 3 son emploi, n’ont pas d’importance pour 'étude des liquides
épanchés dans les séreuses, des variations trés nettes devant seules
étre retenues. Nous avons d’ailleurs comparé plusieurs fois les résul-
tats obtenus par 'emploi du réfractombdtre, & ceux de la pesée, et nous
avons obtenu toujours des chiffres identiques.

" On pourrait peut-étre user pour le -dosage de I'albumine totale, d’un
procédé encore plus simple, le tube d’Esbach, en diluant 'ascite & 1/10.
Mais nous pensons que si ce procédé pent suffire & distinguer les albu-
mines aux chiffres extrémes, il ne permettrait pas de conclusions dans
les chiffres moyens, sa précision étant par trop douteuse.

*
*

Parallelement & cette étude clinique, nous nous sommes efforcé de
poursuivre une étude physio-pathologique des ascites cirrhotiques.
Nous avons voulu étudier le mode de renouvellement indéfini de ces
ascites, et son retentissement sur les humeurs de V'organisme. Nous
avons ainsi été amené a4 étudier plus complstement gue nous ne

croyions devoir le faire, le pronostic des cirrhosos ave: ascite et les di-
vers modes de terminaison de ces affections.

*
* ¥

Nous aurions enfin voulu faire une étude compléte de Vaction de

médicaments récemment appliqués au traitement des ascites cirrhoti-
ques : le chlorure de Ca, et les sels mercuriels. Nous n’avons pu, mal-
heureusement, dans les cas que nous-avons observés, obtenir les résul-
tats si brillants, exposés dans des articles vécents. Nous essaierons ce.

pendant, en exposant les observations publiées pard’autres auteurs, de ‘

discuter la signification de ces succes.

*
* *®

Nous nous proposous d’étudier d’abord chaque variété d’ageite : Ias-
cite par hypertensijon postale, Pascite des anasarques, les exsudats.
-Nous essaierons de fixer avec précision les caraciéres du liguide d’as-
cite dans tous ces cas.
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Nous ferons suivre I'étude clinigque de ascite cirrhotique, d’un long
exposé de la physio-pathologie de cette ascite, de son pronostic et de
ses complications.

Nous essaierons de grouper dans un chapitre spécial tous les rensei-
gnements cliniques fournis par 'étude du liquide d’ascite,

Nous terminerons en essayant d’exposer les divers traitements ré.
cemment proposés des ascites cirrhotiques,

]







CHAPITRE 1

LES ASCITES PAR HYPERTENSION PORTALE







LES ASCITES PAR HYPERTENSION PORTALE

OBSERVATION 1

Cirrhose atrophique de Lagnnec. Grands cedémes préascitiques. Mort

par insuffisance hépatique aigué consécutive a une rupture de
I'ombilic.

Iti... Yves,igé de 66 ans, boyaudier, entre le 19 novembre 1921,4 Andral,
pour dyspnée d'effort, edéme des jambes et ascite.

Rien & signaler de notable dans ses antécédents : sauf quelques crises de
rhumatisme articulaire aigu, une crise de dyspnée il ¥ a 20 ans qui n’aurait
cédé qu'a la digitale. Surtout il présente une histoire typigue d’alcoolisme in-
vétéré,

Depuis quelques semaines il présente une dyspnée assez intense avec accss
nocturnes, Mais surtout sont survenus des eedémes volumineux puis une as-
cite qui a atteint rapidement un volume considérable, Mais en méme temps
son état général a décliné trés vite et ¢’est un malade pitoyable qui se pré-
sente a 'examen.

L'abdomen est peu saillant, étalé en ventre de batracien contenant une as-
cite libre et abondante, I1 est indolore, parcouru de veinosités sus-ombilicales.
11 est impossible de sentir le foie, tandis qu'on arrive sur la rate en deprl-
mant d'un coup sec I'hypocondre gauche,

Les membres inférieurs sont infiltrés @’ wdémes énormes qui envahissent la
paroi abdominale sous-ombilicale, les Lourses, la région lombaire ; csdémes
mous et dépressibles, .

Le malade ¢st déprimé, asthénique. La figure et le thorax sont amaigris,les
pommettes sonp rouges, le teint subictérique, Les urines foncées contiennent
des flots d’arobiline.

Le cceur étant un peu irrégulier, un léger souffle aortique étant décelé, en
raison de ’anasarque énorme et de la dyspnée, on tente un traitement digita-
ligue suivi de théobromine,

Mais_rapidement on fit le diagnostic clinigne de cirrhose de Laénnec avee
cedémes,

Dés lors on le mit au régime déchloruré et le malade fut ponctionné régu-
liérement.

Ce malade nous a présenté pour la premiére fois le phénoméne sur lequel
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nous reviendrons plus en détail, de la reformation répétée de ’ascite aux dé-
pens des cedémes. Nous rapporterons donc tout au long dans le chapitre sui-
vant les détails de I’évolution simultanée de 1’ascite et des wdémes.

Nous ne noterons ici que les faits snivants :

1° Les caractéres de son ascite ont été identiques tout le long de son évolution :
malgré des incidents nombreux qui suivaient chaqué ponction (infiltration de
la paroi abdominale par la sérosité, hématome sous-cutané), la formule du li-
gquide a été la suivante : o

Liquide citrin.

Sans fibrine.

Albuminose de 9 grammes, puis de 7, 6 et au dessous.

Cytologle uniquement faite de cellules endothéliales en placards mal conser-
vés, a,nclens le culot de centrifugation est pauvre au début et devient ensuite
de moins en moins important si bien qu 4 la fin on avait peine & reconnaitre
des éléments cellulaires dans le liquide. :

Et cette invariabilité de la formule s’est maintenue pendant 7 ponctions,
jusqu’a la sarvenue d'un incident dont nous reparlerons : 'ulcération de 'om-
bilic. )

I’ascite inoculée au cobaye 1'alaissé absolument indemmne.

. 20 Bien que comme nous le verrons, jamais.le malade wait en d'andmic séreuse
progressive, ni d’'anémie séreuse aigué aprés la ponction, par suite de lu régu-
lation spéciale de son ascite se reformant uniquement aur dépens des cedimes, il
n'a ccssé d'avoir des incidents sérieux,

Toujours asthénique, coufiné aun lit, mangeant peu, sans appétit, subicté-
rique, chaque ponction provoquait chez lui, une aggravation de son état, aug- .
mentait sa torpeur, sa somnolence.

- Vers la fin-de son évolution, dans les 5 derniéres semaines la torpeur aug-
mente ; bien plus chagque ligature au bras, lors de prises de sang, provoguait
I’apparition de purpura : signe du lacet typique, qu’accompagnait une irré-
tractibilité du caillot formé dans les limites de temps normales.

Jamais d’ailleurs il n'eut d’azotémie.

3° Plusieurs mois de traitement pvolongés par le Ca CI' donné aux doses de
10 gr. guotidiens pendant 8 ou 10 jours de suite, n’ont amené aucune fonte de
ses wdémes, ni de son ascite: )

4¢ Le 40 mai 1922 présentant depuis plusieurs jours déji dés signes d’in-
suffisance hépatique : subictére, purpura provoqué torpeur, il commence 4
souﬂ'nr de Pombilic : sur celui- -¢ci apparait une légére rougeur sans excoria-
tion : il est d’ailleurs trés peu tendu par Dascite.

On ponctionne le 16 mai, Cette fois le liguide qui a exactement les mémes
caractéres extériours, la méme albuminose que précédemiment, subit une -
transformation radicale de sa cytologie: on ne note que des lymphocytes

" d’ailleurs en nombre pen importa.nt le culot de centrifugation étant toujours
{rés minime,
Jusqu au 23 mai le malade ne cesse de souffrir de 1’ombilic, il est d’ailleurs
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trés fatigué, un purpura abondant est apparu sur le bras et la main aprés une
prise de sang.

Le 23 on appelle l'interne parce que Vombilic vient de se perforer ; on
constate gue par ui orifice punctiforme, 1'ascite g’ écoule doucement sans arrét,
Dl.l 93 an 26, 10 litres s'écoulent ainsi.

Le malade ne fera d’ailleurs aneun phénoméne péritonéal.

Mais par contre il est extréinement shocké : on voit 8’installer une dépres-
gion énorme qui va 8’accentuant jusqu’au coma.

Tous les signes d’insuffisance hépatique viennent donner la signification a
ce coma.

Des hémorragies abondantes se produisent, plusienrs épistaxis, des plaques
de purpura gpontané sur les deux bras. De plus chague fois gue dans le but
de faire des injections intraveineuses de bicarbonate de soude, pour combattre
Vacidose, on fait nne ligature da bras, de larges ecchywmoses apparaissent :
Pétude du sang montre les troubles profonds de la coagulation : coagulation
plasmatique dansun temps normal, avec caillot irrétractile.

ISurine diminue vite : 1200, 900, 700, 300.

L’examen révéle une acidose : réaction de Gerahrt fortement positive.

Lietire franc remplace le subictére : les téguments se teintent en jaune
avec apparition de pigments biliaires faisant suite & 1'urobilinurie trés intense
des jours précédents.

La prostration aboutit au coma absolu. .

Dans les derniers jours, du 6 au 13 juin, la température g'élave. oscillant
d’abord de 37° A 380, puis se fixant & 380 pour aboutir & 38°6 le jour de la
mort.

Le 18 le malade meart dans le coma abzolu.

Autopsie. Civrhose de Lagnnec saus périhépatite, ni périsplénite, sans péri-
tonite ; veine cave inférienre largement ouverte permettant le passage dun
pouee coifté du gant d’autopsie.

Rien au pouwon,

Ceeur flasque étalé.

A noter que 'examen du liquide d’ascite prélevé peu d'heures aprés la
mort, a révélé la disparition compléte des lymphocytes.

RS-

OBSERVATION 1

Cirrhose de Laénnec. Grands ccdémes passagers. Périhépatite
et périsplénite légéres. Mort par péritonite aigug

Guéyg. Yves, palefrenier, 43 ans, entre le 16 juin 1922 parce que depuis
8 jours environ son ventre & rapidement grossi.
Etbylique de vieille date, ne Jdonnant aucun renseignement permettant de
LEVESQUE 2
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suspecter une syphilis antérieure. Il n’a Jamais été malade jusqu’a ces jours
derniers.

Il y a 15 jours, assez brusquement il a vu grossir son ventre, saus fidvre,
sans douleurs abdominales ; et le ballonnement est la seule chose qui l'in-
quidte actuellement.

Ezxamen le 17 juin 1922, 11 présente l'aspect typique de la cirrhose de
Laénnec,

Facies amaigri, subictérique, les pommettes parsemées de varicosités, et
rouges,

Le ventre trés tendu, parcouru d’une cirenlation collatérale sus-ombilicale
trés développée, contient une ascite mobile avec nun météorisme trés modére.

On ne peut sentir le foie. ‘

Par contre la rate est trds nettement aagmentée & la percussion.

Urines rares trés urobiliniques,

Deux particularités cependant : il ¥ a 2 épanchements plenraux, assez peu
volumineux d’ailleurs remontant & P’angle de V'omoplate, et d'autre part on
note de 1'cedéme A 1a racine des cujsses.

Rien an reste de I'examen, Pas de fidvre.

Diagnostic clinique : Cirrhose aleoolique type Laénnec, avec possibilité de
tuberculose secondaire en raison des 2 épanchements pleuraux.

Le 17, ponction ' ascite: § litres ; et ponction exploratrice des 2 plévres.

Les 8 liquides ont la méme tormule, purement mécanique.

Liquide citrin.

Sans fibrine.

Albuminose : 12 gr. par litre.

Rivalta négatif.

Cytologie : faite uniquement de volumineux placards endothéliaux bien
congervés ; culot trds abondant, '

L’inoculation de ces liguides a confirmé le diagnoctic fait apros ponction,
et rectifié celwui qui avait ét¢ posé avant : cing cobayes inoculés dans le péri-
toine, sacrifiés 3 mois plus tard n’ont montré aucune atteinte de tuberculose,
et ont largement augmenté de poids. )

Donc cirrliose de Laénnec simple, avec hydrothorax ot cedémes par hyper-
tension cave résultant de 1'hypertension portale.

Les cédémes et épanchements disparaissent rapidement les jours suivants
alors que 1'ascite se reforme.

Le repos et le régime déchloruré améliorent le malade.

Des lors I'ascite va se reformer lentement et suivre I’évolution habituelle.

Une ponction le 11 Juillet,

Une autre fin juillet,

donnent un résultat identique,

Le malade sort en bon état, sans mwdémes ni hydrothorax.

Notons gue pendant cette période un essai de traitement a été fait par le
chlorure de calcinm A haute dose: les 28, 29 et 80 juin il a pris 3 doses de
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"90, 25, 25 grammes de Ca cl? : aucune diurése n'a été constatée et 1'ascite &

continué & croitre.

Le traitement a été en somme uniquement le repos et le régime déchloruré,
qui 1'a nettement amélioré. Quand il est sorti, sans autre diurétique quela
théobromine, son ascite augmentait peu, et pourtant il n'avait plus d’'cedémes.

De fait entre sa sortie de 1'hopital le 14 aoit 1922 et sa rentrée le 23 sept.
1922. il n’a paseu besoin de ponction.

Il nous dit & son entrée le 23 septembre que du 14 aofit jusqu’au 15 scp-
tembre il n'a pas va son ventre augmenter sensiblemeut; Mais depnis ce temps
trés rapidement l’augmentation s’est produite avec quelques phénomenes
douloureux,

Cette fois I'examen révéle du nouveau,

Le malade est plus amaigri, il a un 1éger mouvement fébrile 3703,

On note toujours la méme ascite volumineuse, libre, la méme circulation
collatérale : mais il y a surtout un météorisme trés notable sus-ombilical.

L’ascite s’est modifiée comme formule.

Liquide jaune d'or,

Fibrine en quantité appréciable, notable.

Albuminose : 14 grammes par litre.

Rivalta négatif.

Cytologie : toujours nombreux placards bien conservés mais on note des

lymphoeytes en nombre trés notable.

On pense a la possibilité d’une infection secondaire par la tubercalose.

Pendant toute la période du 23 septembre au 2 déc. 1922, durée de son
2° séjour a 1’hépital, on va assister aux phénomeénes suivants ;

1° Reproduction régulitre de l'ascite qu'il faut ponctionner,

7 litrea le 13 octobre.

4 litres le 25 octobre.

8 litres 1/2 le 2 novembre.

8 litres le 11 novembre.

7 litres 700 le 18 novembre.

8 litres 500 le 29 novembre.

Avee les formules saivantes.

Liquide identigue an point de vue fibrinc et cytologie, sauf que celte der-
niére s’appauvrit en cellules endothéliales, semble s'enrichir en lymphocytes
et surtout devient de moins en moins abondante, Seule I'albuminose diminue :
12 gr. le 13 octobre et le 25, puis 7 gr. et an dessous, les ponctions suivantes.
Le Ba[;g subit do fait de ces reproductions une série de modifications que nous
étudions en détail an chapitre suivant.

20 L'élat général qui avait paru fléchir nettement se remonte lentement
par le repos et le régime. Nous notous que l'on est obligé de faire des alter-.
natives de régime chloruré et déchloruré, le malade devenant tres asthénigu®
a la suite de ce dernier, Noas reviendrons sur ce point au chapitre guivant.
Un essai de traitement de quelques jours par le cyanure de Hg n'’a dunné
aucun résultat.
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3¢ Le diagnostic de tuberculisation secondaire ne peut done plus guére 8tre
goupgonné qu’en raison de la modification de la formule, et il faudrait admet-
tre une tuberculisation sans conséquence sur ’allure de I’ascite qui continue
4 suivre la régle habituelle sans retentissement sur 1’état général

Pour élucider ce point de la transformation nette et subite de la cytologie
de 1’ascite nous avons successivement :

a) Pratiqué le W, du liquide : négatif.

b) Cultivé le liquide en aérobies et anaérobies.

Nous n’avons jamais eu de cultures positives i partir du llqmde d’ascite
lui-méme,

Nous n’en avons eu qu'une fois en anaérobie en cultivant la fibrine collec-
tée, mais nous avons des doutes sur la valeur de cette épreuve, la fibrine
ayant da étre soaillée, car nous n’avons jamais, en prenant des précautions,
pu obtenir une seconde culture positive,

¢) Nous avons inoculé un grand nombre de cobayes, 2 A chaque ponction
d’ascite pratiquée. Nous les inoculions tantot sous la peau, tantdét dans le
péritoine.

Certains cobayes inoculés sont morts de psendo-tuberculose, sans 1ésions
tuberculeuses, spontanément. Les autres ont été sacrifiés, Ces derniers ne
présentaient aucune lésion. Tous les autres présentaient les particularités
suivantes : '

Mort rapide en un mois ou 5 semaines,

Amaigrissement extréme.

Absence de lésions typiques de tuberculose au point d’inoculation : pean
ou péritoine, )

Toujours petits tubercules du foie et de la rate,

Soit dans 1a coupe de ces derniers, soit dans leur examen direct, nous
n'avons jamais pu déceler de bacilles de Koch. L'inoculation en série des
fragments & d'autres cobayes reproduisaient les mémes 1ésions.

Nous éliminons done la taberculose. Nous pensons que ces animaux ont
succombé plutdt & la pseudo-tuberculose du cobaye.

Le malade sortile 2 déc. rentre le 9 déc.

Un phénoméne tout nouvean apparait : pour la premiére fois il présente des
wdémes voluminenx des membres inférieurs, de la paroi abdominale , du scro-
tum, Les ponctions d'ascite, en méme temps que le maintien au régime
déchloruré, font disparaitre ces cedémes suivant un mode gque nous etudlerons
au chapitre suivant. :

On note que ’ascite a les mémes caractéres sanf 1'a,lbnm1nose qui a encoro
baigsé. .

Le malade nettement moins bien, se remonte, mais ne quitte plus guere
son lit. )

L'inocnlation du liquide aux cobayes ne montre rien de nouvean,

Le malade essaie de sortir le 30 décembre. Mais il rentre le 6 janvier et
cette fois il ne sortira plus. I est nettement plus cachectique, L’amaigrisse-

o
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ment, le subictére sont plus pets que jamais, En méme temps il a plus de
torpeur, Il ne quitte plus guére son lit. Au repos du lit, il fait d'ailleurs illu-
sion, gardant son appétit, mais il ne peut plus sortir dans le jardin, De plus,
il a des cedémes énormes avec du purpura sur les jambes.

Une série de ponetions lui sont faites encore.

9 litres le 10 dée. 1922. =
9 litres le 18 déc. 1922.

7 litres 1/2 1e 7 janvier 1923,
7 litres le 13 janvier 1923,

5 litres le 21 janvier 1923.

7 litres le 31 janvier 1923.

9 litres le 8 février.

7 litres le 16 février.

8 litres 1,/2 le 27 février,

8 litres le 8 mars.

9 litres le 16 mars.

8 litres 1/2 le 23.

6 litres 1/2 le 26 mars.

Sen état ne se modific pas sensiblement. Cependant durant toute cette pé-
riode, on note une torpenr plus grande. Fait extraordinaire,le malade qui
autrefois ne songeait qu'a demander sa sortie, ne parle que de rester & 1’hopi-
tal, disant gqu'il n’a plas la force d'aller chez lui.

Le 17 mars il fait une légére poussée de température & 3803. Il tousse ; on
1ui découvre un petit foyer de riiles fins ax sommet gauche.

Le 24 mars il est pris de douleurs abdominales, Surtout il se cachectise
rapidement : il maigrit brusquement, son visidge devient terreax, cependant
que son abdomen se distend rapidement. ’

Il fait un peu de fidvre : 38° le 25 marg.

Les jours suivants, pas de tiévre, mais des douleurs abdominales, de la
diarrhée, un amaigrissement rapide.

Le 30 mars, il est trés asthénique, somnolent, mais sans sabictére.

11 a dé la diarrhée, des nausées fréquentes, surtout du hoquet.

Le 31 mars : une série de vomissements bilieux se produit, Le hogquet est
incessant. L'abdomen est extrémement distendu.

Le malade meurt & 5 heures.

Nous n’avons pu examiner, étant absent, les liquides d’aseite du 23 et du
26 mars. Mais ce ta‘leau clinique éveille d’emblée 1'idée de la péritonite
aigué des cirrhotiques,

Autopsie. — A Vouverture de ’abdomen 11 a'échappe 15 & 18 litres de li-
quide : celui-ci était retenn dans les mailles de fausses membranes trés nom-
breuses, délimitant des logettes. Tout le péritoine apparait gris, trés épaissi,
avec de larges plagues eccliymotiques. Les anses gréles sont agglutinées, mais
ge dissocient facilement a la main. Le gros intestin parait triplé de volume et
adhiérent., :
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Le foie. 1190 gr. est petit, recouvert d’une capsule nacrée, épaissie, que
l'on peut facilement séparer de lui. I apparait alors un foie typique de
cirrhose de Laénnec.

Rate, 240 gr. entourée d’une capsule nacrée,

On ne trouve en aucun point de lésions de tuberculose, ni péritonéale, ni in -
testinale, ni pulmonaire,
En somme, péritonite aigué récente.
Périhépatite et périsplénite ancienne,
Cirrhose de Laénnec.

OBSERVATION III

CIRRHOSE DE LAENNEC. Insuffisance hépatique avec cedémes pré-
ascitiques volumineux. Mort par insuffisance hépatique aigué
aprés ponction. R

Mme Bom..., 53 ans, marchande des 4 raisons, alcooliqune avérée, temme
d’un tuberculeux mort en 1921 dans le service du D Lemierre.

C'est une habituée du service du Dr Lemierre. ‘

Nous l’avons vu faire un long séjour dans le service de Jjanvier 4 avril 1922,
pour un ensemble de troubles assez mal caractérisés, dont la véritable nature
n’a été révélée qu’a son second et terminal séjour., '

D’une part, elle avait constamment de Veedéme des jambes assez volumi-
neux, infilirant les cuisses également et les lombes : aucun trouble rénal ou
cardiaque n'expliquait ceci. .

Alcoolique invétérée, elle en présentait tous les stigmates., Elle avait des
urines peu abondantes, fortement urobiliniques. )

Mais surrout elle fit & 8 reprises des acecidents bien spéeiaux : chaque fois
aprés quelques prodromes, fatigae, subictére des conjonctives plus net, dé-
pression psychique plus accentuée, anorexie sabite, oligurie de plus en plas
marqguée, elle entrait dans le coma ; elle avait quelques” vomissements, puis
an bout d’un ou 2 jours elle révenait & la normale. Chaque fois la fisvre mon-
tait : chaque incident étant marqué par un clocher thermique

L’examen de 1'abdomen était renda im possible par une adiposité extréme.

Aucun signe de tuberculose. '

Sur la constatation d'un sonffie aortique, on lui avait fait un traitement an-
ti-syphilitique, qui n’améliora rien. E 4

" Elle était sortie en avril 1922, améliorée. Le 7 juin 1922, elle revint a 1'ks-
pital dans un état lamentable, , ) -
" Elle est infiltrée d’cedémes énormes, aux cuisges, A la paroi abdominale,
On’ peut déceler ane ascite assiz considérable-avec circulation portale,
Impossible de palper le foie et la rate.
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Mais surtout son état général, trés grave, dénote une insuffisance hépatique
sérieuse.

Elle est ictérique : urobilinurie intense.

L'oligurie est extréme,

1’acidose est nette.

On note des métroriagies abondantes, san3 que le toucher révéle guoi que
ce 8oit d’anormal.

La dépression nerveuse est considérable,

Le diagnostic est net :

Il s’agit @’une cirrhose de Laénnec dans laquelle l'ascite a été précédée de
longtemps d’cedémes volumineux et accompagnée d'insuffisance hépatique.

Celle-ci date de loin, et on paut lui rapporter les brusrues comas passagers
qui étaient restés asgez incompréhensibles, jusque-la,

Ponction 4 litres de lignide.

Citrin, & peine de fibrine.

Albuminose 7 gr. par litre,

Rivalta négatif,

Cytologie : culot trés abondant.

Enormes placards endothéliaux presque exclnsivement.

Treés rares leucocytes.

Globules rouges assez nombreux.

Le 8 la fidvre 8’é6léve brusquement : 39°, 40¢,

Le coma apparait complet.

Diarrhée profuse.

Vomissements abondants.

Ictere.

Le 9 au matin la malade meurt,

Autopsie. — Cirrhose de Laénnee typique.

Rate volumineuse.

Veine cave derriére le foie, large, béaute, permettant le passage du pouce
coiffé du gant d’autopsie.

Rien d'anormal au reste de ’examen.

Un eobaye inoculs dans le péritoine avec le liguide du 7 juin a été sacrifié
3 mois plus tard et reconnu indemne,

OBSERVATION IV

Cirrhose alcoolique grave avec insuffisance hépatique terminale

Observation recueillie dans le service du D* Courcoux.

M. Cheut..., alcoolique invétéré. )
I est impossible de V’interroger caril délire. On sait par sa famille qu'il est
malade depuis uu mois et demi environ,

.
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L’examen révéle un malade peu amaigri, mais asthénique, plongé dans la
torpeur, ne répondant pas aux questions, délirant,
Il est fébrile entre 38¢ et 39°,
Le facies est plombé. .
Un ictere frane colore les téguments : pigments et sels bilinires dans les
urines trés rares.
L’insuffisance hépatique est intense : torpeur avec délire, ictére, acidose,
On note des ced®mes des jambes, de la paroi abdominale. )
Le ventre est augmenté de volume : légédre circulation collatérale,
On décdle sans peine une ascite assez abondante, On ne sent pas le foie. La
rate est volumineuse. ,
Foyer pulmonaire de la base droite.
Ponction d’ascite : 3 litres,
Liquide légérement hémorragique.
Fibrine trés nefte.
Albuminose : 5 gr.
Cytologie : placards bien conservés et nombreux, mais trés nombreux lym-
phocytes,
Diagnostic clinique : cirrhose avec insuffisance hépatique. Possibilité de
. tuberculisation de l'ascite & cause de la formule mixte, Peut-dire adéno-
eancer.
Le malade meurt quelques jours plus tard dans le marasme fébrile.
Autopsie. — Pas de tuberculose.-
Cirrhose de Laénnec. Rate volumineuse.
Périsplénite et périhépatite légéres wais nettes,
2 cobayes inoculés dans le péritoine avec 30 cc. d'ascite chacun, sacrifiés an
‘bo_nt de 3 mois, n'ont présenté aucune lésion .
La cultare aérobie et anaérobie du liquide d’ascite n’a rien donné,

OBSERVATION V

Cirrhose alcoolique. Septiéémie & streptacoques. Ascite infectée
par le streptocoque

Observation recueillie dans le service du D' Courcoux.

Alb ., Louis, 45 ans, entre le 80 juin a Andral.
Alcoolique invétéré ; cauchemars, pitaites, etc...
Depuis 2 mois a vu survenir les phénomanes suivants ;
Augmentation graduelle da ventre.

(Edéme léger malléolaire le soir.

Subictére des conjonctives,
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Trounbles digestifs variés et anorexie.
11 y a 10 jours, hématémaése considérable.
Examen, — Malade 1égérement obnubilé présentant un certain degré de
torpeur.
Subictére trés net.
L’abdomen est météorisé, ascite est assez pen abondante, civculation col-
latérale nette.
Foie débordant de 3 travers de doigt les fausses cites,
Rate percutable et sentie au-dessous des fausses cotes.
Les jours suivants on note :
Une fidvre légére mais montant progressivement 389 le 2 juillet, 38° le &,
38°5 le 5.
L’ascite s’est développée notablement,
I.ictére est de plus en plus foncé.
Surtout : "abdomen devient douloureux.
Enfin la torpeur s’accentue, le malade délire.
Diagnostic clinique : cirrhoge avec hypertension portale (ascite, hématé-
mése) et insufiisance hépatique progressive,
Ponction le 5 juillet : 500 cc. de liguide.
Légérement louche. R
Ne coagule pas spontanément, mais on note une quantité trés appréciable
de fibrine,
Rivalta + 4.
Albuminose : 7 gr. par litre,
Cytologie : rares placards endothélianx, mais énorme palynucléose neutro -
phile formant un vrai culot purulent,
Ensemencé le liquide donne une culture du streptocogue.
Une hémoculture faite le 5 juillet, révéle du streptocoque.
Le lendemain le malade mreurt ictérique, comateux, ayant présenté 2 héma-
{émeses considérables dans la journée,
En somme chez un cirrhotique, présentant des signes d’insuftisance hépati-
gque progressive, on découvre une infection de I’ascite par des streptocoques,
., évidemment venus du sang, en dehors de toute ponction, d’origine d’ailleurs
inconnue. ‘ ‘
Autopsie. — Ascite trouble. Pas de fausses membranes dans le péritoine,
Le foie pése 1600 gr,, type de cirrhose avec nodules trés apparents. Sa sur-
face est recouverte d’un semis de petits dépots blanchitres comme des grains
de semoule, fibrine déposée.
Rate volumineuse également parsemée de grains de fibrine.
Estomac rempli de fang, sans ulcération visible,
. Poumon et caur normauz.
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OBSERVATION VI

Cirrhose de Laénnec

Observation recueillie par le D Courcoux.

M. Haut... Examiné en juin 1922,
Malade depuis 6 mois. Ethylique de longue date, paludéen.
Est entré porteur d’une ascite volumineuse, avec ecirculation collatérale,
sans douleur abdominale.
(Edémes volumineux,
Le malade est ponctionné & son entrée de 8 litres.
Nous I’examinons 6 jours plus tard.
11 est extrémement cachectique et asthénique ; son teint est franchement
subictérique, les urines rares.
L’insuffisance hépatique est révélée par la torpeur, 'oligurie, ’arobilinu-
rie intense. « . '
L’abdomen est volumineux, parcouru d’une circulation collatérale intense.
- Le foie n’est pas senti. Par contre la rate est grosse.
On note de gros mddmes des membres infériears.
" Ponction de 9 litres.
Liquide opalescent.
Sans fibrine.
Albuminese : 7 gv, par litre, )
Cytologie : volumineux placards endothéliaux avec quelgues leucocytes
7T480/0.
Le malade mourt quelques jours plus tard de pneumonie.
_ Opposition a Uautopsie.

OBSERVATION VII

Cirrhose hypertrophique chez un éthylique avec syphilis ancienne.
Grands cedémes. Mort par 'péritonite aigué a streptocogques, Septi=
cémie et érysipéle du membre inférieur droit. Périhépatite et péris-
plénite intenses dues probablement a la syphilis.

M. Tok... 67 ans, magon, entre i Vhopital Andral le 24 septembre 1922
aprés avoir fait de longs séjeurs & Lariboisidre. .
A eu un chancre syphilitique avec roséole il y a 30 aus non traités,
Est éthylique de longue date et en présente tous les stigmates.
Le début de la maladie actuelle remonte 4 2 ans,
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11 présente & ce moment une perte de I'appétit et en méme temps que des
douleurs de 'hypocondre droit se moutrent, le ventre se ballonne.

Pourtant pendant un an et demi, il y a peun d’évolution. Le malade conti-
nue son travail. Pourtant & 3 reprises ’hypertension portale s’affirme : 3 hé-
morragies intestinales ont lien en 1921, assez abondantes chaque fois.

Les douleurs de 1'hypocondre droit persistent avec de la diarrhée fré-
quente. .

Cependant I'état général reste longtemps bien conservé,

En juillet 1922, son veutre augmente plus rapidement. Il se sent trés fati-
gué. Il entre & Lariboisiére. La il subit successivement 6 ponctions de 5 & 8
litres.

Dés les premidres apparait un cedéme considérable des jambes.

Eramen le 24 sept. 1922, Le malade est cachectique, le teint terreux, sans
le facies si typique de la cirrhose de Laénnec, On note un subictére accentué
de la face, des conjonctives,

Les membres inférieurs, le serotum, les lombes, la paroi abdominale, sontle
siége d’un edéme volumineux.

Le ventre est énorne avec cireulation collatérale ; hémorroides nettes.

L’ascite est libre.

Le foie est senti, trés gros, douloureux, avec une bosselure arrondie, mais
sans avoir nullement ’aspect marronné, Cot

La rate est augmentée de volume, '

Le cceur arythmique ne présente pas de soufes.

Pas d’aortite. Pression 11-6 (Vaquez).

Rien a signaler, sauf une bronchite aigué avec expectoration abondante
sans B. K, Fiévre légére. Température continue a 37°8-376,

Epididymes bosselés avee gros cananx déférents,

Pas de leucoplasie. Réflexes normaux,

Urobilinurie abondante, Urines rares & 800 gr.

W = +-} dans le sang. )

Le 25 sept. hématémése et melena peu abondants.

Le 26 sept , ponction d’ascite : 6 litres,

Liquide citrin ne coagulant pas.

Fibrine notable.

Albuminose : 7 gr.

Cytologie pen abondante. Placards endothéliaux nets et nowbreux. Mais
t1és nombreux macrophages et trés nombreux Iymphocytes.

2 cobayes inoculés n’ont présenté 3 mois plus tard aucune lésion tubercu-
leuse. '

Le 27, 28, 29, 30 sept., fidvre légére 3705, les cedémes se résorbent, le ven-
tre grossit. Un peu de melmna est encore constaté.

Mais gurtout le mulade semble s'enfoncer peu & peu dans Ia torpeur, la
somnolence. Il maigrit rapidement. De plus, il souffre sans arrét du ventre
qui-se météorise & extréme, Le malade a une sensation de grande tension
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sous le thorax, Il est constipé, il a des nausées, Tout I’abdomen est doulou-
reux.

Le 2 octobre étant donné ’énorme tension du ventre on ponctionne : on
ne retire que 3 litres : il y a surtout du météorisme.

Liqunide puriforme, trouble. Fibrine trés abondante.

Albuminose : 12 gr. par litre.

Cytologie : culot considérable formé uniquement de polynucléaires.

On cultive 'ascite bien qu’il n’y ait pas de mlcmbes 4 Vexamen direct,
Culture abondante de streptocoques.

L’état général est toujours anssi mauvais : langue séche, hoquet, facies
grippé, Pas de fievre 37°2-37°8, Azotémie 1 1 gr. 02,

Ce méme jour apparait & la cuisse droite edématiée, un érysipele volumi~
neux, rapidement extensif qui gagne toute Ia jambe,

Les jours suivants I'état s’aggrave, le malade s’affiisse de plus en plus.
Il a toujours ce hoquet incessant qui a été le signe le plus significatif de toute
cette évolution.

11 reste apyrétique 370 37°1.

L’ascite d’ailleurs ne se modifie pas :en particulier elle ne so fixe pas, elle
reste libre.

Le 7 le malade meurt, Vintelligence absolument conservée, sans ictére,
sans pufpurgm, mais vomissant sans cesse, et souffrant vivement de 1 abdomen.

Autopsie. — I ouverture de U'abdomen livre passage & un liquide trouble
qui, & 'examen direct, montre les mémes caractéres que plus haut.

Toutes les anses intestinales sont agglutinédes, bien qu’il n'y ait pas abon-
dance de fausses membranes. La péritonite aigué n’est révélée que par 1'as-
pect dépoli de Vintestin des suffasions hémorragiques sous péritonéales, et
quelques flocons de fibrine parsément les organes,

Le foie et 1a rate présentent des caractéres bien spécinux.

L'un et Tautre sont absolument glacés :la sarface du foie est lisse, avec
des dépressions assez peu marquées mais larges, sans granalations ni irrégu-
larités, Il est trés dur, et & la coupe, se révéle l'aspect cir‘rhutique, La coupe
moutre aussi ’épaississement de la capsule gui atteint par place 4 & 5 milli-
métres. Tout le foie est ainsi glacé par une coque trés adhérente.

Ta rate présente le méme aspect glacé,

Le reste de I’examen ne révéle rien, Sinon de la congestion cedématense des
bas~s

Pas de lésions tuberculeuses.

En résumé : Péritenite aigué :

Cirrhose hypertrophique avec périliépatite et périsplénite intense.
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OBSERVATION VIII

Cirrhose hypertrophique avec périhépatite et rate glacée chez une al-
coolique, syphilitique. Mort par péritonite aigué 2 pneumocoques.
Rble probable de la syphilis dans le développement des lésions pé-
riviscérales.

Mme Gén. .. 54 ans, sans profession, entre 4 1’hopital le 18 février 1922 pour
une ascite volumineuse déja une fois ponctionnée.

Ethylisme avoué et d’ailleurs constaté & maintes reprises dans la suite lors
des fréquentes sorties de la malade qu’on raméne chaque fois & I’hépital par-
faitement ivre,

Syphilis & 1’4ge de 43 ans, chancre et roséole traités par une série de 606,
Aucun traitement depuis.

Le début de ’affection actuelle semble avoir été trés insidieux, et le déve-
loppement de son ascite extrémement lent pendant longtemps.

11 ¥ a cinq ans elle commence & présenter des troubles gastro-intestinaux,
avec épistaxis fréquentes, A cette époque elle note des hémorroides. De plus
elle souffre de temps & auntre de dounlenrs vives dans la paftie supérieure de
I'abdomen. Elle a des nausées fréquentes, de la diarrhée. '

C'est en 1920 qu’elle va consulter & 8t Louis pour la premiére fois parce
que son ventre est gros et qu’elle souffre : on lui trouve un gros foie, une
grosse rate. On lui fait quelques injections intraveineuses de 914, Mais elle est
tros irréguliére dans le traitement .

3 ou 4 fois elle va consulter ainsi & 8t-Louis : son ventre grossit lentement,
et les douleurs des hypocondres gse répétent de temps & autre. )

Ceci dure jusqu’en décembre 1921 oit & cause du volume vraiment considé-
rable de son ventre elle entre & Lariboisiére, Cependant il n'y a pas urgence
puisque pendant un mois on la laisse en observation lm.t.us.mt saivre un trai-
tement par l'iodure de potassium.

Le 31 janvier 1922 onla ponclionne.

Elle sort le 16 février de Lariboisitre et le 18 entre & Andral.

Erxamen le 18. — Facies éthyligue typigue : pommettes rouges, yeux
brillants, dailleurs bon aspect, nullement eacheetique,

On ne note pas d'edéme des jambes.

Le veutre est énorme, saillant en avant avec un ombilic dephs%e Il est le
siége d’une circulation collatérale intense, L’ascite est libre, mobile, sans
grand météorisme. On sent le foie liypertrophié, dur : mais surtout son bord
inférieur présente une encoche profonde gqui éveille d'emblée l'idée du foie
ficelé. La rate est grosse & la percussion et déborde largement les fausses

cotes. De plus Pabdomen est douloureux sous les fausses cHtes.
© On note d'autre part :

-

Une aortite avec souffle systolique intense, un réflexe achilléen dmlt aboli,
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ooincidant avec des douleurs vives des mollets, sans paralysie d’ailleurs des
extenseurs des orteils.

Pas de signe d’Argyll Robertson.

T A =17 10 au Vaquez Laubry.

Pas d’albumine dans les urines, mais une réaction netts d’mobx]me pas
trés intense cependant.

Urée du sang : 0 gr. 25.

Bon état général :

Aprés une mise au régime déchloruréon essaie le traitement par le CaCl2 a
10 gr. par jour pendant deux périodes de 8 jours : ce traitement améne une
stagnation momentanée du poids, mais ne provoque aucune débicle : nous étu-
dierons ceci plus tard en détail. Devant cet insuceds, devant I'insuccés égale-
ment. d'un traitement par le 914, qui d’ailleurs ne peut-étre poursuivi an-deld
de la 5° injection, par suite du mauvais vouloir de la malade, on est obligé de
laisser évoluer Ia maladie.

Du 18 février 1922 au 14 septembre 1922 elle va faire une série de séjours
dans le service, pendant lesquels nous avons pu étudier avec soin le mode de
reproduction de son ascite, les modifications du sang résultant de la repro-
duction de son ascite, observations qui seront rapportées tout au long au cha-
pitre suivant,

Pour 'instant nous résumerons ainsi qu’il suit les caractéristiques de son
observation.

s

1° Tout d’abord elle semble n'avoir jamais présenté de grands pliénomeénes
d’insuffisance hépatique : sauf l'urobilinurie d’aillears peu intense, elle n'a
jamais eu de torpeur, au contraire elle était active, se promenant, faisant de
fréquentes sorties de 'hdpital, pendant lesquelles elle buvait ferme et s'eni-
vrait, Jamais elle n’a eu de purpura, d'acidose. Ce n'est que tout & Ia fin
qu’elle maigrit légérement, et devint moins vive.

L'urée sanguine a toujeurs ét¢ normale : 0,25, 0,38, 0,40. Par contre tout
le long de son observation nous notons les 2 phénomeénes suivants :

Des crises douloureuses fort vives siégeant A droite mais surtout & gauche,
i la base du thorax. Il semble bien que le siége de ces douleurs était la région
sous-diaphragmatique : une fois cependant nous avons pu déceler de gros
frottements de la base plenrale gauche.

De plus elle n’avait jamais ane température normale : presque toujours
elle oscillait entre 37 °5, 38° avee des ondulations fébriles de 5 a4 6 jours ne
dépassant d'ailleurs pas 383, 3803.

Elle avait souvent de la diarrhée, des nausées.

Ceci joint & la forme da foie, avec l’encoche nette du bord inférieur, éloi-
gnait Pidée d’une cirrhose éthylique simple.

2° L’examen du liquide d'ascite aux ponctions successives mérite également
de nous retenir longuement.

Nous ne l’avons examing qu’a la 20 ponction. La 1t ayant été faite & 1'hé-
pital Lariboisiére, Le 13 mars voici quelle est la formule da ligaide d’ascite

e e et A
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Liguide clair incoagulable.

Fibrine abondante cependant,

Cytulogie : culot abondant avec placards endothéliaux bien conservés mais
nombreux lymphocytes.

Albuminose : 25 gr. par litre.

W, 4. Tandis qu'il est négatif dans le sang.

Le 26 mars, Méme formule.

Le 5 avril. Méme formule sauf,

Albuminose : 20 grammes, -

Cytologie : 60 cellules endothéliales .

40 lymphocytes /0

Le 22 avril. Cellules endothéliales en plus grand nombre.

80 0/0. Culot trés abondant,

Albuminose : 18 grammes.

Toujours fibrine abondante, Rivalta négatit.

Le 6 mai. Méme tormule sauf,

Albuminose 15 gr, 4,

Cytologie : 50 0/0 cellules endothéliales en placards.

10 0/0 maerophages.

40 0/0 lymphocytes.

On note que la malade a eu des crises douloureuses violentes des hypo-
chondres et des poussées fébriles,

Le 23 mai. Méme formule sauf.

Toujours gros placards endothéliaux : 25 0/0. Lymplocytes,

Albuminose ; 14 grammes,

Le 6 juin: 65 0/0 placards.

35 6/0 lymphocytes,

Albuminose : 7 grammes.

Dés lors aux ponctions snivantes du 18 juin, du 3 juillet, du 11 juillet,

aux 3 ponctions d'avant au 2 septembre, on note des formules identiques.

Toujours fibrine nette,

Mais albuminose aux environs de 6 grammes par litre.

Cytolrogie de plus en plus pauvre oit les placards endothéliaux et les lym-
phocytes sont en petit nombre, sensiblement équivalent.

Ajoutons gque 3 cobayes inoculés sont restés sans tnberculose.

3¢ Aprés la pouction du 2 sept. la malade semble shockée. Pourtant ancun
signe d’insuffisance hépatique n'apparait.

Mais le 3 la température monte brusquement 3 39°4, 39°6, La malade se
plaint de douleurs violentes du ventre. Elle vomit abondamment et n’a plus
ni gaz, ni matiéres. Du 4 au 13 elle va avoir les mémes symptémes en méme
temps que le hoquet apparait.! '

Son état général décline rapidement,

Bientét & la phase de réaction violente du début, succéde une torpeur pro
gressive. La T° descend peu A peu & 38°6, 38°, 37°9, 37°6, 36°8, 36°5, 370,
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Le ventre est météorisé, hypersensible,
La malade meurt le 13.

Autopsie le 15 sept. Ouverture de I'abdomen.

Ligunide louche. . .

Les anses intestinales sont agglutinées, collées, par des fausses membranes
abondantes, épaisses. Les anses se décollent facilement cependant, Le grand
épiploon est rétracté sous I'estomac, épaissi, hémorragique : il y a une péri-
tonite aigué évidente trés fibrineuse.

Mais on note de plus.
. -Le foie gros : tout le lobe gauche et la plus grande partie du lobe droit est
granuleux : mais les granalations cirrhotiques sont grosses, les sillons pro-
fonds. De plus & la partie antéricure du lobe droit une dépression profonde
existe, véritable cicatrice étoilée qui incise profondement le bord antérieur

- du foxe A la coupe, foie dur cirrhotique.’

La rate est glacée, dure, scléreuse : 500 gr.

Les poumons sont normaux,

L’aorte lééérement ethéromateuse.

L’examen du liquide d’ascite a révélé :

Une polynucléose pure ; 20 gr. d’albumine par litre des pneumonocoques
nombreux & I'examen direct.

OBSERVATION IX

Cirrhose " hypertrophique diffuse type Gilbert et Castaigne. Polyné-
vrite. Insuffisance hépatique. Tuberculisation secondaire et ter-
minale.

Observation recueillie dans le service du Docteur Courcoux.

M. Four.. 4gé de 44 ansg, garcon boucher, entre & Andralle 8 janvier 1923.
Aleoolique avéré.

I1 y & une quinzaine de jours 11 est tombé malade ; sensation de fatigue
considérable : troubles digestifs, diarrhée abondante, amaigrissement rapide.

Cependant surtout depuis 6 jours augmentation rapide de ’abdomen.

Examen. Le 11 janvier 1923,

Malade trés amaigri, trés obnublle, torpeur fort nette. Délire léger, tran-
quille. -

Subictére des conjonctives.

Abdomen distendu surtout & la base du thorax.

Peu de circulation collatérale.

Ascite nette, mobile.

Tout I’abdomen est doulourenx mais surtout 1’ hypocondre droit qui est le
sidge d'une défense musculaire fort nette.
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On peut cependant déceler un foie trés augmenté de volume, non descendu,
.dont le bord inférieur est senti, dur au-dessous de ’ombilic.

Rate grosse percutable,

Fievre : To a 385,

Urines rares. 400 & 500 cc : trés urobilinigues. Avec acidose.

Douleurs trés violentes des jambes : réflexes achilléens abolis Paralysies
des extenseurs des gros orteils. '

On ne peut rien déceler au poumon.

Diagnostic clinique : cirrhose hypertrophique maligne alcoolique, avec po-
lynévrite, Tuberculose probable.

Ponction : 3 litres.

Liquide citrin.

Trés peu de fibrine.

Albuminose : 12 gr. par litre.

Cytologie : culot trés abondant uniquement composé de placards endothé-
liaux volumineux et bien conservés.

2 Cobayes sont inoculés sous la pean et dans le périteine.

On fait une série d’injections de cyanure de Hg

Les jours suivants le malade s’améliore un pen mais reste fébrile :

L’ascite se reforme ; nouvelle ponction de 5 litres le 18. Méme formule
mais W positif dans le liquide d’ascite.

W. positif dans le sang. .

La fiévre continue : hémoculture négative le 25 janvier.

Le malade retombe daps la torpeur. Malgré 15 pigfires de cyanure, il mai-
grit rapidement, toujours acidose.

Le 2 février, ponction de 5 litres.

Liquide citrin.

Mais fibrine abondaite sans toutefois de coagulation spontanée da liguide.

Albuminose : 16 gr. par litre.

Cytologie : quelygues platards nets mais lymphocytes innombrables.

On inocule 2 cobayes.

Leé malade marche progressivement vers la mort qui survient le 22 aprés
une aggravation de tous les signes d’insuffisance hépatique La fidvre est
tombée depuisle 6 février. Mais le malade est comateux, les urines sonta 200.
300, trés urobiliniques, et avec acidose. '

Autopsie. — Foie gros, relativement lisse, avec cependant de petites gra-
nulations cirrhotigues. Aspect jaune de dégénérescence graisseuse. A la
coupe, foie trés dur, présentant 1'aspect cirrhotique,”

Quelques granulations tuberculeuses péritonéales.

Poumons 2 tubercules de la grosseur d’une bille au sommet du poumon
droit. Granulations disséminées dans le reste des poumons.

Hramen microscopique du foie. Cirrhose annulaire ; également cirrhose dit-
fuse da type de la cirrhose diffuse de Gilbert Castaigne.

Dégénérescence graisseuse fort discréte. Amas lymphocytigues nombreux
dans lesquels on n'a pu déceler de bacilles de Koch.

LEVESQUE - 3
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Cobayes inoeulds. Les 2 du 8 janvier sacrifiés 2 mois plus tard, n’ont rien
montré d’anormal, )

Les 2 du 1 février sont morts précocement : une épidémie & ce moment
dévastait le chenil de P'hépital, -

En somane : Cirrhose maligne avec ascite mécanique, Chez un éthylique,
syphilitique et tuberculeux.
Tuberculisation terminale de DPascite, au moment de la granulie terminale.

——

OBSERVATION X

As'cite_‘avec syndrome d’hypertension portale ayant succédé A une
- anémie avec splénomégalie. Ascite ayant tuberculisé le cobaye.
Syndrome voisin du syndrome de Banti.

M. Bonhom... mécanicien, igé de 25 ans, entre le 25 mars 1922 3 1'hépital
Andral, parce qu’il a en récemment une violente hémorragie intestinale et
une hématémese, et que son ventre et ses Jjambes augmentent rapidement de
volume, St )

11 raconte 1'histoire suivante :

Il 'y a un mois, le 2 mars, brusq\uement, il est pris vers 11 heures du matin
d’un malaise avec nausées : il vomit pea aprés un flot de sang, 1/2 litre
dit-il ; 24 heures plus tard, il récidive.

Tous les jours suivants il & du melena.

1 se remonte assez vile, dit-il, Cependant le 13 mars il & de nouveau une
hématémeése. 11 vient 4 la consultation d’Andral :onle radioscopie : estomac,
thorax, on ne trouve rien. .

Mais & partir da 15 mars son ventre augmente de.volume en éme temps
que ses jambes g’infilivent d’une fagon notable. T1 s'affaiblit et vient le 25
mars a Phépital, S

Mais si ces derniers fuits sont les plus marquants et 1'aménent 3 I"hépital,
si l'on force un peu les souvenirs du malade et surtout si on interroge ses
Parents, on apprend que le début de sa maladie remonte & 6 mois environ. Ce
qui a frappé son entourage, ¢'est DPapparition chez lui d’une pileur cirease
qui a inquiété les siens & plusieurs reprises, mais qui n’ayant pas été accow-
pagnée de perte sensible de force, n’a pas décidé le malade & consulter.

De plus ce malade a contracté. en décembre 1918 un chancre syphilitique,
qui est traité au service militaire par du 914 et du cyanure de Hg. Depunis, 1¢
malade se serait fait soigner dans un institut de 914 (1) et son Wassermann
aurait été trouvé 6 fois négatif.

Ce qui frappe & I’examen de ce malade c’est :

10 Une paleur impressionnante des téguments... Le malade est absolument
de teinte cireuse. Les muqueuses sont décolorées.
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90 Llexistence d’une anasarque :

Edémes volumineux des membres inférienrs, mous, blancs.

Ascite abondante avec ventre tendu.

Circulation collatérale intense, ascite absolument libre, La circulation colla-
térale est surtout intense au niveau de la rate.

Petit épanchement pleural droit qu’on percute sur 2 ou 3 travers de doigt.

D'autre part 'examen des viscéres révele les symptOmes suivants :

Foie : dont la matité semble diminuée 3

Surtout rate énorme descendant de 4 travers de doigt en dessous des fausses
cotes, largement percutable jusqu’a 10 em. au-dessus du rebord costal, peu
dure mais doulounreuse & la palpation.

L'appareil respiratoire est normal.

L’appareil cardio-vasculaire ne présente rien & noter .

Les nrines sont peu abondantes : un litre, mais absolument normales.

On pratigue un examen du sang qui révéle une anémie intense sans troubles
accentués de la série blanche.

Globules Rouges: 1.600.000.

Globules Blanecs : 8000, avec 75 0/0 des polynucléaires. Quelques myélo-
cytes,

Cet ensemble complexe permettait de grouper deux ordres de taits,

D’une part une anémie intense qui a sfirement préexisté anx hémorragies
considérables du mois de mars, et de longtemps. Cependant tout le temps
qu'a duré son séjour nous avons pu constater 5 ou 6 fois du melena, et une
fois une petite hématémase le 26 avril. Son anémie est elle le fait de ces pe-
tites hémorragies ; nous ne le pensons guére étant donnée leur petitesse Pour
nous, nous ne pouvonsnous empdcher de rapprocher cette anémie de la splé-
nomégalie considérable, trop considérable pour étre rapporiée & I"hypertension
portale. Nous pensons que I'anémie et la splénomégalie ont été les premiers
symptémes précédant I'hypertension portale. .

D’amtre part,-un syndrome d-hypertension portale longuement constitué,au-
quel ressortissent les brutales hémorragies gastro-intestinales, puis l'ascite
avec la circulation collatérale. Les grands cedémes eux-mémes nous semblent
dus & I’hypertension portale. Ils nous semblent analogues 4 ceux des ecir-
rhoses : liés comme eux a l’hypertension cave qui résulte précocement de
1’hypertension portale.

Sar la cause qui serait commune 4 ces deux syndromes, on uve peuat s’empé-
cher de rapprocher ce fait des cas de syndrome de Banti, et on était trés
tenté de voir dans la syphilis antérieure la cause de tout ceci.

Cependant le W, était négatif dans le sang et le ligquide d’ascite.

Malgré cela on décide de tenter un traitement antisyphilitique.

Mais auparavant, le ventre étant tendu & I'extréme le malade fort dyspnéi-
que, on décide la paracentése du péritoine.

Le £9 mars on ponctionne 8 litres d'un liquide opalescent, partiellement
clarifiable par le lignide d’Adam, présentant 1 gr. 28 ‘de graisse par litre.
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Liquide sans fibrine ne coagulant pas,

Rivalta négatif.

Albuminose de 5 gr, par litre,

Mais eytologie mixte: 50 0/0 de cellules endothéliales dont quelques-unes
en placards, la plupart dégénérées et vacuolaires, 31 0,0 de Iymphocytes,
30,0de polynucléaires, 12 0,0 de mwacrophages.

En somme ce serait un transsudat typique n’était la formule cytologique
mixte.

Inoculée & un cobaye, cette ascite a provoqué une tuberculose typique,
avec chancre, 'mlénnpnthie, granulie généralisée et B, K, constatés dans le
chancre et les ganglions satellites,

Concurremment un traitement Par le 914 était institué : 15 centig., le
29 mars 30, le 1er avril, 45, le 6 avril,

Les cedémes avaiont déja diminué et I'ascite se reformail quand brusque-

ment le 7 avril une polyurie énorme apparafit :
2 litres 1,2, 1e 7 avril,
2 litres le 8 et le 9.
3 litres 1,2, 1e 10,
4 litres le 11.
3 litres les 12, 13, 14,
2 litres 1/2, les 15, 16, 17, 18, 19,
2 litres les 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27.

Le malade tombe de 77 kil. le 6 avril & 63 kil. 600 le 26 et 59 kil, le
30 avril.

60 centig. de 914, puis 75 avait été injectés les 12, 18 et 26 avril,

Le malade complétement séché a ce moment est malgré cela d’une pileur
toujours impressionnante qui correspond d’ailleurs & une formule sangnine 3
peine modifiée,

Le 27 avril on note en effet : 1.800.000 Globules Rouges ; 7000 Globales
Blanes.

Notous d’ailleurs qu'il a eu 5 ou 6 selles légérement meleniques et que le
26 avril il a en une petite hématémese d’1/2 verre de gang,

Le malade sort dans les Ppremiers jours de mai, malgré nos instances,

Nous ne 'avons pas revua. Mais des voising nous ont appris qua'il n’avait pu
reprendre son travail, et que de nouveau, son ventre avait augmenté de vo-
lame. Toujours son anémie persistait,

Sans I'inoculation an cobaye affirmant la nature tuberculeuse de l'ascite’
nous aurjons été tentés de mettre le tout sur le compte dela syphilis, bien que
les Wassermann fussent négatifs, et que 'anémie ainsi que des hémorragies.
eussent persisté et que d’antre part on puisse attribuer aussi bien an fait de la
Ponction la brusque débacle survenue aprés 3 injections de novarséno benzol,

Mais il s’agissait de tuberculose : De quel brocessus tuberculenx, nous n’en
savons rien ; vraisemblablement pas de péritonite : rien dans le liquide d’as-
cite, ne I’affirme. Plus probablement de pyléphlévite, constituant un syn-
drome voisin du syndrome de Banti,
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OBSERVATION XI

Cancer secondaire du foie

Observation recuillie dans le service du D Courcoux.

M. Blond. --- Tl s’agic d'un malade atteint d’un cancer du foie secondaire
5 un cancer de Uestomac. Le foie est énorme, bosselé, Le diagnostic est évi-
dent.

Dans les derniers jonrs de la maladie on déeele une ascite légere.

La ponction exploratrice raméne quelques centimétres cubes d’un liguide

Citrin sans fibrine, ne coagulant done pas,

Albuminose : culot de centrifagation trés albondant uniquement constitué
de grands placards endothéliaux remarquablement conservés: 7 0/0 environ
de lymphocytes

1.’ Autopsie montre le cancer du foie, sans péritonite, nj eancer du péri-
toine : de gros ganglions canedrenx sitgent en plein hile du foie.

OBSERVATION XII

Adéno cancer aveccirrhose.

Observation recueillie dans le service du D™ Conrcounx.

M. Jonn,.., agé de 56 aus, entre hopital Andral le 25 aoiit 1922.

Il est malade depuis 2 ans : i ce moment il a ressenti des doulears abdo-
minales assez frustes, sans diarrhée ni constipation : doulenrs dans "hypo-
condre droit. Il a de Dinappétence surtout pour les graisses,

Il note, au bout de quelgues mois, I'apparition d’hémorroides ¢t de saigne-
ments fréquents par 1'anus, .

Cependant 1’état géuéral reste langtemps bon. Le 25 aolt 1922 il y aane
hémorragie trés abondante par 'anus qui améne a V'hopital,

De plus il se plaint de violentes douleurs dans 1'hypocondre droit qui est
hyperesthésié, et le sitge d’une défense musculaire assez nette.

Pendant tous les jours qui suivent on notera une diarrhée incessante avec
melena.

De plus depnis quelqnes jours, dit il, son ventre est ballonné,

On est frappé 'emblée par son aspect cachectique, amaigri,

Il n'y a pas d’ictére, mais une teinte jaune sale de la peau, avec urobiline
en guantité trés appréciable dans 'arine.

On décdle du météorisme abdominal sans ascite, mais nne cireulation col-

latérale épigastrique surtout est notée.
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Ce qui frappe avant tout c'est 1’existence d’un foie peu augmenté de volume
m ais de la dureté d’un caillou,

Pas d’adénopathie.

On porte le diagnostic de cancer du foie,

Dans les jours qui suivent, en dehors de ’accentuation de 1la cachexie, ra-
pidement progressive, de l'extréme fatigue qui confine au lit le malade, de la
diarrhée incessante avec melwna, et d’une torpeur de plus en plus marquée,
on note le développement trés lent d’une ascite,

Nous le voyons le 20 sctobre 1922,

Nous notons la cachexie, le teint légérement subictérique.

L’abdomen légérement météorisé, peu ballonné, renferme peu d’ascite. La
circulation eollatérale, cst trés nette a 1’épigastre.

Le foie, de la dureté d'un caillou, est senti du méme volume, nous dit-on,
que les premiers jours. La rate est assez augmentée de volume,

L’abdomen est douloureux dans son ensemble.

On ponctionne 1 litre d'ascite,

Le liquide est citrin non hémorragique.

I ne coagule pas, mais on note une quantité de fibrine trés appréciable, en
flocons trés abondants. .

Rivalta - 4

Albuminose : 20 grammes par litre,

(ytologie, — Nombreux placards endothéliaux bien conservés, mais on
note de trés nombreux macrophages et lymphocytes en nombre trés appré-
ciable,

En somme, formule mixte de liguide.

Comme on a déji 'essayé sans suceés un traitement par 1'émétine, puis le
cyanure de Hg faits par acquit de conscience, en raison surtout du foie trés
dur on porte le diagnostic de cancer du foie.

Les jours qui suivent, le malade tombe dans Ia torpeur, puis le coma. Les
signes d'insuffisance hépatique se confirment : hémorragies abondantes, oligu-
rie extréme,

Le 8 novembre 1922, le malade meurt.

Autopsie. — Adéno-cancer avec cirrhose,

Pas de périhépatite, pas de périsplénite. Pas de tuberculose,

C’est le mérite du PT Gilbert et de ses élives Garnier, Villaret, Lipp-
mann, d’avoir dans une série ’études cliniques, anatomiques, physio-
logiques, expérimentales, édifié le syndrome d’Lypertension portale.

Notre intention n’est nullcment de le décrire. Nous pouvous dire
cependant que dans la trés grande majorité des cas, 'ensemble de
signes décrits par les auteurs précités suffit 3 faire reconnaitre les as-
cites qui relevent de cette pathogénie. Le plus souvent done 'examen
du liquide d’ascite n’a pas 3 intervenir d’une facon décisive dans le
diagnostic. Tl est 4 noter d’ailleurs, que si le P* Gilbert s’attacha 3 dé~
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crire la formule cytologique des liquides @’ascites dues & 'hypertension
portale, il le fit surtout dans le but de donner une nouvelle preuve de
1'origine mécanique, alors troy discutée, de ces ascites (les placards en-
dothéliaux constatés par lai lors des premieres ponefions &tant a juste
titre considérés comme les témoins de cette origine méeanique).

Cependatt Uétude du liquide des ascites cirrhotiques a été T'objet de
nombrenses recherches, les unes Jestinées v Gtabliv des regles utiles
pour le diagnostic, les autres ayant pour but de donner des preuves Q
une doetrine tonchant la nature des cirrhoses. C’est ainsi que, succes-
sivement, furent étudiées la cytologie, lu réaction de Rivalta, la teneur
en albumine totale de ces épanchements ; Pétude de la fibrine et de la
coagnlation ne semble pas avoir 416 reprise pour eux. )

Nous exposerons brievement les résultats qui ont été obtenus par les
Jdifférents auteurs, avee le cyto-dingnostic, ot les autres méthodes.

Le cyto-diagnostic. —_ Nous avons vu quoe ley auteurs de la mé-
thode, Widal et Ravaut, ne wappliquirent pas 5 établir les formules
cytologiques des diverses ascites. 11s se rendirent vite compte que le
(tyto—dinguostic des épunchements péritonéaux est Dhien autrement com-
plexe qne celai des épanchements plenranx ; et ils attribudrent le peu
de fiaélite dn cyto-diugnostic, dans ses applications aux ascites, au
voisinage de Pintestin.

Les premicrs en 1903, Grenet et Vitry signalent dans 2 cas de cir-
rhose, une formule cytologique anigquement faite de placards endothé-
liaux, qu’ils opposent & celle que leur ont permis de déerive 2 cas de
péritonite tuberculeuse (lymphocytose pure); mais ayant observé d’au-
tres cas de cirrhoses, ot le liquide présentait des formules complexes,
panachées, ils se rangent & Popinion générale qu’on ne peut donner iel
de regles bien précises.

Simultanément en 1906, Cade & Lyon, et le 7 Gilbert a Paris, étu-
dient de nouvean la eytologie des ascites cirrhotigues. Oest surtout la
note de Gilbert et Villaret qui fixera détinitivement les regles de la oy-
tologie de ces ascites, telles quon les déerit eneore dans les traités.

Les anteurs distinguent Pascite vierge, eb Tascite ponctionnée déja
plusieurs fois. Toute ascite cirrhotique présente a la premiere ponction
une formule typigne, caractérisée par la présence exclusive de placards
endothéliaux. Cette formule signe Porigine mécanique, non inflamma-
toire de Pépanchement. Par contre, & mesure gue les ponetions se reé-
nouvellent, la formule eytologique se modifie : lu proportion de lympho -
cytes augmente, rapprochant Ia formule mécanique des cirrhoses de la
formule inflammatoire des exsudats tuberculeux. Cette transformation
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peut bien étre due parfois a Ia tuberculisation secondaire de Pascite.
Mais le plus souvent il suffit pour provoquer cette lymphocytose, d’in-
flammations légéres, dues aux ponctions, et dont les agents seraient
d’aprés Gilbert et Lippmann, des anaérobies, quo la pratiqgne de cul-
tures du liquide Q’ascite en milieu anaérobie pourrait déceler facile.
ment.

Telle est 1a doctrine qui a définitivement prévala : l'examen du li-
quide d’ascite cirrhotique n’a de valeur qua la premidre ponction. Kt
pourtant les auteurs méme de cette doctrine, Pavaient, 7 ans plus tard,
en 1913, dans une note qui n’eut pas le retentissement de la premiere,
en partie réfutée : Gilbert et Villaret moutraient dans cette note que
linfluence des ponctions n'avait rien (Q’inéluctable, et qu’on voyait fré-
quemment des ascites cirrhotiques garder leur formule méeanique tout
le long do leur évolution.

La réaction de Rivalta. — Pour les auteurs qui I'ont préconisée, Ri-
valta, Sabrazds, Fontaine, Merklen, elle est négative tant que Ja tuber-
culisation secondaire n’a Pas modifié le lignide d’ascite cirrhotique.

L’albumino-diagnestic. — Nous nous arréterons davantage sur cette
méthode. Nous ne saurions assez insister sur la valeur extrémo des ren-
seignements qu’elle fournit. Mosny, Javal et Dumont, d’nne part. Fon-
taine, d’antre part, ont montré toute Iimportance d’un eertain nombre
de regles, qui, d’aprés eux, out une précision qu'aucune antre méthode
ne peat égaler. D’apras ces auteurs Iascite des cirrhoses et plus géné-
ralement de ’hypertension portale, étant le type du transsudat périto-
néal, on doit tronver dans cette ascite des taux d’albumine compris
entre les chiffres extrémes de 3 ot 35 grammes par litre, en moyenne
17 4 20 grammes. De plus, tant gqu'ancune complication ne survient
le taux de 1'albumine reste absolument égal a lui-méme, méme a dos
intervalles de temps fort éloignés. Nous verrons que ces faits trés im-
portants méritent d’étre discutés ; maiy nous voulons encore une fois
insister sur I'extréme valeur des résultats obtenus par cette méthode
qui, & notre avis, n’est pas suffisamment employée en clinique.

»
* %

Jusqu’ici nous voyons que tous les antenrs, acceptant la théorie de
Porigine méeanique de Pascite des cirrhoses, théorie de I’hypertension
portale, ont cherché & mettre en valeur les signes de la nature transsu-
dative de cette ascite (placards endothéliaux ; réaction de Rivalta né.
gative, albuminose faible) ; c’est pourquoi les nombreux résultats dis-
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ants qu’ils rencontraient, lear paraissant incompatibles avee la na-
ture du liguide, Jenr faisaient infirmer la valear du procédé employé.
Mais certains médecins, prenant une position exactement opposée,
ont considéré ces anomalies daus la formule des liguides cirrhotiques,
pgle en pareille matisre ; et ils ont fondé la-dessus,

cord

comme étant la T
ane théorie différente, de Vascite cirrhotigue. Sans insister ici sur les
travaux de Triboulet de Jousset et surtout de Roque ct Cordier, de
Lyon, nous dirons seulement que ces anteurs admettent la nature tu-
berculeuse de P'ascite cirrhotique et de la cirrhose dite alcoolique, et
que la présence de Jymphocytes dans le liquide cirrhotique, des la pre-
miere ponction, est absolument constante. Dans une legon clinique de
1921, Roque affirine textuellement qu'il considére la cirrhose de
Laénnee comme tellement lide @ la tnberculose, qu'il Wen pose pas le
diagnostic ¢’il ne trouve une ascite en partie lymplioceytique, tubercu-
lisunt le cobaye, et présentant le séro-diagnostic d’Arloing et Coar-
mont positif.
Telles sont, schématisées, les opinions émises sur Pexamen du
liquide des ascites cirrhotiques. Parmi les aunteurs, les uns partant de
| I'idée que ascite est un transsudat, ne reconnaissent gubre de valeur
au cyto-diagnostic qu’a la premiere ponction et tendent a donner &
I'albumino-diagpostic la premitre place. Les autres considérant ce qui
décourage les premiers comme le fait normal, rejettent I'idée de Vori-
gine transsudative exclusive de Tascite et se servent de ces anomalies
dans la formule cytologique pour édifier une pathogénie différente de
lidée classique, & propos de la cirrhose et de Iascite cirrhotique.

Nous nons proposons a 'aide des observations étudiées plus haut,
de voir si lemploi paralitle de plusieurs méthodes d’examen n’est pas
de nature & expliguer toutes ces discordances, que Uemplol d'une seule
méthode a montrées si fréquentes, et ne peut fournir des résultats plus

nets, et vraiment utiles.
Nous étudierons successivement :

f N ,

{ L'ascite des ctrrhoses ;

; I ascite des cancers du foic.
I



L’ASCITE DES CIRRHOSES

Nous devons étudier successivemont l'ascite des cirrhoses non c¢om-
pliquées, et lascite des cirrhoses compliquées.

I. — L’ascite des cirrhoses sans complications

Parini les observations, citées plus haut, nous en choisirons deux
qui représenteront pour nons les types d’ascite cirrhotique : parce
qu’elles nous ont présenté le syndrome clinique pur de la cirrhose de
Laénnee ; parce que nous avons pu constater a Pautopsie l'existence
de cette cirrhose, absolument sans complications ; parce que tout dn
long de leur évolution, elles nous ont présenté un liquide de méme for-
mule. Ce sont les observations de Mme Bom... et @Et, obs. [II et T.

Ethylisme avoud. Facies aleoolique. HEvolution sans ficvre et 8ans
douleur, sauf au moment de la poussée d'insuffisunce hépatique termi-
nale, ou lors d’accidents infectieux catanés. Ascite libre avee signes
d’hypertension portale. Petit foie, grosse rate. Signes d’insaffisance
hépatique indéniables. Tout 1o tableau clinique de Ia cirrhose de Laén-
nec nous est retracé par ces deux observations,

Quels renseignements nous fournit Tétude de lear ascite ?

Nous examinons Bom... & Ia 1 ponction : son ascite est le type méme
d’un transsudat : liquide sans fibvine ; 7 gramwes dalbumine pay
litre ; cytologie tros abondante, formde uniquement de placards endo-
théliaux, nombreux, volumineux, bien conserves, se colorant forte-
ment ; véritable desquamation de Ja séreuse. Le liquide inocnlé an
cobaye 1’a laissé absolument, indemne de tuberculose.

Nous n’examinons Hti... qu'a la 4 ponction. Son ascite est tres
aqueuse, sans fibrine ; elle posséde 9 grammes @’albumine par litre. 8a
cytologie est déja asses pauvre : le eulot de centrifugation est minime,
on ne voit sur les lames que de rares cellules endothéliales, mal colo-
rées, parfois accolées en placards. De loin en loin un placard mieux
conservé. Auncun lencoeyte,
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Les 5°, 6% ©° pouctions seraient semblables & la 1% n’étaient un ap-
pauvrissemeut encore plus net de la cytologie, et une baisse du taux
de Palbumine qui tombe rapidement au dessous de 6gr., 5 gr.

Une senle ponection nous révelera, an moment d’une ulcération de
ombilic, unoe brusque apparition de lymphoeytose : mais cette lympho-
eyiose est peu abondante : 3 ou 6 éléments par champ microscopique.
Eille fait illusion par suite de l'appauvrissement graduel du liquide en
cellules endothéliales. Elle n'a d’ailleurs quun temps : huit jours plus
tard, Uépisode inflammatoire étant terminé, la lymphocytose a disparu.

Cles 2 observations nous semblent trés instructives, étant donné
que nous avons pu, a Pautopsie, constater lexistence de la cirrhose de
Ladnnec typique sans auenne complication péritonéale ou périsviseé-
ralo.

Nous pouvons done d’apres ces observations fixer les caracteres de
l'ascite de la cirrhose simple :

Le liquide présente au maximum les caractéres quon sattend a
trouver 4 un transsudat.

Liquide clair, sans fibrine.

Albuminose trés faible aux environs et au dessous de 10 grammes
par litre (nous dirons plus loin quelle est au maximum de 12 grammes).

Cytologie uniquement faites de placards endothéliaux sans leuco-
cytes (sinon 6 a7 0/0).

Co schéma est cetnl dn début : mais nous devous montrer que,
régulierement, constamment, les ponctions successives aménent deax
modifications de ce lignide : hitons-nous de dire que ces modifica-
tions ne sont nullement dordre inflammatoire, mais exagbrent encore
les caractéres transsudatifs de V'ascite.

La premiere modification concerne Yalbuminose : celle-c, pouartant
déja bien faible, diminue encore a mesure que Pascite se reforme : elle
tombe de 12 gr. ou 10 gr. & 8, 6, 4, 3 grammes méme. Cette baisse de
Valbmmninose sous Vinfluence des ponctions est absolument caractéris-
tique de Vaction isolée ou de la prédominance du processus cirrhotique,
duns le déterminisme d’une ascite. Nous verrons cette baisse de lal-
bumine, témoigner de la prédominance de T'action mécanique d’une
cirrhose, méme si au débub Vascite est en partie inflammatoire (obs.
Gén.). Par contre, malgré la répétition des ponetions, nous ne la ver-
rons pas s¢ produire chez les cardiagques.

La deuxieme modification concerne 1a ¢ytologie : sous Vinfluence de
la répétition des ponections, elle se modifie en quantité et en qualité-
Tros riche aun début, donnant un culot de centrifugation considérable ;
formée de placards pressés sous Iobjectif, volumineux, Dien conservés,
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bien colorés, elle s’appanvrit graduellement, le culot devient vite
minime, et les cellules endothéliales sont vieillies, mal colorées. I1
semble que la séreuse ne puisse indéfiniment desquamer. Ce fait nous
semble trés important pour expliquer certaines discordances dans les
résultats obtenus par divers autenrs dans Pemploi du eyto-diagnostic.
En effet qu’une trés légere lymphocytose survienne au moment oit la
desquamation endo:héliale a pour ainsi dire cessé, on en exagérera la
valeur : le pourcentage révalera une lymphocytose pure : (¢’a été le eas
d'Et.), mais dans ces cas on peut remarquer que les éléments leucocy-
tigues eux-mémes sont rares. (est pourquoi & notre avis il faut antant
que possible, estimer en méme temps que la proportion des divers
éléments cytologiques, leur nombre global, en appréciant 'importance
du culot de centrifugation et Pabondance par champ des ¢léments,
sur des étalements comparables.

Notous ici que Pélément essentiel de Ia cytologie d’une ascite mé-
canique est non pas la cellule endothéliale, mais le placard. Ravaut
insisto déja sur la confusion possibie : senl le placard endothélial
est caractéristique de Vorigine mécanique d’une sérosité.

Telle nous est apparue I'évelution typique d’un liquide d’ascite
cirrhotique : nous avons va que dans leur note de 1913 a la Société e
Biologie, Gilbert et Villaret ne sont pas d’un autre avis.

Nous retrouvons cette formule typique dans 2 autres de nos obser-
vations dont nous n’avons pas fait état au début, parce qu'a Ia
1™ manque la vérification par Vautopsie, et que la seconde s’est modi-
fiée dans la suite.

L’obsery. VI. Haut.., qui nous rapporte ’histoire d’une cirrhose de
Laénnec bien typique, nous permet d’étudier & la 2¢ ponction d’ascite,
un liquide ayant les éléments suivants : liquide sans fibrine, avee
7 grammes d’albuminose par litre, et une cytologie abondante, nnique-
ment composée de volumineux placards endothélianx.

L’observ. II de Guég.., dans les 3 premidres ponctions, confirme
également ce que nous avons dit plus haut : il g’agit d’une cirthose de
Laénnec absolumenc typique : il présente une ascite dont le liquide a
les caractéres suivants : liquide eclair sans fibrine ; albuminose
11 gr. 8 ; cytologie abondante faite uniquement de placards endothé-
liaux. A la 4° ponction le liquide subit une transformation radicale,
nous y reviendrons.

La formule schématique que nous considérons comme absolument
caractéristique du transsudat pur, est donc beaucoup plus limitative
que celles qui ont été proposées par d’autres aunteurs, Gilbert et Vil-
laret, ot Mosny, Javal, et Dumont, puisque ces derniers auteurs con-
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siderent que J’albuminose des ascites cirrhotiques peut atteindre jus-
qu'a 35 grammes par litre.

Nous devons done montrer maintenant que tonte infraction aux
regles posées par noas plus haut doit &tre lindice A'une complication
quil faut chercher.

11. — Le liquide des ascites cirrhotiques anormales
ou compliquées

D'une fagon tres générale, nous pourrions schématiser les types de
ligunide que nous allons waintenant étudier, de la fagon suivante : il
«agit d'ascites ¢liniquement liées a une cirrhose ouw & un obstacle mé-
canique ; mais aw liew de trouver, lors de Pexamen dn liguide, tous les
éléments d'un transsudat pur, on constate quelgues modifications du
liquide qui snggerent Vidée Qun exsudat : leucocytose, polynuciéose
ou Jymphocytose ; fibrine plus ot moins abondante ; albuminose dé-
passant les chiffres donnés plus haut, atteignant 15, 18, 25 grammes
par litre, ou bien, contrairement & la regle si stricte posée plus haut, dé-
passant brusquement le chiffie albumine de Ia ponction précé-
dente.

Tout se passe, comme si une inflammation quelcongue provoquait
Papparition &un exsudat léger qui serait dilué et masqué par le trans-
sudat plus abondant.

(e sont certainement les modifications de la eytologie qui sontle plus
frégquemment le signe do ces exsudations minimes. Mais si Vinfection oun
Pintlammation est importante, ¢i 'exsudat est abondant, on congoitqu’il
puisse élever le chiffre de lalbumine, et provoguer ces albuminoses
moyennes de 18, 20, 25 grammes gue nous retrouverons plus loin,
ainsi que dans Vétude des ascites cardiaques.

Nous étudierons successivement

10 Iascite cirrhotique avec polynucléose 3 la péritonite algué des cir-
rhotiques.

90 [ascite cirrhotique avec lymphocytose qui pose la question des infec-
tions anaérobies, de la tubercnlose et de o syphilis dans les cirrhoses.

1o L’ascite cirrhotique avec polynucléose. La péritonite aigué
des cirrhotiques

Alb... obs. V., ala seule ponetion qu'on lui ait faite ; Gén..., obs.
VIIT & sa derniére ponction ; Tok..., obs. VI & la 2¢ ponction faite par
nous,nous ont permis de coustater anomalie suivante : chez un cirrboti-
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que, le liquide de ponection présente une polynucléose bresque pure,
abondante, telle que le liquide était louche. Les 3 autopsies ont révélé
une péritonite aigaé plus ou moins intense ; les 3 liquides eunltivés
ont déceld, le streptocoque pour Alb, et Tok. le Pneumocoque pour
Gén...

Nous voudrions & ce pPropos nous étendre un peu sur 1Ia péritonite
aigné des cirrhdtiques, cowmplication trop pen eonn e, et qui pourtant,
est, 4 notre avis, la grande cause de mort des cirrhotigues, & c¢oté de
Pinsuffisance hépatique aigué, bien plus fréquente en tous cas que In
tuberculose dout on parle tant : sur 9 observations de cirrhoses que
hous avons rapportées, 4 décrivent des morts par péritonite aigui ;
Guég... dont nous n'avons pu examiner le tiquide avant su mort étant
le 4° de nos cas.

La possibilité de la péritonite aigué au cours de U'évolution des cir-
rhoses n’est certes bas une notion nouvelle: on I’ signalée depuis long-
temps,a la suite dela rupture spontanée de Pombilie, et la thdse de (Flais
en rapporte quelques exemples,mais nous voulons barler des péritonites
spontanées. Nous allons voir que leur existence était une notion fami-
liere aux anciens auteurs.

A propos de 2 cas observés dans leur service, Garnier ot Pignot ont
fait une étude récente de cette complication mais sans insister sur sa
fréquence.

Iis rapportent d’abord P'opinion de Rendu dans P'acticle « I'oic » du
Dictionnaire Dechambre - cetanteur signale « que les cirrhotiques, meu -
rent fréquemment de péritonite aigus, celle-ci évoluant sans réaction
générale ». Ils citent ensuite, 2 cas 43 Licorchs of Talamoa, 1 de Fre-
richs, 1 de Charrin et Veillon, 1 de Nissim, 2 de Letulle, 1 de Méuétrier
et Rubens-Daval. Ils exposent lenrs 2 cas, et an cours de la discussion
provoquée par leur communication, (Httinger, puis Gouget rapportent
chacan un fait qu’ils ont observé récemment.

Noas allons, nous servant de toutes ces observations et des notres,
essayer de tracer Ia physionomie de cette complication, beauncoup trop
sonvent méconnue.

Tout d’abord, dans quelles conditions survient-elle ? La premiere idée
qui ’impose, ¢’est quelle est due a une paracentése septique. Nous
dcartons cette pathogénie : nous n’avons Jamais va se produire ecette
péritonite chez Q’autres ascitiques que les cirrhotiques, wmalgré la fré-
quence des ponctions, chez des cardiaques par exemple. Mais surtout
ity a des arguments décisifs en favenr de Porigine sanguine de cette
péritonite : elle se produit souvent avant que ascite ait 6té ponctionnée
(1 observ. de Garnier et Pignot, obs. ’Alb. vue plas haut) ; ou bien
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elle se produit trés tard apres une ponction : 40 jours (obs. de Nissim);
30 jours (obs. de Letuile). Eile suit parfois une infectisn visible : éry-
gipele de la face dans les observations de Letulle. Enfin on trouve
comme agents pathogénes des microbes qui ne sont pas les agents
banaux de l'infection pyogéne : si on trouve souvent le streptocoque,
on rencontre souvent aussi le puenmococque (obs. Gén.), (obs. dé Garnier
et Piguot, de Ménétrier et Rubens-Duval),

Crest & la faveur d’une septicémie dont le point de départ est sou-
veut une infection minime, que uscite s'infecte et gque la péritonite
S'installe. Cette septicémie a etd mise en évidence chez Alb... par Phé-
moculture, ehez Tok.... par Uiémoculture et Papparition d’un érysipele
de la jambe droite. Il fant chez ces cirrhotiques débilités craindre la
wmoindre infection qui peut étre Porvigine d’une septicémie : infection
pulmonaire, infection catanée, si fréquente chez ces malades ocedéma-
teux.

L’anatomie pathologique préte ici & des considérations importantes
an point de vue du diagnostic : la péritounite aigué des cirrhotiques
peut se présenter en effet sous deux aspects trés différents. Parfois
(Gén... et Guég...) elle est évidente : tout le péritoine est rempli de
fausses membranes, cloisonnant un ligquide Jouche, agglutinant les
anses intestinales qui sont cyanosées et hyperémiées. Mais ce n'est
pas toujours le cas. Les observations d’Alb... et de Tok ... nous mon-
trent que si on ne fait pas de diagnostic pendant la vie, la péritonite
peut passer inapergue & L'autopsie : le ligquide d'ascite louche contient
quelgues flocons fibrineux qui se déposent sur les organes. Ll'intestin
est hyperémié, mais il n’y a pas de fausses membranes, on n’a pas
P'impression de la péritonite aigud.

D’antant que la elinique n’impose pas tounjours (loin de la) V'idée de
péritonite aigué, S'il est des cas, comme celni de Gon..... ol V'éléva~
tion considérable de température, les douleurs abdominales intenses
avec hyperesthésie cutanée, les vomissements incessants, permettent
le diagnostic, nous devons insister sur cette notion déja proclamée par
Rendu, reprise par Gouget, quela péritonite aigui des cirrhotiques as-
citiques est le plus souvent fruste, sans réaction générale. Les obser-
vations de Tok... d’Alb... de Gnég... en sont des exemples typiques :
pas de fidvre, 37 chez Tock... 38 chez Alb... en platean, deux ascen-
sions passagbres & 38 chez Guég.. Ce qui domine c¢’est Paffaissement
de I'état général. Le malade s’amaigrit rapidement, son visage se tire,
prend vite I'aspect terreux ; il est profondément fatigud, mais Pintelli-
gence est conservée, il n'y a pas de coma. Les symptomes fonctionnels
sont frustes : un peu de diarrhée ; quelques douleurs abdominales; par-
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fois, & la fin, des vomissements mélés de Sang . un seul signe déja
noté par Gouget nous est apparu trgs caractéristique ; le hoquet. Pré.
coce, il était incoercible chez Tok.. La mort sarvient dans Paffaiblis-
sement progressif.

On congoit que ces phénomeénes de dépression suggerent une tout
autre idée que celle de peritonite aigué : sans parler de linsuffisance
hépatique aigad qui ressemble an peu a ce tableay clinique, mais qui
s’en distingue pourtant par le coma véritable, Dictére, Pacidose, nous
sommes frappé de ia ressemblance que présente cette description de Ia
Péritonite aigné fruste avec la description que donnent Gilbert et Gar-
nier de 'anémie séreuse aignd ; asthénie rapide, visage émacié, teint
terreux, nez pineé, ete... Nous nous demanderons au chapitre Suivant,
8i bien des cirrhotiques dont Ja mort a été attribuée 3 Panénie séreunse
aigué, n’ont pas succombé en réalité 4 une péritonite fruste. ]

Le seul moyen de diagnostiguer sfirement cette péritonite est de pra-
tiquer ’examen du lignide pendant 1 vie : la découverte dune poly-
nucléose dans le liquide d’un cirrbotique impose 'idée d’une périto-
nite aigué, et la recherche dn germe. Parfois on le trouve aussi abon-
dant & Uexamen direct de I'ascite que dauns un bouillon de culture,
Mais parfois il faut la culture pour le mettre ep évidence. Ia polynu-
cléose est icile symptéme le plus net donné par 'examen dua liguide de
Pascite, et le seul caractéristiqne. On peat observer une augmentation
de fibrine. L’albuminose peut ne pasétre élevéa, Parfois elle subirg une
brusque angmentation sur le dosage précédent : chez Gén,.. elle passe
de 64 20 grammeg. Chez Tok ., de 7 a4 12 grammes. Il ne faut pas
8’attendre, buisqu’il s’agit d'un faible exsudat qui se produit dans un
transsudat abondant, & voir Valbuminose atteindre de grog chiffres.

Nous avonsg longuement insisté sur la péritonite aigué des ecirrhoti-
gues, parce que nous pensons qu’on ne Iuj donne pas 1a Place qui lai
revient. Nong ¢royons que la fréquence en serait plus justement esti-
mée, sila pratique de I'examen (u liquide A’ascite empéchait qu’on
méeonniit les formes, frusteg méme ]'autopsie, de la péritonite aigud
des cirrhotiques,

2¢ Les ascites cirrho;iques avec lymphocytose. Les infections chro-
niques : anaérobies ; tuberculose ; syphilis. La bérihépatite et la
périsplénite. ‘
Nous abordons ici le point le plus dé]ica_t et le plus controversé de
Phistoire des ascites cirrhotiques : il ost certain que, soit deg le début,
ala 1re bonction, s0it aux ponetions plus tardives, des ascites clinique-
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ment cirrhotiques, présentent une cytologie caractérisée PAT une
Jymphocytose plus on moins importante, mélangée avec les
endothéliaux. Tantot cette modification de la cytologie est la
rappelle Vexsudat. C'est le cas le plus fréguent. Tantdt i1
dance de fibrine, ot méme I'albumine du liquide d’ascite peut :
des taux que nous ne connaissons pas dans les cirrhoses panales, S'lnl:
ples : 15 & 25 grammes par litres. Cette anomalie nous 1a Fetf"’“;ﬁ’;;
dans 6 de nos observations : chez Oheut... obs. 1V. Tok... obs :
Gén... obs. VIIL. Guég... obs. IL. Fourn. obs. IX. Bonh... b3 X. o

Ces observations vont nous permettre de discuter les opiuiOl},S éml;eb
par différents auteurs pour expliquer ces formules mixtes 1 éPancies
ment, opinions qui se résument 3 trois.

plucm-ds
seule qul
ya abon-
atteindre

. . o s s N ’ onctions
Influence des infections anaérobies développées o la favewt des P ?

Influence de la tuberculose;
Influence de la syphilis.

Les infections anaérobies. — Influence des ponctions. = Clest f,hms
une note & la société de Biologie, que Gilbert et Lippwanit ont &.ltmbu'é
les modifications eytologiaues du liguide d’ascite & des infections ‘lt.}-
geres dues & des anaérobies. Cette infection légere se déveloljpelz.ut
grice A la répétition des ponctions : si on cultive en miliew zmaerot.ne,
en prenant soin de faire de nombreuses cultures, je liquide des n,sintes
ponctionnées plusieurs fois déja, il n’est pas rare, disent ces gmteuls,,de
voir se développer des colonies anaérobies. Rien Je semblable n'est
observé avec l'ascite ponetionnée pour la premicre fois.

Nous avons essayé de retrouver cette fréquence de r
robie. Chaque fois gque nous nOUs SOmMMES entours des
d’asepsie suffisante nous n’avous rien obtenu.

11 convient cependant de faire 2 remarques Pune & PI"?
fluence possible de la répétition des ponctions, Pautre &
V’existence des anaérobies.

Il est certain que 1'on ne peut rien objecter contre 1 . i
modification du liquide d’ascite sous Pinfluence des seules ponctions :
il n’est pas besoin d’un bien grand traumatisme poul‘- provoquer ‘de la
lymphoeytose : témoin le cas d’Et. chez qui ¢’est une illﬂilmmatlofl de
PPombilic fort légére qui suftit & la provoquer. Mais cette 13’“‘?1‘0,“5 tose
n'apparait importante que grace & Pappauvrissement 40 liquide en
cellules endothéliales. Ces lymphoecytoses sont en réalité fort m:'uxme?,
5 &4 6 éléments par champ, et c’est ici quwon peut mesul“?l‘ l'intérés
destimer Pabondance des éléments. La répétition des ponctions, ot les

. < wpg importantes.
traumatismes légers, ne peuvent créer de 1ymphocytoses unp “

infection anaé-
précavutions

pos de Pin-
propos de

a possibilité d’une
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D’autre part il est certain que des microbes anaérobies se rencon-
trent parfois dans les ascites cirrhotiques. On sait qu’on n’atilise jamais
pour enrichir les milienx de culture, les liquides d'ascites déja plu-
sieurs fois ponctionnés.

D’autre part il arrive parfois qu'on puisse, méme a4 'examen direct,
déceler dans des liquides d’ascite des microbes abondants. Boidin cite
dans son article du traité de Debove Achard et Castaigne (Maladies du
Peéritoine, p. 553) une ohservation de Widal et I.. Ramond : un liquide
d’ascite cirrhotique banale, présentant sur lames, apres centrifugation,
une grande quantité de bacilles acido-résistants, qui ne tuberculisérent
pas les cobayes.

L’infection par des germes anaérobies est done possible, Nous ne
pensons pas cependant qu’elle puisse expliquer la fréquence de la lym-
phocytose dans les aseites cirrhotiques : trop d’ascites cirrhotiques,
comme Gilbert et Villaret enx-mémes 'ont montré en 1913, vout jus-
qu'au bout de leur évolution, sans présenter, en dépit des ponctions
répétées, la moindre lymphocytose. Et d’autre part,de nombreuses cir-
rhoses préseutent avant tovte ponction les modifications inflamma-
toires du liquide qui nous occupent ici. L’'infection anaérobie, déve-
loppée sous Vinfluence des ponctions, peut jouer un rdle dans la créa-
tion de ces lymphocytoses anormales ; on la recherchera. Mais nous
croyons qu’elle est rare et qu’il faut chercher ailleurs la raison de la
fréquence des anomalies du liquide cirrbotique.

La tuberculose. — L’opinion la plus retentissante, celle qui depuis
1903 jusqu’a ces dernidres années, a trouvé les plus nombreux parti-
sans, est celle qui attribue a ’action du bacille de Koch, les modifica-
tions inflammatoires des ascites cirrhotiques. Il nous faut retracer
Pévolution de l'opinion médicale touchant ce rdle depuis les travaux de
la fin du dernier siecle.

Avant 1903 il semble bien guon était d’accord sur deux points :
d’une part la tuberculose, soit péritonéale, soit pulmonaire, est une
complication fréquente des cirrhoses alcooliques; d’autre part le bacille
de Koch dans certaines conditions de virulence, peut créer certains
types bien spéciaux de cirrhoses ascitogénes.

Chanuffard, insistant dans son article du traité de Charcot, Bouchard
et Brissaud sur le premier point, affirme la fréquence de la tuberculose
comme complication de la eirrhose de Laénnec, soit qu’il s’agisse de la
tuberculose en général, soit que le péritoine soit plus particulierement
touché : dans ce dernier cas, ou bien il s’agit de granulie, on bien il se
développe une véritable péritonite fibrineuse qui fixe et modifie Uas-

S



cite cirrhotique. Cette opinion du * Chauffard devient classique des
ce moment.

Le second point est établi par toute une série de recherches cliniques
et expérimentales de Hutinel, Sabourin, de Hanot et Gilbert, Hanot
et Lauth, wWidal et Bezangon, Gilbert et Castaigne ; on admet dés lors
qu'd coté de la tuberculose typique du foie, granulique ou caséeuse, le
pacille de Koch peut donner, dans certaines conditions de virulence,
des lésions sclérosantes du foie : on crée les types apatomo-cliniques
de 1a cirrhose nodulaire de Hanot, de la cirrhose graisseuse d'Huti-
nel et Sabourin, de la cierhose hypertrophique diffuse de Gilbert, Gar-
nier et Castaigne : dans tons ces cas la cirrhose est assez spéeiale, &
point de départ périartériel ot péricamﬂiculaire, insulaire, périca-
pillaire et parfois monocellulaire. TUne seule de ces formes s'accompa-
gne d’ascite : la cirrhose hypertrophique diffuse.

Vers 1903 la qunestion se modifie radicalement : par guite de Uappli-
cation au diagnostic de la tuberculose de procédés nouveaus, séro-dia-
gnostie &’ Arloing et Courmont, inoscopie de Jousset, le domaine de la
tuberculose semble devoir s’étendre considérablement dans les cir-
rhoses. Arloing et Courmont, Courmont et Cade, Jousset, Béclere,
Triboulet, annoncent en 1903 que ces méthodes de recherche de la
tuberculose, leur permettent & affirmer Vexistence presque constante
du bacille de Koch dans l'ascite des cirrhoses hypertrophiques alcooli-
ques ; fort probablement, disent-ils, cette cirrbose hypertrophique alcoo-
lique est due 3 Taetion du bacille de Kock. (Vest méme cette action
qui explique la curabilité fréguente de Yascite des cirrhoses hypertro-
phiques, et Pon oppose dés lors la cirrhiose de Hanot et Grilbert, tuber-
culense, a la cirrbose de Laénnec, alcoolique. La these de Bloudin,faite
sous Yinspiration de Jousset, expose cette doctrine.

En dépit des critigues adressées aux procédés de l'inoscopie et dun
séro-diagnostic d’Arloing et Courmont, en dépit de Vopinion de nom-
breux médecins qui, comme Mosny, soutiennent que le liquide d’ascite
des cirrhoses ne Jevient tuberculeux qwa la suite d’une infection se-
condaire, le role du bacille de Koch va encore étre étendu.

La cirrhose de Laénnec était encore par les auteurs précédents attri-
buée au senl alcovlisme. Roque et Cordier, de Liyon, appliquant & Vas-

ile de cette citrhose les méthodes qui avaient douné des résultats si
probants 4 leurs devanciers dans la cirrhose hypertrophique; mais de
plus inoculant le liquide au cobaye, rapportent dans un mémoire do
1912, 16 observations de cirrhose de Laitnnec, ot ils peuvent déceler le
bacille de Koch, sans qu’il s'agisse de péritonite tuberculeuse typique.
De la nature constamment tuberculeuse de lascite, ils coucluent a la




-— 59 -

nature tuberculeuse de la cirrhose de Laénnec. Reprenantl'opinion sou-
tenue déja par Froment et Charlier dans lenrs theses, ils sou-
tiennent que I’hypertension portale ne peut suffire 3 expliquer 1'as-
cite ; ils invoquent le role accessoire d'une inflammaltion péritonéale
non typiquement tuberculeuse il est vrai. lin 1921 encore, dans une
legon clinique, le Pr Roque (tout en admettant cette fois le role exclusif
de ’hypertension portale), enseigne que toute cirrhose de Laénnec ost
de nature tuberculeuse, et il conclut par cette phrase que nous avons
déja citée : « Je ne fais le diagnostic de cirrhose de ILadnnec que si je
trouve dans le liquide d’ascite de 1a Iymphocytose, un séro diagnostic
d’Arloing et Courmont positifiet sil’inoculation aun cobaye est positive ».

1l semble bien pourtant qu'une réaction se soit prononcée contre ces
opinions trés catégoriques. Les traités enseignent encore la trés grande
fréquence de la tuberculose, péritonéale’ ou non, au cours des cirrhnses,
fréquence, qu’a la suite du travail de Fiessinger on met sur le compte
delanergie hépatique. Mais on n’admet plus le role de la tuberculose
dans le déterminisme de la cirrhose de Laénnec, ni méme dans celui de
la cirrhose hypertrophique alcoolique. Depuis les travaux de Letulle et
Bergeron, on a tendance en général aujourd’hui, & rapporter 3 la syphi-
lis ce qu’il y a deux ans i peine, on attribuait a4 la tubereulose.

8i nous nous rapportons 4 nos observations, qui comprennent 8 cjr-
rhoses dites alcooliques, 1 cirrhose hypertrophique diffuse et une obser-
vation (Bonh...) qui rappelle celle d’un syndrome de Banti, nous ne
pouvons que constater 'extréme rareté de la tuberculose dans les as-
cites cirrhotiques. Bien que nous ayons inoculé 'ascite de nos mala-
des & plusieurs cobayes, et en quantité considérable (25 ou 30 ce.
dans le péritoine) : bien que nous ayons méme inséré plusieurs fois
sous la peau des cobayes, la fibrine de 2 ou 3 litres de liquide, nous
n’avons obtenu qu'une seule tuberculisation de cobaye (Bonh). De
plus un cas (celui de Fourn... cirrhose hypertrophique diffuse) nous a
révélé A Pautopsie une granulie péritonéale (les cobayes dans ce cas
¢taient morts prématurément). Dans les autres cas, bien que parfois
comme chez Guég. I’association d’épanchements pleuraux ait pu faire
penser ala taberculose, nous n’avons trouvé 3 Pantopsie aucune lésion
permettant d’incriminer la tuberculose du péritoine. Bien plus, aucun
des huit malades dont nous parlons, ne présentérent de lésions d’une
tuberculose pulmonaire en activité. Tous sont morts d’autre fagon : 4
de péritonite aigué, 4 d’insuffisance hépatique aigué. La tuberculose
nous est ainsi apparue bien moins importante, dans ’évolution des cir-
rhoses que les classiques ne le disent, et nous résumerons notre opinion
dans les 3 propositions suivantes que nous allons développer :

K
k
1
|




— D3 —

Aw cours des cirrhoses dites alcooliques,Uascite n'est certainement pas de
nature tuberculeuse contrairement & Uopinion de Roque et Cordier, de Jous-
set et Triboulet.

Bien plus la péritonite tuberculeuse swurvenant comme complication, et
méme la tuberculose en général est beavcoup plus rare que ne Penseigne {a
tradition classique.

Par contre nous ne povrons que confirmer Uopinion classique de Hulti-
nel, Sabourin, Hanot, Gilbert, Garnier et Castaigne, de la fréquence de lat
tuberculose au cours des cirrhoses malignes des alcooliques souvent acconi-
pagnées de polynévrite ; mais dans ce cus nous croyons que la tuberculose
survient seulement comme complication : c’est une granulie terminale.

Nous ajouterons que la tuberculose peut créer des syndromes voisins du
syndrome de Banti.

Wous ne nous arréterons pas 4 la discussion de la premiére de ces
propositions. Nos résultats sonten contradiction absolue avec ceux de
MM. Rogue et Cordier. Mais nous croyonsque jnous sommes d’accord
avec la majorité des auteurs actuels, de Villaret, Bénard et Blum, par
exemple, ne trouvant sur 15 ascites cirrhotiques que 2 cas de tubercu-
lose, dues d’ailleurs & des granulies terminales.

Mais nous avouons avoir été étonné de mous trouver en contradie-
tion si flagrante avec Popinion elassique, touchant la fréquence de la
péritonite tuberculeuse et de la tuberculose chez les cirrhotiques : en
effet nous ne trouvons, sur TNos 8 cas de cirrhoses dites alcooliques,
aucun ecas de tuberculose, et pour trouver 9 ascites tuberculeuses, il
nous faut joindre aux premicres, une observation de cirrhose alcoo-
lique maligne et un cas de syudrome de Banti.

Nous avons donc eu la curiosité de voir sur quelles statistiques
était appuyée la tradition classique, et qui avait été le premier
tenant de cette opinion. Nous avons été étonné de voir que Rendu
dans son article Foie du Dictionnaire Déchambre ne semble pas avoir
été frappé de l'importance de la tuberculose chez les cirrhotiques.
(Uest Lancereaux qui semble avoir été le promoteur de lopinion qui
va devenir classique : il établit une vaste statistique de tous les cas de
cirrhoses atrophiques, hypertrophiques, graissouses, 218 cas en tout.
Sur ces 218 cas il note 83 cas de tubercnlose, se présentant le plus
souvent sous forme de « tubercules », moins souvent sous forme de réac-
tion péritonéale fibrineuse que « l’'on sait, dit-il, étre de nature tubercu-
leuse ». T1 note done, plus de 1 cas de tuberculose sur 3 cirrhoses, ces
85 cas de tuberculose se décomposant comme il suit :

47 cas de tuberculose pulmonaire seule .
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26 cas de tuberculose pulmonaire et péritonéale.

12 cas de tuberculose péritonéale isolée,

Cest a-dire 17,3 0/0 de cas ol Vascite devait étre tuberculeuse de
par les lésions péritonéales.

C'est cette statistique que le Pr Chauffard a rapportée dans son
article de traité,

Dans une communication de 1903 3 la Société médicale dag Hoépi-
taux, Triboulet rapporte une autre statistique, celle de Kelynack : sur
121 cas de cirrhoses, cet auteur note 26 cas de tuberculose, 14 de
tuberculose pulmonaire aigné, 12 de péritonite tuberculeuse. Et il
ajoute: « Je suis tres frappé de la fréquence de ce que nous appelons
péritonite tuberculeuse chez nos sujets atteints de cirrhose hépatique ».
Le pourcentage de la tuberculose en général est de 21 0 ‘0, celui de la
péritonite tuberculeuse de 19 0/0.

Ces statistiques méritent qu’on les étudie un instant, Nous sommes
frappés d’abord de la différence des chiffres que donnent Lancereaux
et Kelynach, a propos de Ia tuberculose en général : plus de 1 cas sur
3 dit Lancereaux, 21 0/0 dit Kelynach. Evidemment il faut attribuer
cette différence & la précaution qwa prise Kelynach de ne colliger que
les cas de tuberculose active.

Nous ne pouvons ensuite admettre sans réserves toutes les obser-
vations ot Lancereanx a rencontré comme seul signe de tuberculose,
des lésions de péritonite fibrineuse qui ne sont nullement un signe
certain de cette infection.

Mais nous pensons qae la discordance entre les chiffres classiques
et les notres, tient surtout # co que les statistiques classiques com-
prennent toutes les cirrhoses malignes ot nous disons que la tubercu-
lose terminale est Ia régle. 8i nous faisons le pourcentage de la tuber-
culose dans les 10 cas de nos aseites dues & I'hypertension portale nous
obtenons 20 0/0. En ne tenant compte que des cirrhoses 10 0/0, Vil-
laret, Bénard et Blum donnent comme chiffres 2 cas de tuberculose
sar 15 soit 13 0/0. On voit que tous ces chiffres sont assez voisins,

mais ils ne justifient pas Popinion classique beaucoup trop absolue,
fondée sur des observations discutables de Lancereaux.,

La péritonite tuberculeuse, la tubereulose méme, sont rares an cours des
cirrhoses alcooliques typiques : on ne peut la considérer comme jouant un

réie dans Uévolution des cirrhoses qu'a condition de Joindre aur cirrhoses
alcooliques banales, les cirrhoses malignes.

De plus nous pensons avec Villaret, Bénard et Blum que la péri-
tonite tubereuleuse doit revétir bien rarement le type fibrineux avec
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enkystement de I'ascite, tel que le déerit le IF Chauffard, et quw’elle
se présente dans la rdgle sous Vaspact Q’une granulie terminale.

Iobservation de Fourn... illustre bien ces 2 données, de la fré-
quence de Ja tuberculose au cours des cirrhoses malignes, et de la
nature granulique de cette tuberculose. On se rappelle qu'il s'agit
d’un grand alcooligue avec polynévrite dont le foie est volumineux,
douloareux, qui est fébrile, et dont Dascite, d’abord transsudat franc
ne tuberculisant pas le cobaye,se transforme brusquement A la 3° ponce-
tion : les lymphocytes apparaissent, l'albumine monte de 11 gr.8d
16 grammes par litre, la fibrine devient abondante. Nous pensons,
malgré le manque de renseignements de l'inoculation aux cobayes,
morts prématurément, que ¢est 4 eotte date gque Vinfluence de la tuber-
culose constatée & I'autopsie s’est fait sentir (1).

Co cas illustre Popinion, classique depuis 20 ans, que Ja tuberculose
est toujours A soupgonner chez les alcooliques porteurs d'une cirrhose
graisseuse, ou d’une cirrhose hypertrophique diffuse. Mais nous croyons
que la tubereulose chez ces malades le plus souvent polynévritiques,
nest pas & la base de la cirrhose: elle survient comme complication ter-
minale, sous la forme d'nne granulie. Elle communiquera au liquide
P’ascite ce caractére mixte, mi-transsudat, mi-exsudat, que nous con-
naissons bien : lymphocytose mélée aux placards endofhélianx ; fibrine
abondante, albuminose peu élevée mais plus ¢levée que celle des trans-
sudats typiques : 16 a 20 grammes. On pourra trouver cette formule
dés la premidre ponction si Uon arrive a la fin de I'dvolution de la ma-
ladie. Mais on pourra aussi la voir brusquement snceéder a la formule
méeanique qui au début étaic due a Paction de la cirrhose non encore
compliquée.

Concluons done que cevtes la tuberculose pourrait étre it Vorigine des
anomalies de la formule du liquide d’ascite cirrhotique, lymphocytose sui-
tout ; mais qu'en réalité on a pew & compter Avec elle, sauf dans les cas de
cirrhoses alcooliques malignes od on peut, & coup sir, Uannoncer, parce
que la granulie terminale est constante.

Nous sommes plus embarrassé pour expliquer la tuberculisation ae
Pascite de notre observation de syndrome de Banti. Slagissait-il d’'une
pyléphlébite tuberculense ¥ Y avait-il, associée 2 un obstacle mécani-
que, une infection péritonéale légére ? Nous ne pouvons le dire. Cette

{1) Depuis la rédaction de ce chapitre nous avons pu observer une malade égale-
ment atteinte de cirrhose maligne alcoolique, avee polynevrite, dont le liquide d’as-
cite avait des la 17 ponetion les caractores suivants : ascile fibrineuse, albuminose
19 gr. 60. Cytologie mixte. Cette ascite était vraisemblablement tuberculeuse.



— 56 —

observation a un intérét surtout documentaire, Pour nous elle indique
que jamais Ia Iymphocytose n'est un symptéme banal, mais impose
toujours la recherche d’une cause d’infection.

La périhépatite et la périsplénite. Le role de la syphilis dans les
cirrhoses. — Quatre de nos malades (Cheut..., obs. IV, Tok, obs, VII,
Gén, obs. VIII, Guég..., obs. II) nous offrent des exemples de for-
mules mixtes de liguide ascitique que nous ne pouvons expliquer, ni
par Pexistence d’infections anaérobies, ni par celle d'une tuberculose
peritonédale.

Chez tous ces malades bar contre, nous avons trouvé, a Pautopsie,
des lésions de périhépatite, et plus aceentnée encore de la périsplénite.
Nous ne faisons pas allusion ici, bien entendu, 4 ces brides qui, chez
les cirrhotiques, relient souvent le foie au diaphragme ; ces brides ne
sont, comme Uindique Villaret, que les mésos des vaisseaux suppléants,
Nous voulons parler des épaississements plus ou moins importants,
plus ou moins étendus, de la capsule et du péritoine a Ia surface du
foie et de la rate. Chez Cheut... il ne s’agit que de placards peu éten-
dus sur Ia rate. Chez Guég..., il y a déja une gangue enserrant en par-
tie le foie, et que Pon peut détacher de lui. Majs chez Tok... et chez
Gén... il s’agit de Iésions bien plus importantes. Tok... Présentait un
foie entiérement blanc et naéré, absolument lisse ; @ la coupe, Ia cap-
sule et le péritoine formaient un épaississement mesurant jusqu’a 1/2
centimetre. Il y avait adhérence absolue, continnité parfaite entre cette
capsule épaissie et le parenchyme hépatique, dans Uintérieur duquel
s’enfonguient des prolongements du méme blance éclatant que la cap-
sule, mais trés épaissis. Choeg Gén. .., ¢ce fut la rate surtout, qui sem-
bla atteinte : elle était entiérement glacée, Bien plus, elle adLérait so-
lidement & toute 1la loge splénique dans laquelle il fallut la sculpter.
Evidemment chez ces malades il devait Y avoir des lésions étendues du
péritoine : Gén., en particulier présentait na épiploon dur, rétracté, en
corde. Mais la péritonite aigué qui causa la mort de ces denx malades
rendait difficile Pappréciation des lésions l)éritonéales, autres que ces
Périviscérites, évidemment anciennes,

Nous pensons que ce sont ces lésions de Dpériviscérite, surtout périsplénite
et peut-étre, dans 2 cas, de péritonite légere diffuse, qut ont 6té la cause
des anomalies de la formule de Pascite (pourtant certainement d’origine eir-
rhotique comme la suite de Vévolution la Drouvé),

Mais la signifieation de ces lésions est trés variable suivant les cas,
et c’est ici surtout, croyons-nous, que ’étude du liquide d’ascite peut
donner des indications utiles.
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Chez Cheut... et chez Guég... {(obs. IV et I1) le liquide d’ascite n’a
été que peu modifié ; une légére lymphocytose se mélait aux placards
abondants, la fibrine était pen abondante, et albuminose se tenait dans
les chiffres qu’on trouve chiez les cirrhotiques : 3 grammes et 13 gr. De
plus aucun symptdme doulourcux n’existait dans I'abdomen, au ni-
veau du foie et de la rate. Nous n’avons trouvé que des lésions peu
accentuées, péribépatiques on périspléniques, petits épaississements de
1a capsule. De plus chez Guég... cette périviscérite ne survint qu’apres
le début de V'ascite : elle fut tardive. Nous pensons que ces lésions sont
liées au processus cirrhotique lui-méme et non pas &4 des infections
surajoutées d’origine péritonéale, bien que nous ne puissions fournir
qu'une preuve négative : ’absence d'infection décelable du liquide
d’ascite,

Tout autres sont les cas de Tok... et Gén... Deux particularités
nous ont frappé dans I'histoire de ces malades : la longue durée de la
période qui s’écounle entre le début de Vaffection et la 17 ponction ; les
épisodes douloureux et fébriles qui n'ontcessé de se succéder au eours
de cette évolution.

Tok .. vient se faire ponctionner pour la premidre fois en juillet 22,
Le début de sa maladie actuelle date an moins de 1920. Deux Sympro-
mes le marquent : des douleurs trés vivs de I'hypocondre droit, du
ballonnement du ventre. Pendant un an 1/2 une évolution assez tor
pide se poursuit. I1 perd Pappétit mais son ventre reste ballonné, et
il souffre de temps 4 autre de la région du foie. L hypertension portale
se révele au milieu de 1920 sous la forme de 3 hémorragies intestina-~
les. Puis subitement, aprés plusicurs mois de la méme évolution lente
torpide, en 1922, son ventre augmente rapidement, et désormais, il
suit, de ponction en ponction, le triste chemin du cirrhotique. Au mo-
ment ol nous le voyons, sauf une lymphocytose trés marquée, il n’a
plus que des signes d’ascite mécanique.

Géen... a une histoire encore plus typigue. Elle est ponctionnée pour
la 1 fois en janvier 1922 et c’est cing ans auparavant qu’elle com-
mence & présenter les premiers symptomes de son affection abdominale.
Elle s’est plainte alors de dyspepsie avec épistaxis. Mais surtout elle
commence 3 cette époque & souffrir vivement de douleurs des 2 hypo-
condres,douleurs sourdes, continuelles,avec nansées. En 1920 elle vient
consulter a St-Louis poﬁr la premiére fois parce que son ventre a
grossi. On constate I’hépatomégalie et la splénomégalie. Un traite-
ment antisyphilitique conseillé, est irrégulierenient suivi. Deés lors le
ventre grossit lentement, cependant que des crises douloureuses vio-
lentes se répétent assez souvent. Ce n’est qu’en décembre 1921,qu’elle
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g8 met 4 évoluer rapidement avec les signes d'nne cirrhose typique. A
partir de janvier 22, quoi qn’on fasse, elle se comporte comme une ma-
lade atteinte de cirrhose alcoolique. Son ascite récidivant sans cesse,
il faut la ponctionner fréqnemment. Pourtant deux faits, anormaux
pour.une cirrhose alcoolique, persisteront jusqu’an bout : elle sera
toujours subfébrile ; et elle souffrira sans arrét, surtout au niveau de
Phypocondre gauche, ot la pression de la rate et trés sensible, De plus
i la 2¢ ponction, le liquide d’ascite était fortement intlammatoire ; mi-
transsudat mi-exsudat : non seulement la lymphocytose était abondante
ainsi que la fibrine, mais I'albuminose elle-méme était anormalement
élevée pour une ascite cirrhotique : 25 grammes par litre, Rapidement
il est vrai, 'albumine baissa, comme il sied dans une ascite oit Ie pro-
cessus cirrhotique domine, mais Ia lymphoeytose resta le témoin de Ia
nature en partie inflammatoire du liquide.

Tout s’est en somme passé chez ces 2 malades comme si leur affec-
tion avait traversé 2 phases successives : 'une o le processus cirrho-
tique peu intense dtait masqué par Uintensité d’un proeessus inflamma-
toire péritonéal (les doulenrs sont vives, avec nausées, abidomen est
ballonné) ; l'autre, la 2¢ ot la cirrhose prend définitivement le premier
pas ; l'ascite s’accroit rapidement exigeant de nombreuses paracenté-
ses, mais les caracteres du liguide témoignent encore, au début du
moins, de 'intensité du processus inflammatoire, dout l'interrogatoire
a révélé Pexistence.

Or ces deux malades sont, purmi nos cirrhotiques, les sculs qui nous
aient présenté des antéeédents nets de syphilis, et des réactions de Wasser-
ManRn pokitives dans le sang ou dans le liquide d'ascite. Leur foie méme, &
Pautopsie, suggérait 'idée de syphilis : celui de Gén... présentait 3
cdté de I'aspeet granuleux de la cirrhose alcoolique unelarge cicatrice,
capitonnée, rappelant celle d'une gomme syphilitique : celui de Tok...
moins typique présentait de larges dépressions, correspondant a des
épaississements de la capsule : il était lisse, gros, sans granulations.

Nous concluons volontiers ici, que chez ces malades, dont D’histoire
clinique, la formule du liguide d’ascite, ’aspect du foie- et de la rate
ont été trés particuliers, la syphilis a joué un rdle important dans le
déterminisme de la maladie, 1'alcool ayant fort probablement d’ailleurs

- ajouté son influence.

Evidemment, an moment oit nous les avons vus, la eirrhose occupait
la premigre place ; lu suite 'a bien montré Majs nous ¢royons que
trés précocement avant que cette cirrhose, définitivement évolude, ait
installé Pascite abondante que pous avons ponctionnée, des lésions
péritonéales, périviscérales surtout, avaient déterminé I'existence d’un
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léger exsudat, que le t -anssndat cirrhotique est venu peu % peu diluer.
Chez Tok... nous n'avons pu saisir ce phénomene pres de son début.
Aais chez Gin..., & la 2° ponction pourtant, nous trouvons encore un
liquide mi-exsudat, mi-transsudat. it nous rapprocherons de nos ob-
servations, une observation de Dumont dans sa these inaugurale, ol
il g’agit d’'une ascite franchement inflammatoire, liée & une péritonite
syphilitique qu’accompagne une cirrhose syphilitique. La mort survint
jei avant que l'ascite ait eu lo temps d’évoluer. Mais nous pensons que
Dumont a saisi le premier stade d’unc évolution dont nous n’avons,
chez nos malades, pu suivre que les stades ultérieurs (voir plus loin
chapitre V. lobserv. de Dumout). Plugon g’avancera dans le stade cir-
rhotigue, plus le liquide perdra de ses caractéeres d’exsudat, Vimpor-
tance de celui-¢i ne sera plus estimée que par Pinterrogatoire, qui révé-
lera Vintensité des douleurs et la fievre, faits anormaux chez un cirrho-
tique.

Nous conclurons ces commentaires en disant que si, du fait méme de
la ecirrhose, la périhépatite et la périsplénite sonb choses frégquentes,
et sont responsables des anomalies de la formule du liquide d’ascite,
(lymphocytose, fibrine) elles ne sont intéressantes que si ’on peut

_affirmer quelles sont intenses et précoces.

Qu’on saisisse cette intensité, par le fait méme d’une formule d'as-
cite trés inflammatoire, ou qu’on la goupeonne a cause des donlenrs
fnportantes de la région hépatique ou splénique, de la fievre, (deux
symptoémes qu’on reconnaitra précoces, et précédant 'ascite de longue
date), le fait de Vintensité des lésions périhépatiques et périsplé-
niques au cours d’'une virrhose doit faire penser A la syphilis. Nous
ne sommes pas le premier a insister sur Iimportance de la douleur et
de la fievre dans la sémiologie du foie syphilitique. Gilbert et Cliray
ont insisté sur la fievre. Dendéchaun (d*’Angers) vient de rappeler I'im-
portance de la douleur. Nous insistons de nouvean sur les faits que
les périviscérites du foie et de la rate umous gsemblent vraiment une
caractéristique importante des cirrhoses ot 1a syphilis jone un role.

Est.co & dire que la syphilis ait pu a elle.scule créer ce syndrome
cirrhotique avec ascite récidivante ? Nous pensons, que dans nos
9 observations, I’alcool doit étre retenu, cOMING cause trés importante :
le foie de nos deux malades, en deliors des lésions bien spéciales que
nous avons signalées, présentait une cirrhose diffuse, aunulaire, ne
rappelant pas les plaques de sclérose on lon reconnait la signa-
ture de la syphilis. La répartition de la sclérose était pl utot celle de
Ia cirrbose dite aleoolique. Nous sommes tentés de croire, sur le sou-
venir de quelques observations, que la cirrhose syphilitique isolée est
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moins fréquemment ascitogene que la cirrhose dite alccolique, ot que
les grandes ascites récidivantes oi la syphilis joue un réle comme dans
nos observations, sont aussi sous Pinfluence de Paleool.

Nous sommes loin, on le voit de Popinion, qui devient de plus en
générale a I'heure actuelle, qui rattache & une association de syphilis
et d’alcool foutes les cirrhoses dites alcooliques. Nous pensons que si
cette association peut créer dans certains ecas des types cliniques
d’ascites cirrhotiques, il faut pour suspecter la syphilis avoir des rai-~
sons cliniques spéciales dunt la prineipale, nous I'avons dit, est la cons-
tatation d'une périviscérite importante et précoce. Encore dirons-nous
que, le plas souvent,dés que l'ascite aura pris le type cirrhotique vrai,
elle sera an-dessus des ressources de la thérapeutique anti-syphilitigue.

Tel n’est pas Pavis des médecins qui, & la suite des travaux initia-
teurs de Letulle et Bergeron, pensent que toutes les cirrhoses dites
aleooliques ressortissent 3 Vaction combinée de la syphilis et de I’al-
cool. Dans un article récent, Villaret, Bénard et Blum résument toute
cette doctrine a laquelle ils adhérent. Les auteurs ne sont pas d’ailleurs
absolument d’accord sur tous les points de la doctrine. Pour Letulle et
Bergeron, 'ascite dans ces cas est due & la péritonite syphilitique con-
commitante (ce qui, soit dit par digression, restreint considérablement
le nombre de cas ol cette doctrine peut s’appliquer, puisque nous
avons va que nombre d’ascites cirrhotiques évoluent sans présenter de
liguide inflammatoire) ; tandis que Villaret, Bénard et Blum admettent
que lascite est strictement méecanique, ce qui a Pavantage d’englober
tous les cas de cirrhoses.

En résumant I'exposé de ces derniers auteurs, nous dirons que leur
doctrine est appuyée sur deux preuves : la premiére est 1l'influence du
traitement antisyphilitique qui ferait souvent, disent les auteurs, dis-
paraitre 'ascite ; la seconde est la fréquenco extréme de I’existence
d’'une réaction de Wassermann positive dans le sang et le liquide
d’ascite des malades. Nous aurons le loisir de discuter dans notre
dernier chapitre la premiére de ces preuves : nous pensons, d’une part,
que le traitement mereuriel, qui est le plus souvent employé, ne réus-
8it que rarement, dans des cas bien définis, ceux on de longue date,
on sait qu’il peut se produire des guérisons spontanées ; d’autre part
que ce traitement n’agit pas par son action antisyphilitique mais par
sa valeur diurétique. Quant 3 Ia seconde preuve nous mne lui acceorde-
rons pas toute la valeur que veulent bien lui reconnaitre les auteurs :
c’est un bien faible argument que la réaction de Wassermann pour
affirmer la nature syphilitique d’une lésion que rien ne rapproche des
lésions que Pon =ait stirement étre syphilitique. Du fait qu’un malade




— 61 —

est syphi]itique, tout ce qui est pathologique chesz lui, n’est pas forcé-
ment syphilitique. On aurait tort de procéder, croyons-nous, pour la
syphilis, comme on a fait autrefois en étendant outre mesure le do-
maine de la tuberculose non folliculaire. Il est possible, comme le sou-
tient Garniex, que la cirrhose de Latnnec soit une affection mystérieuse
qui n’est pas plus due a Ualeool qu’a la syphilis ou 4 la tuberculose.

Nous pensons en tous cas qu'elle représente un type bien spéeial,
qui cliniquement a une allure trés différente des eas ou lasyphilis peut-
atre soupgonnée et afficinée. Letulle d’ailleurs insistait sur Vimportance
de la péritonite syphilitique comme preuve de la nature syphilitique
de la cirrhose, et ce seul argament limite considérablement les cas ot
son opinion peul étre vérifiée,

*
* *

Conclusions. — Arrivé au terme de cette étude clinique de Vascite
cirrhotique, nous dégagerons les conelusions suivantes.

10 L'ascite des cirrhoses alcooliques non compliqudes est towjours le typs
du transsudat,et le reste tout le long de son évolution : c'est un liquide sans
fibrine, d'une albuminose ne dépassant pas 12 grammes, dont la eytologie
est faite wniquement de placards endothéliawr.

20 La seule influence que les ponctions aient sur la formule du liquide
 ascite consiste dans Pappauvrissement graduel du liquide en albumine et
en cellules endothéliales.

30 Toute anomalie de cette formule, dans le sens de Uinflammation, ap-
parition de fibrine, lencocytose, élévation de Ualbuminose traduit Vadjone -
tion au processus cirrhotique, @un élément inflammatoirve qu'il faut ap-
précier.

40 Dapparition d'une polynucléose dans le liquide & ascite civrhoti-
que, est win signe certain de péritonite aigué & pyogénes : elle cn est souvent

le premier signe et le plus net, cette péritonite étant souvent extrémement
fruste.

5° I apparition de la lymphocytose dans les ascites civrhotiques, ne nous
paraif qu’exceptionnellement due & Dinvasion de Pascite par des anadro-
bies. Llinfluence de la répétition des ponctions nous semble done Sfort exa-
gérée.

g0 On a fort exagéré égulement Vimportance de la tuberculose périto=
néale dans Uévolution des cirrhoses. Nous pouvons affirmer que la tubercu-
lose n'est pas & Uorigine de lu cirrhose. Mais nous pensons méme qu'elle
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est extrémement rare, comme complication secondaire au cours des cirrhoses
alcooliques banales. Par contre, sous forme de granulie terminale, -elle est
la régle & une période plus ou moins précoce de Uévolution des cirrhoses
malignes des alcooliques. On w'a done pas & compter sur elle pour expli-
quer la lymphocytose du liquide des cirrhoses ordinaires, tandis que c’est
elle qui toujours expliquera la lymphocytose et les autres caractéres inflam-
matoires que présentera souvent le liguide des cirrhoses malignes des al
cooligques.

7 Nous pensons que cette lymphocytose est due le plus souvent & des 16-
sions de périsplénite et de périképatite 8i Uon peut penser que ces lésions
sont tardives et peu intenses, ne se traduisant au début que par wne lym-
Phocytose, elles ont pew d'intérée. Mais, si on @ des raisons de supposer
des lésions intenses, et Pprécoces, modifiant profondément au début les carac-
téres du liquide d’ascite, nous pensons que dans ces cas il faut soupgonner
la syphilis.




L'ASCITE DES CANCERS DE FOIE

Nous serons fort bref ici. 1l s'agit d’ascite par hypertension portale,
Eile aura done dans lensemble les caractéres du transswdat typi-
que, rappelant I'ascite des cirrhoses ’observation de Blond, cancer
nodulaire du foie, en est un exemple.

Mais il semble bien que l'adéno-cancer avec cirrhose puisse donner
lieu & une formule mixte. TJobservation de Jonn... est un exemple do
ces liquides & 1 fois transsudat et exsudat olt tous les caractéres primi-
tifs de la formule sont & mi-chemin entre le transsudat et Pexsudat.
Nous ne savons d’ailieurs pas par quel processus 1'adéno-cancer peut
provoquer une formule ainsi modifiée. Nous la notons simplement,
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PHYSIO-PATHOLOGIE DES ASCITES CIRRHOTIQUES. —
LES ACCIDENTS CONSECUTIFS AUX PONCTIONS;
L'ANEMIE SEREUSE. — LES GRANDS (EDEMES AU
COURS DES SYNDROMES D'HYPERTENSION PORTALE

Notre intention n’est nullement de discuter ici la pathogénie des as-
cites cirrhotiques : les recherches des 20 dernieres années établissent
deux faits, que nous accepterons avec tous les médecins d’aujourd’hui :
le role prépondérant, suffisant et nécessaire, de I'hypertension portale,
le role accessoire, secondaire, du chlorure de sodium.

I’origine mécanique de l'ascite cirrhotique due au barrage sur la
veine porte a été démontrée par le Pr Gilbert et ses éléves avec un vé-
table luxe de preuves physiologiques, anatomiques, expérimentales et
cliniques.

D’autre part, les travaux d’Achard et Paisseaun, de Widal et Froin,
de Legendre, A’Olmer et Audibert, ont fixé le role du sel dans la ge-
nese de aseite : ils ont démontré que si Vingestion de sel provoque
une augmentation plus rapide de lascite, le régime déchloruré n’a, par
contre, qu'une légere action retardante sur la reproduction du liquide
péritonéal.

Notre but dans les pages qui suivent est surtout d'étudier le mécanisme
régulateur de Uascite cirrhotique. Nous nous attacherons & montrer surtout
les répercussions, sur le sang et les liquides interstitiels, de la reproduc-
tion incessante de Uascite, et nous aurons surtout en vue de rechercher si le
seul fait de cette reproduction, suffit & provoquer chez le cirrhotique Uappa-
parition de symptdmes importants et graves.

Le fait qui domine tout en effet dans P'histoire du cirrhotique, c’est
Ja réapparition inexorable, régulicre de I’épanchement péritonéal. En
dehors de quelques cas favorables, dans lesquels, soit spontanément,
soit sous linfluence de diurétiques, le liquide se résorbe, la quasi-tota-
lité des ascites cirrhotiques, surtout dans la cirrhose de Laénnec, su-



~— 68 —

bit cette loi. Le cirrhotique est toujours au lendemain et & la veille
d’une ponction ; a chaque instant une quantité trop considérable de
sang se présente i la veine porte rétrécie qui ne peut en laisser basser
qu'une partie : le reste placé sous une tension considérable dans les rg -
dicules, portes, aprés avoir essayé de se frayer un cliemin dans leg
veines portes accessoires, ou bien rompt les ecapillaires intestinaux,
ou bien transsude dans le péritoine, sans arrét. Il en résulte une Spo-~
liation cuntinue des éléments du sérum sanguin.

La plupart des auteurs classiques ont vu dans cette spoliation, I’61é-
ment pronostique le plus sombre du tableau clinique de la cirrhose.
Gilbert et Garnier surtout, ont décrit sous le nom d’anémie séreuse,
Pappauvrissement tantotbrusque,tantotlent et progressif dusérum san-
guin en albumine et en eau, et ilsont pu tracer a ce propos un tableau
clinique fort alarmant, que tous les traités depuis reproduisent.

Pourtant onne peut manquer d’étre frappé dela fucilité avee laquelle
beaucoup de cirrhotiques subissent des soustractions énormes de
lguides organiques, dans des temps relativement fort courts, sans en
étre trés incommodés,

Il n’ést pas rare de retirer 8 ou 9 litres de liguide tous les 10 ou 12
Jjours, pendant des mois, & des malades, évidemment dans l'impossibi-
lité de mener une vie tris active, mais nullement cachectiques. On a
contume de citer des observations célebres a cet égard, mais qui sont
d’ailleurs bien imprécises : cas historiques de Mead : 1920 litres éva-
cués en 6 ans ; de Lecann 886 ponctions en 15 ans.

C’est pour chercher Ia cause de ¢e paradoxe, en méme temps que
pour étudier le méeanisme intime de la reproduction de 'ascite cirrho-
tique, que nous avons suivi minutieusement quelques malades,

Autant que possible nous leur avons imposé un régime fixe de boig-
80n8 : nous avons institué tantot le régime déchloruré (environ 1 gr. 50
de sel par jour),tantot le grand régime de Phopital. Ces régimes établis,
chaque jour nous pesions nos malades, mesurions exactement les quan-
tités d'urines. Nous dosions Pélimination chlorurée quotidienne. A
chaque ponction, nous avons étudié la teneur de I'ascite en sel et en
albumine ; avant chaque ponction, et plusieurs fois dans I'intervalle de
2 ponctions nous faisions des prises de sang pour mesurer le taux du
sel et des albumines du sérum sanguin,

Les deux malades qua nous avons examinés ainsi, Gén. .. et Guég...
suivaient la loi des cirrhotiques : quel que fut leur régime, leur poids
etleur ascite croissaient sans cesse,ades vitesses irrégulitres d’ailleurs :
lerégime salé provoquant des accroissements quotidiens de 1 kilog .,
1 kilog. 1/2 tandis qu’au régime déchloruré cette augmentation selimi-
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tait & 300, 600 gr. Chaque malade, sur ce point, s¢ comportait de fagon
diﬁ'érent-e,l’ascite de Guég... étant infiniment plus rapide A se reproduire
que celle de Gén...

Nous allons toitt d'abord étudier systématiqnement a 'aide (e nom-
preux chiffres que nous avons réunis, Porigine des principaux consti-
tants de Vaseite : 'ean, le sel et Valbumine ; examinant les répercus-
sions que peut avoir lear clleminement continu vers P'ascite, sur 1a,
composition du sang et des liquides incerstitiels. Pour chacun d’eux
nous nous demanderons quels symptomes cliniques peuvent naitre du
fait que ascite les attire sans cesse d'nue fagon anormale, hors des
points qui leur sont réguliercment destinés.

Nous étudierons successivement ainsila destinéo de Ueau, du sel, et
Jde 'albumine.

L'eau. — Elle est, a coup sfir, 'élément de beaucoup le plas impor-
tant du liquide ascitique : 300 ou HOD grammes par jour an régime
déchiloruré, 1000, 1500, 2000 maéme, au régime galé doivent étre ainsi
fournis a 'ascite. Cette eau ne peut venir que de 2 gources : ou de
I'extérieur, les boissons et les aliments, ou des liquides organiques.
Nos observations nous permettent dafirmer que,quel que soit le régime
snivi, quelle que soit la quantité d'ean nécessaire A Paccroissement
quotidien de I'ascite, les boissons, donndées en quantités normales sufii-
sent i assurer la reproduction de Vascite. On dirait que eau alimen-
taire ne fait que traverser le sang, qui na jamais besoin, sauf nous le
verrons dans des périodes excessivement courtes, de se déshydrater.
(est pourguoi, comme depuis longtemps Pont montré les recherches de
Chauffard, il y a concordance absolue entre Paugmentation quotidienne
de poids des circhotiques, et la différcnce entre Uingestion de liquides
et la diarese : chagque jour,avons-nous v également chez nos malades,
une fraction importante du liguide ingéré est retenue dans Porganisme;
et, déduction faite des éliminations ('eaun par d’autres voies, cette
fraction retenue est sensiblenient égale 4 Pangmentation de I'ascite du
malade. Il en résulte une oligurie plus on moins forte, classique chez
les cirrhotiques ; quele malade goit an régime déchloruré on aun régime
salé le résultat est identique : la seule différence est lintensité bean-
coup plus grande de la rétention an régime salé ; cette intensité se
marque nettement dans leg conditions suivantes : lorsqu’on soumet an
malade aumoéme régime de boissons, le passagoe du régime déchloruré
an régime salé est indiqué par une brusque chute de la diurése qui
peut tomber ainsi de 1000 a4 500 c¢c. correspondant a4 une brusque
hausse de 'accroissement de poids de méme valeur.
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Voici des exemples :

Obs. Gén... Régime déchloruré du 23 avril 22 au 6 mai, le poids de
la malade passe de 62 kg. 300 & 67 kg. 950. A ces 5 kg. 650 d’aug-
mentation d’ascite, correspond une différence de 8 litres entre les in-
gesta et la diurese, aux dépens de cette derniere.

Du 7 mai 22 au 25 mai, aceroissement de poids de 60 kg. 3
63 kg. 800, soit 3 kg. 800, correspondant 4 une différence de 5 litres
aux dépens de la diurese.

Obs. Guég... Nous l'observons pendant une longue période entre le
23 sept. et le 2 nov. 22,

Pouctionné le 23 sept. il est mis aun régime déchloruré avec seule-
ment 1200 4 1309 grammes de liquide ingévé par jour.

Du 24 sept. au 4 octobre inclus, il reste & ce régime : il a pris en
tout 12 litres de liquide. Il urine pendant cette période 7 lit. 200 en-
viron. Le poids passe de 50 kg. 300 & 54 kg. 200 ; a une augmenta-
tion de 4 litres d’ascite correspond une rétention d’eau de « 12 litres
— T lit. 200 » c’est-d-dire 4 1it, 800 environ.

A partir du 5 octobre on lui donne 2 litres de liquide quotidien de
fagon a ne pas étre obligé de cbanger la quantité de boissons, quand il
passera au régime salé,

Du 5 au 13 octobre inclus il prend ainsi 18 litres de liquide. La diu-
rese totale est de 14 lit. 500 environ. A cette rétention de 3 litres 500,
correspond une angmentation de poids de 2 kilogs.

Le 13, ponetion : 7 litres de liquide.

Du 13 au 17 méme régime : soit 8 litres de liquide ingéré. Diurese
en b5 jours, 5 litres 500. Augmentation de poids 2 kilogs, correspon-
dant & 2 litres 500 de rétention d’eaa.

Le 18 régime salé, méme quantité de boissons. La diurése tombe de
1500 & 1000 — 1000 — 800 — 500 et se lixe a ce chiffre, tandis que
Pascite angmente trés vite : dn 18 octobre au 2 novembre le poids aug-
mente de 11 kilogs. Cependant la diurése totale de cette période a été
de 12 litres, correspondant A unc ingestion de boissons de 30 litres.
Uune rétention d’eau de 18 litres correspond i un aecroissement de
11 kg, du poids du malade.

On remarquera dans tous ces chiffres quil y a toujours unerétention d’eaw
supéricure au total de Vaccroissement de poids. Cette di fJérence, qu’on doit
trouver, s’explique par les éliminations d’eaun par d’autres voies que le rein.

En somme, pourvu tout au moins gue ’on donne au cirrhotique des
quantités de boissons normales, 1200 grammes 4 2 litres, on s’apercoit
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que jamais e cirrhotique n’a besoin d'appauvrir son sang en eau, pour
constituer son aseite. Il ne peut donc stre question chez lni, dans les
conditions ordinaires de régime, de déshydratation. Et de fait les signes
de déshydratation manquent chez lui. La soif en particulier est unique-
ment réglée par le régime : elle se marque, tros légere dlailleurs, an
Passage du régime déchloruré au régime salé, absolument comme chez
nn homme normal §’il n'a pas soin de maintenir constamment des quan-
tités de boissons raisonnables. Nous avons pi d’aillenrs, méme au 1é-
gime salé, fairo varier cette quantité do boissons de 2 litres 3 1 litre
gans amener de soif. La seule différence est marquée par la diurese qui
alors tombe parfois 3 200 ou 300 gr. au régime salé.

Nous insistons sur ces faits pourtant bien connus, parce que dans
les deseriptions que T'on donne de V'anémie séreuse chironique, on fait
parfois figurer les signes de déshydratation.

En réalité si on se reporte au travail original de Gilbert et Garnier,
on voit que ces auteurs ont pris soin de distinguer deux choses : une
anémie séreuse chronique, caractérisée par 1’hyp0alhmninémie progres-
sive, due & la répétition des ponctions ; nous étudierons plus loin les
faits de cet ordre ; et % cbté de ceci qui est la regle, une anémie sé-
reuse aigné mais passagore, se produisant dans les jours qui suivent
une paracentese. 11 y aurait & ce moment une soustraction brutale de
tous les éléments du sérum, eau comprise, que vérifieraient Yoligarie
excessive, la cessation de la diarrhée si elle existe, Yaugmentation pas-
sagere dul nombre des globules rouges; 1e sang semble se concentrer.
Une soif intense témoignerait de cette déshydratation. Bien plus, si
dans la majorité des cas ces accidents sont peu jmportants et sans
grande expression clinique, parfois cotte anémie séreuse aigué, défer-
miperait ces accidents rapidement mortels qui suivent les ponctions de
temps & antre.

Sans avoir & chague ponction véritié Vexistence de cette anémie sé-
reuse aigud, nous pensons quelle doit exister. Nous croyons méme
qu'elle est un fait extrémement fréquent, banal ehez Paseitique, se pro-
duisant méme loin de toute ponetion, chaque fois qu’il se produit un
brusque accroissement de Pascite : le sang est alors surpris momenta-
npément ; il ceéde de leau de son sérum, que tros rapidement les bois-
sons lui feront réeu pérer. Mais il n'y ala ‘qu'un phénomene passager,
tres fugace méme, et qui nous semble absolument sans importance.
Aucun symptome clinigue ne vient souligner ¢e phénoméene intime, et
nous verrons qu’il faut voir, dans les accidents conséeutifs aux ponc-
tions des faits d'un tout autre ordre, qui ressortissent & Pinsuffisance
hépatique aigné ou méme a la péritonite ajgué septique.
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Voici des exemples tirés de I'observation de Guég... Avant une pone-
tion, immédiatement, le sang de ce malade contenait 4.230.000 G. R,
Le lendemain de la ponction, alors que le poids passait brusquement
de 54 kg. 700 a 56 kg., le chiffre de G. R. était de 5.300.000. A cing
jours de la, sans ponction, un brusque aceroissement de poids de 1 kg.
suceéde a deux jours de trés lente progression de 'ascite : le nombre de
G. R. passe de 4.240.000 3 3.360.000, pour retomber le lendemain a
4.570.000. Aucun symptdme ne vint souligner ces brusques variations.

En dehors done de Poligurie qui est directement régie par les ac-
eroissements irréguliers de Pascite, & un régime normal, aucan phéno-
méne important ne résulie de Paugmentation quotidienne en eau, de
Pascite : en particulier, il ne peut étre question de ranger la déshy-
dratation parmi les conséquences de I'ascite cirrhotique.

Mais cette oligurie ne peut-elle entrainer des conséquences sé-
rieuses? Etant donné quw’il faut, dit-on, des diurtses quotidiennes de
1000 & 1200 grammes pour assurer la dépuration de Porganisme, ne
peut-on admettre gqu’une oligurie prolongée entrainera des troubles,
que d’ailleurs certains traités décrivent an cours de la cirrhose de
Laénnec sous le nom d’urémie hépatique ¢ Nous admettons sans
peine que des diureses de 500 ou 600 grammes durant des mois géne-
raient certainement la dépuration de Porganisme. Fu réalitd, proba-
blement parce que cette prolongation de diurdse trés minime est rare,
nous n'avons jamais pu constater dans le sang de nos malades, d’accu-
mulation des stubstances normalement éliminédes par Purine, 'urée en
particulier. Ilest toujours facile d'ailleurs d’angmenter les hoissons des
malades, et de donner ainsi une valeur plus grande & la diurise, sans
influencer, nous le verrons, la vitesse d’aceroissement de I’ascite. Mais
d’aprés certains auteurs, le Damany, Roger, cette précaution serait
inutile, I’oligurie étant due en grande partie, d’aprés eux, & une in-
suffisance rénale,secondaire & une aato-intoxication d’origine hépatique.
Cette insuffisance rénale serait méme la cause des grands cedemes des
cirrhotiques. Nous montrerons plus loin Pinvraisemblance de cette
théorie , qui tombe devant cette scule constatation que précisément
c’est chez les ascitiques grands edémateux, mis au régime déchloruré,
que la diurése égale les liquides ingérés. L'oligurie des cirrhotiques
est bien due & larétention d'eau par P'ascite, et elle est facile 3 com-
battre, en faisant varier le chiffre des boissons.

Il est vraisemblable que, si I'on faisait subir des diminutions consi-
dérables de boissons aux malades, il en résnlterait des troubles im-
portants ; an moment ot la quantité d’ean ingérée serait inférieure 3
I'exigence quotidienne de I'ascite (le caractére essentiel de celle-ci
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étant de s'accroitre cofite gue cofite), le sang évidemment se déshy-
draterait. Mais il fuudrait instituer des régimes absolunent anormaux,
qui n'ontrien & voir avec les conditions habituelles de lexistence des
cirrhotiques et qni ne nous intéressent pas, puisque nous voulons voir,
si, dans le cours habituel de l'évolution d'une cirrhose, lu reprodue-
tion de l'ascite peut, A’ordinaire, entrainer la déshydratation de 'or-
ganisme.

Nous avons souvent réduit a un litre, les boissons de nos malades
et nous devons noter que non sewlement noas n'observions pas de
malaise, mais que nous ne retardions pas Daccroissement de Vas-
cite. T7oligurie était angmentée dela soustraction opérée aux boissons,
Tout s’est tonjours passé, comme si chague ascite avait une vitesse,
daceroissement propre qui lui faisait (dans Uensemble seulement, il
fant bien le noter, et avee des variations quotidiennes) retenir & peun
prés toujours, pour ui méme régime, la méme quantité d’ean.

Le chlorure de sodium. — Le liquide d’ascite est toujours forte
ment ehloruré, le tanx des chlorures y étant Q'ailleurs voisin de celul
du sang, mais presque toujours différent de lui. (Vest dire gue les con-
centrations habituelles du sel dans Pascite, sont comprises entre
5 gr. 50 et 6 gr. 50 0/0 ;les chiffres dépassant ces limites, ne se ren-
contrant que dans des circonstances spéeiales. Comme il n'est pas
rare de voir des ascites croitre de 800 gr. a1 litre par jour, on peut se
demanderon Paseite prend les 5 on 6 grammes quil lui faut par jour pour
se reconstituer. Les conditions sont évidemment tres ditférentes sui-
vant que Uon trounve le malade an régime déchloruré ou au régime
salé,

Aw régime déehlorure, le malade ingere environ 1 gr. 50 de sel par
jour. Comme nous savons que ©e régime n'arcite pas Vascite, mais ne
réussit qu'a retardec son acceroissement, nous devons nous deman-
der, si pour le sel, comme pour Teau, Uapport alimentaire est suffi-
sant pour subvenir aux exigences quotidiennes de Tascite. Nos obser-
vations démontrent que non, et que, lapport alimentaire ne suffisant
pas Pascite est obligée (’empranter le sel anx liquides de T'or ganisme,
le sang en particulier, qu’elle appauvrit progressivement de leur sel.

Voici des exemples :

Obs. Gén... Du 7 an 18 mai 22, les poids de la malade indiquent une
augmentation de Pascite de 2 k. 400. La concentration en Na Cl de
cette ascite étantde 6 gr. 02, il Tui a fallu pour se coustituer 14 gr. 45
soit 15 gr. de sel environ.
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Or la différence entre le sel ingéré, et le sel éliminé par I'urine dans
cette période, donc la rétention de sel, étant de 8 grammes, il a fallu
que l'ascite emprunte ailleurs les 7 autres gramwes. Elle I’'a emprunté
au sang et aux liqnides interstitiels : nous voyons que durant cette
période le taux dusel dans le sang passe de 6 m. 08 le 6 mai, & 5 gr. 96
le 10,4 5 gr, 67 le 18. Le sang, il est facile de 1l voir n"ayant pu four-
nir & lui seul les 7 gr. manquant, les liquides interstitiels évidem-
ment ont dit fournir le reste.

On peut ainsi concevoir qu'un malade longtemps maintenu au ré-
gime déchloruré, arriverait du fait de accroissement inexorable de
son ascite, 4 modifier gravement la constitution normale de ses
humeurs. Guég. nous est un exemple de cette spoliation extraordinaire
d’un élément du sang par l'ascite.

Du 19 au 29 déc. 22, son ascite augmente de 3 litres 600. Elle con-
tient 5 gr. 73 de sel par litre. C'est dire qu’il lui a fallu pour consti-
tuer ces 3 litres 600, 20 gr. 63 de sel. Malgré des rétentions de sel ex-
trémes, (le malade a uriné jusqu'a 0 gr. 10 seulement de sel un jour).
11 gr. de sel seulement ont pu &tre fournis par l’alimentation. Aussi
avons-nous vu le sang du malade présenter les taux extrémement
faibles, de 5 gr. 15 de sel le 19 déc., 4 gr. 91 le 22, 4 gr. 56 le 28,

Rien n’empéche de penser qu’une telle spoliation puisse continuer.
Elle doit continuer si le régime déchloruré est maintenu, Mais cet
appauvrissement des humeurs en Na Cl ne va pas sans inconvénient :
on voit apres une longue période de régime déchloruré survenir chez
le cirrhotique une cachexie spéeiale ; asthénie, manque d’appétit absolu
qui oblige le médecin & redonner un régime plus salé, si de sa propre
initiative le malade n’a pas ajouté en cachette & ses aliments le sel qui
est devenu pour lui une friandise.

Au régime normal qui comporte environ 12 4 15 grammes de sel par
jour, la régulation du Na Ol se fait I’une fagon toute différente.

D’une part le sel alimentaire suffit largement a fournir & ascite ce
qu’il Tui faut chaque jour, malgré 'angmentation plus rapide qu’on
observe alors de cette ascite. D’autre part, comme ont bien montré
Olmer et Audibert, deés Uinstallation du régime salé, les liquides orga~-
niques, bien loin de s’appauvrir en sel, se chlorarent abondamment
jusqu’a acquérir parfois des chlorurations considérahles.

Nous ne pouvons sur le premier point donner de chiffres précis, le
dosage quotidien du sel dans les aliments n’étant qu’approximatif.
Mais nous pouvons facilement nous rendre compte que les 12 ou 15
grammes de sel que le régime comporte chaque jour suffisent & des
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aceroissements (qui ne sont pas atteints) de 2 litres d’ascite par jour,
5 nn taux de sel de 6 gr. 50, chiffre considérable.

Iyailleurs la seconde remarque emporte la convietion : le régime
galé suftit non seulement & assarer 3 lascite ce qu’il lui faut, mais
permet encore aux Lumeurs de l'organisme de s rechlorurer forte-
ment. Olmer et Audibert ont montré des 1903, que des la reprise du
régime chloraré, il y a une certaine quantité de sel qui d'une part n'est
pas éliminée et d’autre part ne passe pas dans l'ascite ; cette quantité
reste dans les lignides organigues autres que I'ascite.

Yous en apportons, avec des chiffres, la preunve directe. Et nous
noterons (ne cette rechloruration de Porganisme se manifeste par un
retour de Uappétit, une vivacité, nne sensation de bien-étre qui justi-
fient Vexpression d'Ambard : ¢'est bien « Pivresse du sel ».

Obs. Gén... elle sort de I’hopital apres 8 jours de régime déchloruré :
son sérum contient 3 gr. 90 de Na Cl. Apres 2 jours de régime saléhors
de 'hopital, son sérum est 4 un taux de sel de 6 gr. 08.

... Du 8 mai an 27 mai 22, régime déchlornré ; le taux du sel dans
gon sang passe de 6 gr. 08 a 5 gr. b3, Klle sort le 27. Le 6 juin elle
revient aprés huit jours de régime normal ; Panalyse de son sérum ré-
vele un taux de 6 gr. 31 de sel.

Obs. Guég... apres une longue période de régime déchloruré, le taux
du sel a atteint dans son sérum le chiftre extrémement bas de 4 gr. 56.
8 jours plus tard, ayant été ces 8 jours au régime salé; il présente dans
son sérum un taux de 5 gr. 50 de sel.

Nous pouvons donc résimer eomme il suit le régime du sel chez le
cirrhotique ;

1) L’ascite ¢irrhotique n’est pas régie avant tout par le sel : Veau
est retenue dans le péritoine par ui obstacle méecanique 3 ¢’est pour-
quoi le régime déchloruré n’a pas une action suspensive sur V’ascite ;
maig le plus stir moyen d’aceroitre vite une ascite est de donner un
régime fortement chloruré.

2) Au régime déchloruré, Pascite aceroit lentement mais comme
¢lle ne trouve pas dans ce régime, le sel qui lui est nécessaire, que
d’autre part sa reproduction est inexorable, elle appauvrit graduelle-
ment les humeurs organiques de leur sel propre.

On se trouve ainsi entre deux dangers : ou bien donner du sel et
par Paccroissement rapide de Pascite multiplier ainsi les ponctions,
ou bien supprimer le sel, et créer chez le malade un état d’asthénie
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spéciale, résultant de Ia spoliation du sel constitutif des hameurs. De
1a la nécessité d’alterner les 2 régimes.

Il nous reste a noter que ces données, ici tros généralisées appli-
quent dans chaque cas particulier avec des variations assez importantes
dont 'exposé, L’ailleurs, mérite un peu de développement. '

Prenons des exemples.

Chez Gén.., nous constatons, an régime salé des taux toujours
uotables de Na Cl dans le sang 6 gr. 02, 6,08, 6,31, 8’ils baissent an
régime déchlornré ils n'atteignent jamais des taux trés bas 5 3 gr. 90
par contre, le moindre écart de régime, le moindre usage de sel, pro-
voque une rapide rechloruration du sang: de 3 gr.90 4 6 gr. 08 en
3 jours,

Chez Guég..., au contraire, jamuais malgré des senaines de régime
salé, nous n'avons vu la chlornration de son sang monter plus haut
que 5 gr. 61. Par contre, dés la mise au régime déchiloruré, son sang
g’appauvrit a Pextréme, tombe a 5 gr. 15; 4 gr. 36 méme de sel parv
litre. Chez lui apparait alors au maximum cette cachexie spéeiale due
a la privation du sel.

Ces variations dansles conséquences de la reproduction de Pascite,
s'expliquent par les caractéres de I'ascite elle-méme. Sans avoir la
prétention de pénétrer le mécanisme 1égulatenr lui-méme de Vascite,
nous dirons qu'il'y a des ascites avides de sel, & aceroissement ra-
pide, et des ascites moins vite reproduites, moins avides de sel.

L’ascite de Guég. se reproduit extrémement vite, 600 a 700 gr. par
Jour méme au régime déchloruré 1000, 1200, 1500 au régime ordi-
naire. I1 faut le ponctionner tous les 6 ou 7 jours de 9 litres environ.
Bien plusle taux de sel de son ascite, est toujours beaucoup plus con-
sidérable que celui de son sang au méme instant. Aa cours da régime
chloruré, nous notons :

Le 2 nov. 1922, 5 gr. 61 dans le sang, 6 or. 20 dans I'ascite.
7 f=] f=2 [=]

Le 11 nov. 1922, 5 gr. 61 » » . 6gr. 37 »
Le 18 nov. 1922, 5gr. 6L » » 6 gr. 43 »
Le 10 déc. 1922, 5gr. 63 » » 6 gr. 43 >

Au régime déchloruré, le Na Cl diminue dans 'ascite mais tonjours
moins vite que dans le sang :

Le 18 dée. 5 gr. 15 dans le sang, 5 gr. 85 dans Iascite
Le 25 déc. 4 gr. 56 dans le sang, b5 gr. 73 dans lascite
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Son ascite semble avide de sel ; au régimeo ahloruré le sel des ali-
juents passe en presque totalité, dans la s6érosité péritonéale, ot favo-
rise sa croissance excessive, cependant que du méme coup, le sang ne
peut se rechlorurer fortement. Au régime déehloraré, Vascite appauvrit
tres rapidement et trés fortement le sang du sel dont il Jui fuut de
grandes quantités.

L'ascite de Gén.., an contraire croissait beaucoup moins vite. 200 ou
300 gr. par jour au régime déchloruré. De plus la chloruration de
Paseite, dépassait rarement celle du sang, les 2 liguides ayant uue
concentration voisine ¢1 sel, et variant parallelement. Nous notons :

Le 22 avril 6 gr. 08 dans le sang, 6 gr. 43 dans lascite

Le 6 mai 6gr. 08 » » 6 gr. 02 » »
Le 6 juin 6 gr.31 » » 6 gr. 37 » »

Le parallélisme des 2 concentrations lustre ce gque nous disions, il
y a des ascites moins avides de sel les nnes que les autres.

(Ces faits ont une portée théorique assez importante : ils démontrent
que c’est 'allure de lascite, qui chez 1o cirrhotique domine tout. Si
les humeurs des cirrhotiques sont plus ou moins modifiées par la repro-
duction incessante do 'agcite, ce sont les variations de cette ascite,
qui déterminent les variations dans Pintensité des conséquences.
Toutes les autres circonstances sont secondaires et @ T'aide de ces
potions, nous pouvons essayer expliquer le role du sel dans la genése
de Uascite cirrhotique : 10 sel n'a qunn rdle secondaire. La suppres-
sion n’empéche pas la reproduction de Vascite ; par coutre sa pré-
senee en abondance, favorise l'accroisscment rapide de cette ascite.
11 v’y a ld que Ja déviation d’un phénomene normal, Un sujet normal,
passant d’nn régime déehloruré an régime ordinaire, retient toujonrs
au début nne partie du sel ingéré, et angmente de poids. Mais Peaun
et lo sel retenus restent en relation permanente avee le rein, de sorte
qu'an bout de quelques jours, quand Porganisme i retrouvé la chloru-
ration convenable, cette eau et ce sel circulent, se présentent an rein,
qui rétablit Péquilibre entre le sel ingéré, et le sel ¢liminé. Chez le
cirrhotique, le sel passc dans Vascite an moment de la rechloruration
comme dans tous les liquides organigues entrainant avec lui une cer-
taine gquantité d’eau, mais avec I'ascite il ne gagit plus dune circula-
tion libre, ce qui entre ne sort pas aussi facilement, la circulation de
retour est tres inférienre » Uautre : le sel et ean sont done soustraits
en grande partie a la libre circulation et ne se présentent pas au rein
au moment ol celui-ci ne demande qwa jouer son role 3 et comme la
possibilité Q’accroissement de Pascite est indéfinie, la possibilité d’ac-
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cession du sel et de l'ean dans le péritoine est elle aussi indéfinie.
L’ascite croit rapidement sous Pinfluence de l'ean amenée en surcroit
par le sel; que lon cesse le régime salé, U'ascite continue de croitre,
moins vite il est vrai, mais garde ce qu’elle a recu.

Les albumines. — Elles sont le 3° élément & considérer. Nous
n’avons certes pas dosé chaque jour chez nos malades la quantité
d’albuminoides ingérées. Nous nous sommes contenté ’étudier par com-
paraison le taux de 'albumine dans le sang et dans ascite,

Nous devons bien penser qu’une partie des albumines de V'ascite est
fournie par la ration alimentaire chaque jour. Dans quelle mesure
exacte, nous ne pouvons le dire. Nous ponsons cependant, d’aprés des
observations que nous rapporterons plus loin, qu'un régime normal
suffit & fournir & P’ascite 4 3 5 grammes d’albumine par jour.

En étudiant le régime des albumines chez le cirrhotique, nous ne
pouvions pas ne pas nous baser sur le travail de Gilbert et Garnier &
propos de 'anémie séreuse chronique. Cette anémie sérense chronique
consiste avant tout dans une hypo-albuminémie progressive qui finit
par créer un état de cachexie assez accentuée.

Nous ne nierons certes pas que cette hypo-albuminémie existe chez
les cirrhotigues au moins pendant un certain temps. Mais il nous faut
distinguer jci encore deux variations possibles.

1°) 11 y a des ascites qui évidemment,pour se reproduire, ne peuvent
se contenter, de 'apport des albumines de la ration alimentaire. Fa.
talement l'ascite emprunte les albumines du sang qui s’appauvrit gra-
duellement aprés chaque ponction.

0bs. Gén... Nous I'avons observé aprés la 2¢ ponction, Nous notons :

Le 5 avril avant sa 2° ponction, 78 gr. 5 d’albumines dans le sang.

Le 12 avril, 76 gr. 3, le 22, 74 gr.

Le 22 avril on retire 12 litres.

Le 6 mai on trouve 76 gr.3 Q’albumines, on retire § 1. 1/2 le G mai.

Le 10 on trouve 70 grammes d’albumines.

Le 25 on trouve 65 gr. 5.

Ponetion le 25 mai.

Le 9 juin 63 gr. 4 ; le 17. 65 gr. 5

Le 3 juillet aprés une autre ponction elle a 59 gr. d’albumine par
litre de sang.

Ainsi done, dans une période de 3 mois, chez une ascitique 6 fois
ponctionnée, les évacuations représentant un total de 60 litres 400, on
voit le taux des albumines du sang passer de 78 gr. 5 a 59 gr. par




litre. Cette baisse n’est d’ailleurs progressive que dans V'ensemble. n
y a des arrets.

Nous nous hétons de dire qu'ancun symptome clinique n’a corres.
pondu & cette baisse des albumines du sang. La malade était parfaite-
ment bien portante et chaque fois qu'elle pouvait user du sel, elle avait
un appétit remarquable.

2¢) Par contre il y ades cas o cetto hypoa\buminémie ne se produit
pas, et ou l'on peut conclure qué Palimentation suffit 3 fournir le né-
cespaire a Vascite.

Chez Génin, pous avons pu apres le 3 juillet pratiquer 5 nouvelles
ponctions, représentant un total de 50 litres sans voir le taux d’albu-
mine du sérum sanguin baisser au-dessous de D9 gr.

Guég. est un exemple encore plus intéressant puisgue nous ’avons
guivi depuis sa 17 ponction :

Avant toute ponction le taux d’albumine de son sérum sanguin était
de 76 gr. 3.0 ponctions le font tomber a 69 gr. 8, 63 gr. 5, 59 gr.

Mais a partir de la 6° ponction on assiste a ce fait paradoxal : malgré
9 ponctions ayant retiré environ 70 litres de liquide, d’octobre 22 2
fevrier 23, le taux des albumines du sang s6 releve considérablement
ot se maintient désormais entre 66 et 2.

La seule raison de toutes ces variations réside dans la teneur de
Vascite en albumines, de méme que Yavidité des ascites en sel mesu-
rait Vintensité de 1’;mppm1vrissement du sang en sel ! les ascites trés
albumineuses provoguent vite l’hypoalbuminémie, les autres laissent le
sang indifférent. Tt nous pensons que ¢’est pour un taux d’albumine
de 4 &4 5 gr. par litre d’ascite que le sang cesse d'étre obligé de s’appau-
vrir de ses propres albumines pour enrichir V'ascite.

De sorte que nous voyons Pévolution d’une ascite passer & ce point
de vue par 2 phases :@au début olrson albuminose est de 10 gr.12 gr.
ou parfois davantage. (Génin 25 gr. par litre), l’hypoalbuminémie se
produit vite et d’une fagon intense. Lorsque l'ascite cirrhotique, sui-
vant la régle que nous avons indiquée plus haut, devient de moins en
moins riche en albumines, 1’hyp0albuminémie garréte peu i peu, et
parfois lorsque Pascite atteint le taux de 3 gr. par litre, le taux des
albumines du sang remonte.

Voici des exemples :
Obs. Gén. Son ascite est & un taux de 23 gr. d’albumine le 13 mars,

24 gr. le 23 mMAars, 20 gr. le 5 avril, 18 gr. le 22, 15 gr. le 6 mai,
13 gr. 8 le 2% mai. Pendant cette période on retire 29 1. 500, qui ap-
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pauvrissent considérablement le sang : celai-ci passe de 73 gr. 2 d'al-
bumine a 65 gr. 5

Le 6 juin on note 7 gr. d’albumine par litre Q’ascite, 9 gr. fin juin,
7 gr. le 3 juillet. On a ponctiouné 32 litres en 3 ponctions :le sang ne
baisse de 65 gr. 5 qu'a 59 gr. d’albumine. Et dans les dernidres pone-
tions malgré 30 litres retirés, Valbumine de ’aseite étant a 6 gr. par
litre, le taux de I'albumine du sang reste a 59 gr.

Obs. Guég... Les chiffres d’albumine de I'ascite sont 11 gr. 8 aux 3
premitres ponctions, 13 gr. 8 4 la 4¢, 11gr. 2 la 5 et & la 6°. Le taux
des albumines du sang passe de 76 gr. 4 59. Apres la 6 ponction,
le taux de 'albumine de I’ascite passe de 11 gr.a 6gr.puis5,4 et 3 gr.,
aux 7¢ 8° 9° 10¢ et suivantes. Malgré 9 ponctions de 8 3 9 litres cha-
cune en 3 mois, le taux des albumines du sang remonte jusqu’a 72 gr.
et se fixe entre 66 et 72 gr.

Ainsi I'hypo-albuminémie n’est contemporaine que des premidres
ponctions dans un grand nombre de cas, ceux des vraies cirrhoses de
Laénnec ot au départ Palbuminose de I’ascite est déja faible. Elle n’at-
teint que momentanément des chiffres trés bas. Dans d'autres cas, ol
pour des raisons que nous avons indiquées,Palbuminose de Pascite cir-
rhotique est élevée, I'hypo-albuminémie est plus prolongée. Nous
croyons que I'anémic séreuse se réduit & cette constalation d'un taux
d’albumine, assez bas et bas passagérement : nons croyons qu’aucun

symptéome clinique n’en résulte. Ce n'est qu’a la longue, que le cirrhoti-
que se cachectise, alors qu’il a atteint depuis bien longtemps le chiffre
minimum des albumines de son ascite. La caclexie est faite des pro-
grés de linsuffisance hépatique ; et il nous semble que celle-ci, qui
longtemps ne se manifeste que par de petits signes, l’urobllmurle les
troubles digestifs, ne progresse pas, petit  petit d’une maunidre insen-
sible mais se précipite tout & conp sans que Uon sache pouarquoi, enle-
-vant lemalade,alors qu'on ne voyait aucune raison pour qu’il ne con-
tinue pas indéfiniment Ia vie de ponetion en ponetion.

Les faits que nous venons d'exposer comportent, nous semble-t-il,
une double conclusion 'une théorique, 'autre pratique.

1°) Toutes nos observations démontrent ce fait que l'ascite est de-
venue le centre des échanges chez le cirrhotique ; la nécessité de sa re-
production passe tout : et tout e passe, (ce que nous avons dit du



Na Cl le démontre surtout) comme si Pascite était aboutissant d'une
circulation dans un seul sens, A lagnelle ancune circulation de retour
ne correspoud vraiment. I/ ascite emprunte aux aliments autant que
ceux-ci peuvent lui fournir, ¢’est-a-dire Peaun toujours, le sel an régime
ordinaire, les albumines dans une proportion de 4 a B gr. par jour ; i
les aliments ne suffisent pas, elle détruit la coustitution des humeurs
de l'organisme pour se reconstituer : ce qui arrive poar le sel au ré-
gime déchloruré, pour les albumines lorsqu’elle a besoin de plus de b
4 6 gr. par jour. Ces faits ont une c-riaine lwportance lag échanges
chez le cirrhotique se faizant dans un seul sens et avec un caractére de
néeessité qui prime tont, il est bien difficile priori d’admettre qu'une
action sur le rein ou le sang of los hnmeurs de l'organisme, ou bien une
modification de régime, puissent entrainer la diminution ou 1a dispari-
tion de l'ascite. On se convaine aisémentquela seule thérapeutique ra-
tionnelle consiste & supprimer le centre d’atiraction de tous les éehan-
ges, le barrage lecal, hépatique.

2¢) Le 2¢ fait que nous conclnons est d’ordre pratique : nous pen-
sons que malgré son importance apparente, le fait du détournement
quotidien vers 'ascite d’une partie des matériaux destinés aux tissus, et
aux humeurs normales de Porganisme, n'a pas grande conséquence au
point de vue pronostique. Résumons-nous : a) on ne peut jamais parler
de déshydratation chez le cirrhotique,les faits d’anémie séreuse aigué,au
sens biologique du mot, &tant tres fréquents, trées fugaces, et sans ex-
pression clinigue, et 1a déshydratation chronique n'existant pas. — b)
L’hypoalbummémie dans les cas typigues de cirrhose n'est que Dassa-
gere et ne donne lieu & aucun symptome inquiétant. — ¢) Seul, et
personne n’a méme insisté sur co fait, I'appauvrissement du sérum san-
gnin en sel a une expression clinique ; mais il nese produit quau 16-
gime déchloruré, jamais, loin de la, au régime ordinaire.

Nous pensons done que la reproduction indéfinie de Vascite entraine
des conséquences que Pon peut saisir par des examens minutieux des
humenrs : en ce sens Panémie séreuse existe, réduite & Ihypo-albumi-
némie d’ailleurs. Mais cette anémie séreuse, dans les conditions habituel-
les de régime et de vie du cirrhotique, n’a pas I’importance pronostique
gwon a voula 1ui attribuer. On ne peut vraiment lui reconnaitre aucun
role dans une cachexie progressive du cirrhotigue, qui d’ailleurs le plus
rouvent, croyons-nous, suceombe non pas cette cachexie progres=-
sive mais fort souvent a des accidents rapidement installés et méme
aigus.

LEVESQUE .6
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*
* ¥
A quoi faut-il done attribuer ces cas demort rapidement survenue, aprés
une paracentése, que l'on est fatalement amené & rapporter & la soustrac-
tion brutale d'une certaine quantité de liguide ?

Car la paracentése est indiscutablement un événement redoutable
pour le eirrhotigue, an moins & une période tardive de la maladie,
Chez deux de nos malades. Lti... et Bonl... nous avons eu nettement
impression que I ponction, ou un incident semblable, la rupture de
Pombilic, ont été I’élément perturbateur, qui brusquement a déterminé
I'évolution fort rapide vers la mort. En 48 heures chez I'une, en 8 ou
10 jours chez antre.

Nous pensons que ces accidents ne peuvent nullement étre expligués
par anémie séreuse aigné. Cette opinion d’aillenrs n’est pas nouvelle.
Critiquant dans un article déja ancien, la théorie du Pr Gilbert,
M. Maurice Perrin, de Nancy, attribue ces accidents & Iinsuffisance
hépatique aigué, dont & propos de 2 observations, il fait une excellente
description, et qu’il attribue & un brusque changement dans les con-
ditions de vie de la cellule hépatique a la suite de P'évacnation de
I'ascite.

Nos 2 observations d’Eti... et de Bomo... sont évidemment trés en
faveur de cette maniére de voir. Une rupture de 'ombilic chez I'un,
suivie d’une perte énorme de liquide ascitique, une ponction chez P'au-
tre, ont déterminé des accidents qui réalisent an cowmplet un tablean
grave d’insuffisance hépatique.

Noas en retrouvons ici tous les éléments :

Les phénoménes nerveux. — Torpenr progressive aboutissant len-

tement an coma chez Eti... ; coma brutal chez Bom.,.,
*

Ictére. — Subictére d’abord avec urobilinurieintense et sels Dbiliaires
dans l'urine ; puis ictére frane¢, qui, nous insistons sur ce tait, a pro-
gressé jusqu'a la mort chez Eti...

Hémorragies. — Chez Eti... épistaxis abondantes, purpura spon-
tané et provoqué, avec les stigmates sanguins habituels du purpura.

Vomissements incessants et diarrhée.

Enfin un signe capital qui n’a jamais fait défaut au cours des épisodes
graves d'insuffisance hépatique que nous avons pu observer : Uacidose
dont témoigne une réuction de Gérarht fortement positive.

Nous avons toujours observé une eertaine hyperthermie lentement ou
brusquement progressive.
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La brusque issue de liguide ascitique est donc capable de déclencher
une brusque insuffisance hépatique. Par quelle influence 9 Nous ne le
gavons ; nous ne pouvons que rappeler ici, que M. N. Fiessingera insisté
sur la fragilité extréme de la cellule hépatique vis-a-vis des troubles
de tonicité de liquides interstitiels hépatiques.

Wous insisterons encoresurun poliLt,a Propos des accidents conséeutify
aux ponctions : nous avons longuement déerit,an chapitre précédent, 1o
tableau des péritonites aig s des cirrhotignes Nous avons dit combien
elles peuvent étre frustes, caractérisées upiquement par la prostra-
tion, I'amaigrissement rapide et intense, Ialtération du visage du ma-
lade. Ce tableau rappelle singulierement celui que Gilbert trace de
Vanémie séreuse aigué, et nous ne pouvons nous empécher de penser,
gachant que la péritonite ne peut étre dépistée dans ces €as que par la
notion d’une polynucléose du liguide, que ces accidents consécutifs aux
ponctions ne sont parfois que des péritonites aiguis trés frustes.

Péritonite aigué, insuffisance hépatique aigué, tels sont & notre avis les
accidents mortels que Uon voit survenir & la suite des ponctions. L' anémie
géreuse aigué nous semble étrangdre & toutes ces manifestations ¢graves.

*
* *

Wous avons dit que ces accidents d’insuffisance hépatique aigud
pouvaient parfois surprendre par jeur brutalité, que ces malades ne
s’enfoncaient pas progressivement dans Vinsuffisance hépatique.

Dans la majorité des cas pourtant on peut les prévoir du fait méme
de signes qui traduisent & notre avis cbez les eirrhiotiques la diminua.
tion de la valeur fonectionnelle de la cellule hépatique. Toute cirrhose
de Laénunec comporte un certain degré d'insuffisance hépatique, mais
il est des sivgnes qui permettent jusqu’a ua certain point de la mesurer
ot d’annoncer ainsi Papproche du dénounement, fatal. Bti... présentait
depuis des semaines un état préeaire :il ne quittait pas son lit, était
plongé de temps en temps dans des accis de torpeur, assez marqués ;
au cours des nombreuses prises de sang que 'on pratiquait chez lui, on
provoguait souvent 'apparition dun purpura sar fe bras. Son sang pré-
gentait une coagulation plasmatique, aveo caillot irrétractile. De
méme Bom.., avait présenté depuis longtemps des crises de torpeunr que
pous avons pu rapporter & Vinsuffisance hépatique.

Mais il est un signe précurseur des accidents graves, dont Uapparition
est capitale, et sur la signification duquel nous @rons, avec notre maitre
M. Lemierre,attivé Uattention dans un article récent @ nous voulons parler
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des grands cedémes sous cutanés, qui, au cours des cirrhoses constituent un
élément de pronostic yrave, parce que tout en étant lids avant tout & I'hy-
pertension portale, ils ne peuvent se produire, croyons-nous, sens Paide
d’une déficience organique grave, ici, U'insuffisance hépatique.

LES GRANDS (EDEMES DES CIRROTHIQUES.

Leur rapport avec I’ascite, leur pathogénie, leur valeur pronostique,
— Bien entendu nouns ne voulons parler ici que des grandes infiltra-
tions_sous-cutanées, constituant une véritable anasarque, et non des
petits cedéemes péri-malléolaires, si fréquemment observés, et sans va-
leur pronostique.

Le type le plus net et le mieux individualisé des grands cedémes des
cirrhotiques, est ';edeme préascitique sur lequel Gilbert et Presles ont
surtout attiré Pattention. Cet cedéme peut précéder de plusieurs mois
Paseite : il se peut méme qu’il soit la seule manifestation de stase chez
un cirrhotique qui mwourra avant 'apparition de Pascite : notre malade
Bom... est un exemple tout a fait typique da premier -cas. Du 2° cas
nous avons récemment observé un exemple aussi manifeste : il s’agis-
sait d’un achondroplasique, grand alcoolique qui entra & Phopital pour
des edémes voluminenx des membres inférieurs, et une douleur per-
sistante de la base droite du thorax. Considéré d’abord comme un hy-
posystolique, il fut, griace & une urobilinurie massive, nnsubictére net
des conjonctives, une asthénie marquée avec torpeur, classé comme un
cirrhotique avec insuffisance hépatique ; 3 mois plus tard, il mourait &
Lariboisiére, d’insuffisance hépatique aigué avec ictére frane, et on
découvrit & Pautopsie une cirrhose alcoolique. )

Il 8’agit dans ce type clinique qu’il faut connaitre,de malades grands
edémateux, ni cardiaques, ni rénaux, chez qui l'on est frappé par
Tapparition de signes traduisant l'insuffisance hépatique : subictere,
urobilinurie, asthénie et torpeur. Les signes d’hypertension portale par
contre sont frastes : circulation collatérale abdominale ébauchée, on
sent une grosse rate, on ne sent pas le toie parfois. L'insuffisance hé-
patique s’affirme rapidement et les grands edémes auront été la seule
manifestation, indirecte d'ailleurs, de Phypertension portale, jusqu’a
Papparition tardive de 'ascite.

Mais on ne peut séparer du type d’cedéme préascitique, les cedémes
volumineux apparaissant au cours de ’évolution d’une ascite cirrhoti-
que : ¢’est une pathogénie semblable qui les conditionne, et ils compor-
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tent un pronostic semblable : Pobservation de CGuég.. en est un
exewmple.

Ces edomes ont été T'objet Qinterprétations diverses. Bright, Bece-
querel et Grisolle admettent qu'ils n’apparaissent qu'a la fin de 1’évo-
tion de Pascite et les attribuent goit & la compression exercée par le
liquide ascitique sur les vaisseanx dn systéme porte, soit & des adulté-
rations sanguines et surtout 4 la dilution du sang. Monneret, Trerichs,
sans en rechercher Vorigine, constatent qu’ils peuvent précéder V'ascite
ouw apparaitre en méme temps qu'elle. Murchison invoque la compres-
sion de la veine cave inférienre dans le gillon postérieur du foie, tandis
que Troussean en voit 1a canse dans Phypertension du systéme veineax
porte accessoire.

Presle, envisageant geulement les cas d’@déme préascitique pouvant
précéder parfois de plusieurs mois Papparition de Pépanchement péri-
tonéal et devenus si importants que les malades sont pris parfois pour
des asystoliques, a développé, a propos de la natare de ces edimes,les
idées A’un aufeur italien, Gio sammi; celui-ci met en catse uie phlébite
sténosante de la veine cave inférieure consécutive soit & une inflamma-
tion de la capsule de Glisson, soit & nne propagation de la sclérose hé-
patique au gystéme des veines sus-hépatiques et, de 14, & la veine cave
inférieure.

N'ayant, dans les deux antopsies que nous avens faites, rencontré
aucun rétrécissement de la veine cave inférieure, nous pensons que la
cause premiere des edemes, est tout antre.

Le fait qui nous a frappé, et qui nous permet de dire que Pappari-
tion de ces grands ccdémes est un sigue de pronostic grave, 1:\'\é‘<zur-
geur souvent de insuffisance hépatique aigué, est le suivant : jamais
ces cedemes n'apparaissent au cours des cirrhoses, sans que I’état géné-
ral soit alteint ; la mort vient rapitlement justifier la signification fi-
cheuse que nous leur attribnons. Rappelons une fois encore les obser-
vations ’Eti... de Bom... qui n'a cessé de faire pendant 3 ou 4 mois
avant 'apparition de son ascite de brusques accidents d’insuffisance
hépatique, de Cheut... qui meart grand @dématenx 2 mois apres Vap-
parition de son ascite, de Guég... qui 3 mois aprés Vapparition de ses
@demes décline rapidement. Cette opinion du reste, si elle n'est pas
exprimée dans le tra rail de Presles, inspiré par le Pr Gilbert, est for-
tement suggérée par la lecture des observations qui y sont rapportées :
6 sur 9 concernent des malades remarquables par la précocité et I'in-
tensité de insuffisance hépatique, et par la rapide évolution de la wma-
ladie.

L'existence de ces grands wdemes, chez le cirrhotique, nous parait
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donc inséparable d’un certain degré de fléchissement de 'état général,
que, par suite de la constatation d’autres symptdémes, nous rapportoe-
rons & l'insuffisance hépatigue.

Mais quel est le role de celle-ci ? Fuut-il faire de ces grands edémes,
de simples infiltrations analogues i celles des cachectiques? Nous ne le
pensons pas étant donné qu’ils sont trop volumineux, qw’ils sont relati-
vement précoces, et qu'une cachexie véritable n’est le plus souvent pas
en cause aun début ;et surtout que chez les hépatiques, ils ne sont guére
observés,aussi volumineux,qu’an cours des cirrhoses alcooliques banales.

Une autre opinion a été soutenue par le Damany et surtoutle
Pr Roger. appuyant sur les expériences, dans lesquelles I'injection aun
lapin, de produits d’antolyse du foie a suspendn la diurtse, rappelant
d’autre part jue 'oligurie est un phénoméne précoce et constant chez
les cirrhotiques, ces anteurs admettent que Panto intoxication hépati-
que,on Pautolyse du foie inhibent le rein, et produisent I'oligurie, puis
a la favenr de eelle-ci les grands cedemes. Nous ne pouvoens admettre
une telle pathogénie. L’oligurie chez les cirrhotiques ascitiques est
fonetion de la reproduction de P'ascite ; et si celle-ci n'existe pas elle
est due ala formation des ced®mes: nous n’en voulons pour preuve
gque Pobservation étudiée en détail plus loin, d’Eti... ascitique grand
edémateux, et gravement touché ponrtant, chez qui, dés gue mnous
avons réalisé lorégime déchloruré, nous avons vu d’une part la diurese
équilibrer exactement l'ingestion de liguide, pendant que son anasar-
que cessait de croitre, mais d’autre part auncune débicle des cedémes
ne se produire : le rein ne retenait électivement chez lui, ni I'ean ni
le sel, et il n’avait pas d’oligurie.

La pathogénie de ces grands cedémes est, & notre avis, plus com-
plexe. Pour nous, si Uinsuffisance hépatique, ou d'une fagon générale, la
déficience organique est uwécessalire, elle n'est pas la cause primordiale :
celle qui avant tout conditionne les grandes infiltrations sous cutandes, ¢’est
Uhypertension portale, retentissant sur le systéme cave, et élerant la tension
de celni-ci. Cette uction de Uhypertension portale sur le systéme cave
a été surabondamment prouvée par Gilbert et ses éleves. Nous donne-
rons Vargument suivant en faveur de la thése fque nous soutenons :
ces grands @démes sous-cutaués peuvent se rencontrer dans tous les
cas d’hypertension portale, méme en dehors de toute cirrhose, sous
Pinfluence d’une cause queleconque de déficience organigue : observa-
tion de Bonl... est instruetive a cet égard ; il s’agit d'un anémique
avec splénnmégalie, tuberculeux, qui subitement au mowment o s'éta~
blit nne forte hypertension portale, avec hémorragies gastro-intesti-
nales, et ascite fait de grands edémes. Dés que, sans que l'on sache
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pourquoi, son hypertension portale diminue, biern que son état géné-
ral reste précaire, les grands ccdemes fondent dans une débacle po-
lyurique considérable.

Nous pensons que les @demes des cirrhotiques sont conditionnés, par
I'association de I'hypertension portale, et de I'insuffisance hépatique.
Voit-on de grands ccdemes du type que nous ¢tudions, chez les hépa-
tigues en dehors des cirrhoses avec bypertension portale 7 Nous
pensons que l'on peut formuler de la fagon suivante, une pathogdnic
de ces edémes qui permettra de comprendre quelle valeur pronostique
ils ont.

Ou sait que Uhypertension portale retentit toujours sur Ia circula-
tion cave, et en provoque Pencombrement, par Veffort extraordinaire,
Croyons-pous, demandé aux anastomoses porto-caves. Avant méme la
production de Pascite, le sang peut donc déja exercer une pression
plas considérable que normalement, sur les parois des veines et des ca-
pillaires veineux du systeme cave. Quand l'ascite apparaitra, elle con-
tribuera 4 comprimer les vaisseaux portes, et les veines périphériques
en subiront le contre-coup. Mais si ce retentissement de I'hypertension
portale sur les vaisseanx caves, est constant chez le cirrhotique, celui-
ci en général ne fait pas d’cedémes pendant longtemps, ou genlement de
petits cedemes piri-malléolaires l6gers, fugaces, disparaissant au repos,
ou méme des hydrothorax passagers comme ceux de Guég...

Pourquoi certains cirrhotiques font-ils des @demes volwmineux ?
Nous pensons que, si chez certains de ces malades. les vaisseaux péri-
phériques, surtout aux membres inférienrs, supportent mal cette hyper-
pression, et laissent transsuder des quantites considérables de sérosité
dans le tissu cellulaire sous-cutané, ¢’est que par ia suite d’une cause
de déficience générale, iei I'insufisance hépatique, les capillaires
périphériques sont en état Qinfiriorité. Nous n’hésitons pas, pour ce
cas particulier, & reprendre une théorie ancienne de Cohnheim, attri-
buant certains démes périphériques, aux lésions des endothélinms
vasculaires, pmvoquées par des poisons cireulant. Ces poisons provien-
draient ici de linsuffisance fonetionnelle du foie, dont d’autres symp-
tomes témoignent constamment.

En somme les grands edémes des cirrhotiques relevent de I'Lyper-
tension cave, secondaire Phypertension portale ; mais ils ne se pro-
duisent qu’a la faveur d'un élément de cachiexie, qui lese les petits vais-
seaux, et les rend impropres A supporter une pression normale chez
tout cirrhotique. On comprend des lors facilement quelle valeur pro-
nostique ils tirent de cotte pathogénie.

Cette opinion est singulierement renforcée par les faits que nous
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allons maintenant exposer, et qui mettent en lumitre, Punion étroite
qui existe entre I'ascite cirrhotique et les grands cedémes sous-cutanés ;
union si étroite que, 'ascite ponctionnée se reprodait alors unique-
ment anx dépens des ®démes, qui aprés chaque ponction, quittent les
mailles du tissu eellulaire sous-cutané pour gagner peu &4 peu le péri-
toine et reconstituer P'ascite.

Voici les faits :

OBSERVATION I. — Eti {Yves), 4g6 de 66 ans, entre le 19 novembre
1921 & Phopital Andral pour dyspnée d’effort, wdeme des jambes et
ascite. Son histoire antérieure n’offre rien de particulier, si I'on excepte
des habitudes d’éthylisme que décelent les stigmates habituels : cau-
chemars, crampes dans les mollets, pituites, tremblement. Pas de sy-
philis ; Wassermann négatif.

Depuis trois semaines, le sujet souffre d’une dyspnée (effort pro-
gressive ; il a vu P@déme apparattre aux pieds, aux jambes, envahir
les cuisses. En méme temps son abdomen s’est mis & gontler considéra-
blement. Enfin il a maigri, son appétlt a disparu et il s’est senti de
plus en plus fatigué.

L’aspect du malade est pitoyable. I’abdomen est saillant, étalé en
ventre de batracien ; il contient une ascite mobile et libre, dboudaute.
11 est indolore. Il est iinpossible de sentir le foie, tandis que Uon arrive
en déprimant la paroi abdominale d’un coup see, sur la face externe de
la rate qui dépasse les fausses cdtes gauches. Il existe a la surface de
P'abdomen une circulation collatérale trés développée.

Les membres inférieurs sont le sitge d’'une énorme infiltration qui
remonte jusqu’a la racine des cuisses, envahit en avant la paroi abdo-
minale et, en arriére, la région lombaire. C’est un edeme légérement
rosé, mou et dépressible.

Le malade parait déprimé, asthénique. La maigreur de la face ct de
la partie supérienre du thorax contraste avec le volume de la moitié
inférieure du corps. Les pommettes sont rouges, les conjonctives trés
légérement subictériques. Le malade cst dyspnéique au moindre mou-
vement. Le ceeur est rapide, un peu irrégulier ; on pergoit au foyer aor-
tique un souffle systolique. Les urines sont foncées ; elles contiennent
des flots d’urobiline.

En raison de 'importance des cedémes et de la dyspnée, on tente un
traitement digitalique gui demenre sans effet. La théobromine ne donne
pas plus de résultat.

La paracentése du péritoine fut pratiquée 7 fois pendant Vévolution
de In maladie : le 20 janvier 1922 (8 litres), le 1° février (9 litres), le




6 février (3 litres), le 2 mars (6 litres), le 21 mars (12 litres), le 4 avril
(10 litres), Ie 16 mai (7 litres). Chague fois Pexamen du liquide d’ascite
a témoigné de la nature mé aanique de cet épanchement : liquide e¢itrin
sans fibrine, ayant un taax de 9 gr. par litre d’albumine ou moins ; for-
mule endothéliale a examen cytologique.

Du 2 au 11 mars, le malade est soumis an régime déchloruré en méme
temps qwil prend quotidiennement 10 gr. de chlorure de calcium gra-
nulé : pas de débicle polyurique ; le malade perd eomplétement Pappé-
tit ot demande qu'on lui restitue un régime salé.

Du 11 an 21 mars, lo malade mange avec un certain appétit le ré-
gime ordinaire de I'hépital ; pendant ces dix jours, le poids du corps
augmente de 9 kilogr. 800 ; le 21 mars, on est obligé de ponctionner
Vascite ; on Tetire 12 litres de liquide.

Aprés la ponetion, le poids du corps du malade est de 87 kilogr., A
partir de ce moment, il est souris a un régime déchloruré striet, avec
9 litres de boisson, bitre et tisane. Entre le 21 murs et le 4 avril, le
sujet étant soumis A ce régime, un fait important se manifeste : le poids
du corps reste sensiblement stationnaire et pourtant Vascite angmente ;
en méme tewps les cedémes des membres inféricurs s'affaissent. I1 ne
survient d’ailleurs aucune débacle urinaire explignant la fonte des
@demes, pas plus qu'aucune rétention des liquides ingérés n’explique
I'angmentation de l'ascite.

Le but poursuivi dés lors cousiste & faire fondre progressivement
infiltration sous-cutanée en vidant l'ascite. Par paliers successifs on
peiit en effet espérer, & chaqne ponetion, faire baisser le poids du ma-
lade et arriver ainsi & un moment oit P'ascite sera la senle hydropisie
restante et régie dos lors par les conditions habituelles de la régulation
des ascites sans cedémes concomitants.

Ie 4 avril, on obtient par ponection 10 litres de liquide asecitique.
Conformément aux prévisions, 'abaissement du poids du corps obtenu
par cette ponction se maintient du 4 avril an 16 mai, date d’'une nou-
velle ponction. Pendant cette longue période, les edeémes subissent
encore une diminution perdant que l'ascite se reproduit lentement.

Le 16 mai, le sujet ne ressemble plus que de loin A ce qu'il était lors
de son entrée a hopital. Depuis le 21 mars, son poids est tombé de
99 Lilogr. 800 a 77 kilogr. 900. Son ascite est assez volumineuse ; mais
ses edémes n'occupent plus que les pieds, les chevilles et le tiers in-
férieur de la jambe. Le pincement de la face postéro-interne des cuisses
montre qu'il existe pourtant encore, & ce niveau, un peu d’infiltration.
Pendant cette période, aucune débicle polyurique ; le poids a buissé
juste de la quantité d'ascite évacuée. '
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Le 16 mai, nouvelle ponction d’ascite ; on retire 7 litres. A ce mo-
ment, Vombilic est devenu rouge et douloureux.

Le 23 mui, rupture spontanée de Pombilic. En trois jours, la malade
perd environ 10 litres d’ascite par la fistule ombilicale ; son poids
tombe 3 61 kilogr.. et ses cedémes ont prosque disparu.

La péritonite redoutée ne se produit pas ; mais le malade commence
nne série d’accidents d’insuffisance hépatique : torpeur progressive,
ietdre, purpura, acétonurie. II snecombe dans le marasme le 13 juin
1922.

Autopsie. — Sérosité ascitique abondante. Foie, 970 gr., rétracté, gri-
sitre, capsule épaissie ; sclérose tres accentuée. Veine cave inférieure
normale. Rate, 350 gr.; périsplénite trés accentuée, Reins normaux.
Poumons normaux ; adhérences pleurales généralisées des deux coOtés.
Ceur normal. Aorte trés athéromateuse, dilatée & son origine, avec
plaques calcaires §paisses.

Le point qui, dans cette observation, nous parait digne surtout de re-
tenir P’attention est que, chez ce malade atteint de cirrhose de Laén-
nec avee ascite, avec un volumineux edéme des membres inférieurs, et
sonmis d’aillenrs au régime déchloruré, tout s’est passé comme si, aprés
chaque paracentése du péritoine, le lignide des cedemes, repris par la
circulation, avait servi & reconstituer l'ascite.

Le simple examen clinique permettait, en effet, de voir que, pen-
dant les jours qui suivaient chaque ponction, les cedémes diminnaient
manifestement de volume, tandis que I'ascite se reconstituait graduel-
lement. Enormes au début de la période d’observation, ces cedémes
qui, le 21 mars, oceupaient toute Pétendue des membres inférieurs, la
paroi abdominale et les lombes, étaient cantonnés, le 16 mai, aprés deux
paracentdses ayant donné 22 litres, aux pieds et au tiers inférieur de
la jambs. Et, pourtant, il ne 8'était prodait entre temps aucune déba-
cle polyurique et polychlorurique.

Ne nous fiant pas aux seules données de la vue et de la palpation,
pous avons pesé chaque jour le malade. Le balance nous a appris que,
pendant lintervalle séparant deux ponctions successives, ls poids du
corps restait sensiblement stationnaire. Entre la poftetion du 21 mars
et celle du 4 avril, le poids a passé de 87 kilog. a 87 kilogr. 500 ;
entre celle du 4 avril et celle du 16 mai (un mois et demi), il a passé
de 77 kilogr. & 77 kilogr. 900. Et pourtant, entre chacune de ces pone-
tions l'ascite n'avait cessé de s'aceroitre au point de géner le malade

" et de nécessiter une ponction de 10 litres le 5 avril et de 7 litres le 6

mai. Le poids total des hydropisies, représentées par Pascite et ’cedéme
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sous-cutané, est done resté le ‘méme pendant chaque période comprise
entre deux ponctions ; mais la répartition de ces hydropisies 8’est mo.
difiée pendant chacune de ces périodes, la sérosité quittant les mailles
du tissu cellulaire sous-cutané pour aller s’accumuler dans la cavité
péritonéale.

Lrétude du bilan des lignides ingérés et des liguides rendus rend
compte également, chez notre malade, de la stabilité -de ses hydropi-
sies. Pendant chaque intervalle séparant deux ponctions les élimina-
tions aqueases s'équilibraient avec les ingestions de boissons. Aucune
débacle polyurigne ne correspondait & effondrement des cedoemes, au-
cune rétention de liquide absorbé 2 Paugmentation de P'ascite. Entre
les deux ponctions du 4 avril et du 16 mai, période pendant laquelle
nous pensons avoir évité, par une surveillance particulierement sévere,
les petites erreurs gui peuvent se glisser dans le régime de boissons
&’un wmalade et dans la fagon de recueillir les urines, notre sujet a in-
géré 68 A 69 litres de liquide ; il a uriné environ 64 litres. Eutre temps
son poids n’avait angmenté que de 900 gr. et on lui avait retiré par
ponetion exploratrice 500 eme. de liquide asecitique. La différence entre
le chiffre des boissons et celui des urines est done assez minime pour
stre considérée comme inexistante ; 'excédent a du reste pu étre éli-
miné par d’autres voies pendant cette longue période d'un mois et de-
mi.

I’étude chimique que nous avons faite du liguide d’ascite et du sang
tend également a confirmer que la sérosité d’cedéme a fourni les maté-
riaux de lascite et que le sang, sans perdre de sa propre substance, a
restitué intégralement & la cavité péritonéale ce qu’il avait puisé dans
le tissu cellulaire sous-cutané. La sérosité d’ascite présentait et a con-
servé constamment les caractéres d’un simple liguide d’cedéeme, panvre
en albumine (6 gr pour 1.000) et relativement riche en chlorure de
sodium (6 gr. 18 4 6 gr. 61 pour 1.0()0).‘

D'autre part, le sang a maintenn sensiblement immuable sa consti-
tution pendant toute la durée de Pobservation. Voici la teneur du sang
en albumine pendaut la période comprise entre le 4 avril et le
16 mai :

4 avril. . . 59 gr. @’albumine pour 1,000 de sérum.
13 — . . . ©b6gr. 8 —_ —_
18 — . . . Db6gr. 8 — —
29 — . . . B9gr — —
12 mai.. . . ©56gr. 8 — -

16 — . . o« O8gr. _ —
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Nous retrouvons 13 méme invariabilité du taux des chlorures du
sang pendant toute la période ol le malade a été soumis au régime dd-
chloruré, sans adjonction non plus de chlorure de calcium,

18 avril. . . 5 gr. 61 de NaCl pour 1.000 de sérum.
29 —~ . . . 5gre7 — —

11 mai.. . . 5 gr. 63 —_ —

16 T 5 gr. 55 — —

Tous les examens que nous avons pratiqués — évaluation par les
moyens cliniques ordinaires du volume des edémes et de ascite, pesée
quotidienne du malade, bilan des liquides ingérés et excrétés, analyse
du sang — parlent donc en faveur d’un déplacement de la sérosité des
®@démes périphériques vers la cavité péritonéale consécutivement a cha-
que ponction de 'ascite. De petits accidents infectieux, survenus a plu-
sieurs reprises pendant la longue période d’observation, provoqﬁés par
des lymphangites et ayant amené de minimes rétentions suivies de mi-
nimes débacles hydrochlorurées, n’ont méme pas influencé la marche
générale du processus que nous venons de mettre en lumidre.

OBSERVATION II. — Qirrhose atrophique du fote aveo ascite et aedémes
volumineuw. — Guég..., agé de 42 ans, palefrenier, alcoolijque de lon-
gue date, entire le 26 juin 1922 4 I'hopital Andral porteur d’une ascite
volumineunse, d’un double épanchement pleural et d’un léger wdeme
de 1a racine des cuisses, en rapport avec une cirrhose atrophique du
foie évidente : petit foie, grosse rate, circulation collatérale trés déve-
loppée dans'la région abdominale.

Le liquide @’ascite n’est pas fibrineux. La teneur en albumine est de
11 gr. pour 1.000. L’examen cytologique ne montre que des cellules
endothéliales isolées ou en piacards. I’inoculation de ce liquide dans
le péritoine de cobayes ne les tuberculise pas. Les épanchements pleu-
raux sont également mécaniques : formule cytologique & placards en-
dothéliaux, pas de coagulum fibrineux ; ils ne tuberculisent pas le
cobaye. :

Du 26 juin au 9 décembre 1922, le malade subit une série de pone-
tions. Les épanchements pleuraux et 'cedéme des cuisses ont disparu
des le début du traitement. Le régime déchloruré retarde trés nette-
ment la reproduction de I’ascite, mais le malade ne s’y plie pas volon-
tiers d’une fagon countinue.

Le 9 dééembre, apres un séjour de trois semaines chez lui, pendant
lequel, malgré nos avertissements, il a usé d’un régime fortement salé
et s'est livré a des exces alcooliques, il revient présentant un aspect
nouveau : non seulement 'abdomen est distendu par une ascite abon-

'
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dante, mais un cedéme volumineux, mou et blanc, occupe les membres
inférieurs, le scrotum et la verge, la paroi abdominale et la région
lombaire, Le malade est mis immédiatement an régime déchloruré et
la paracentése du péritoine donne 9 litres de liquide. Pendant la pé-
riode de neaf jours qui suit cette paracentése (du 10 an 18 décembre),
Vascite se reproduit progressivement, si bien que le 18 décembre une
nouvelle paracentse donne, cette fois encore, 9 litres de liquide.

Or, malgré cette reproduction de neuf litres de liquide ascitique, le
poids du malade n'a angmenté entre les deux paracentiéses que de
2 kilogr. 700, passant de 59 kilogr. 300 a 62 kilogr.

Cette augmentation de poids s’est faite en deux temps :

1° Entre le 10 et le 15 décembre, le poids s’éleve de 59 kilogr. 300
A 60 kilogr. 100, soit de 800 gr. seulement :

2¢° Entre le 15 et le 18 décembre, il passe de 60 kilogr. 100 & 62 kilo-
grammes, soit une augwentation de 1.900 gr.

Ces deux temps de la progression de Ia courbe du poids du corps
correspondent 3 deux phases successives de Pévolution des cedémes
périphériques. Pendant une premitre phase comprise entre le 10 et le
16 décembre, ils se sont brusquement effondrés, si bien que, le 16, il
nekpersiste plus qwune infiltration légere de la face postéro-interne
des cuisses et de larégion lombaire. Entre le 16 et le 18 décembre, on
ne constate guvre de modification sensible de cette minime infiltration.

Entre les deux paracentéses, les échanges du malade ont été soi-
gneusement surveillés Indépendamment de ses aliments solides, la
ration quotidienne de boisson a ét€, entre le 10 et le 15 décembre, de
1800 eme ; les quantités d'urine émises pendant cette période ont été
de: 1.200 eme, 1.200 cme, 1.100 eme, 1400 cme, 1.400 eme, 1.050
cme.

Il y a done eu, si 'on tient compte des déperditions aqueuses par le
poumon, la peau et Vintestin, un équilibre relatif entre le taux des
boissons ef le taunx des urines.

Du 15 au 18 décembre, la ration quotidienne de boissons s'est éle-
vée & 2.200 cme., tandis que les quantités d’urine émises ont été de :
1.600 c¢me. 850 cme, 1,100 cme. Il y a donc eu pendant cette dernicre
période, et particulidrement pendant les deux derniers jours, une ré-
tention de liguide paralléle & Pangmentation du poids dua corps.

La courbe des éliminations chlorurées, pour un régime alimentaire
comportant quotidiennement 1 gr. 530 4 2 gr. de sel, a subi une <€volu-
tion analogne. '

Entre le 10 et le 16 décembre, les excrétions chlorurées ont été de
2 gr. 12, 2 gr, 12, 1 gr. 63. 1 gr. 60, 1 gr. 87,
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. Du16an 18 : 0 gr. 70 et 0 gr. 63, ce qui indique une légere réten-
tion du sel.

Le dosage du chlorure de sodium dans le sang a donné les chiffres
suivants : le 10 décembre : 5 gr. 63 ; le 15 décembre : 5 gr. 44 ; le 12
décembre : b gr. 44 ; le 18 décembre : 5 gr. 15.

La réfractométrie du sérum sanguin a donné les chiffres d’albumine
suivants : le 10 décembre : 65 gr. 5; le 15 déeembre : 69 gr. 8; le 12
décembre : 65 gr. 5 ; le 18 décembre : 65 gr. 5.

Le dosage des chlorures de Dascite a donné: le ¥ décewmbre: 6 gr. 43
pour 1.000 : le 18 décembre : 5 gr. 85. )

Eu février 1923, ce malade est toujours a 'hdpital Andral. Il ne pré-
sente plus d’eedémes périphériques, mais son ascite se reproduit sans
cesse et doit étre périodiquement ponctionnée.

Son état général est néanmoins sensiblement meillenr gn’en décem-
bre 1922,

On constate chez ce cirrhotique, avec une clarté remarquable, le ba-
lancement entre ’ascite et les cedémes périphériques que nous voulons
décrire ici. Chez loi, aprés une seule paracentése du péritoine, les
edeémes ont disparn ; mais Pascite s'est reformée, si bien que, neuf
Jjours aprés, une deuxiéme paracentése a pu donner 9 litres de séro-
aité. Pendant ces neuf jours, le poids du corps n'a augmenté que de
2 kilogr. 700. L’étude des échanges a montré que la disparition des
edeémes 1n’a entrainé aucune débacle hydrochlorurique. Au contraire,
pendant les six jours que les cedémes ont mis & s’effondrer, il y a eu
un équilibre presque parfait entre les liquides ingérés et les liquides
excrétés ; lechiffre des chlorures urinaires a correspondu exactement
4 celui des chlorures absorbés, -L’augmentation du poids, durant ces
six jours, n’a été que de 800 gr.; cependant Pascite se reproduisait
rapidement et il est évident qu’elle ne pouvait provenir que de 'afflux
de la sérosité des cedémes vers la cavité péritonéale.

Pendant les trois derniers jours de la période d’observation, 'aug-
mentation du poids du corps a été6 de 1.900 gr. ; Pétude des échanges
montre qu’il s’est produit de la rétention hydrique et de la rétention
chlorurée. La réserve d’eau salée contenue dans les mailles du tissu
cellulaire sous-cutané étant épnisée, l'organisme, pour reconstituer
Y'ascite, a fait appel a 'eau et an sel de I'alimentation et aussi aux -
chlorares des humeurs normales.

En résumé, sur les 9 litres d’ascite qui se sont constitués pendant
la durée de ’observation, on peut dire que de 6 litres 300 ont été
fournis par les cedémes et 2 litres 700 seulement par 'ean alimentaire.
Les 52 gr. 65 de chlorure de sodium, contenus dans les 9 litres d’as-
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cite, provenaient avant tout des cedémes : pour une faible part, des
chlorures du sang dont le taux est tombé, entreles deux ponctions, de
5 gr. 63 &4 5 gr. 15, et pour une proportion insignifiante, en raison dn
régime déchloruré, du sel alimentaire dont 2 gr. 504 3 gr. a peine ont
été retenus dans V'économie pendant les deux derniers jours d’obser-
vation.

D’auntres malades nous ont présenté ce méme phénomeéme curieux,
un en particulier qui ponctionné de 13 litres a son entrée, fut 48 heures
plus tard ponctionné de nouveau de 6 litres, alorsque son poids n’avait
progressé que de 50 grammes, mais pendant que des edémes énormes
avaient fondu.

Le balancement si spécial entre les edémes périphériques et Pascite,
qui, chez nos malades, nous a paru si évident, ne pouvait évidem-
ment avoir complétement éehappé 4 Vattention des cliniciens. Il a été
signalé en passant par gneilques-uns, mais il n'a pas été eomplétement
étudié.

Gilbert et Garnier ont noté qu’aprés la ponction de ’ascite cirrhoti-
que les liguides d’eedémes sont repris par la circulation. Villaret a
écrit : « Immédiatement aprés la ponction, les ceddmes diminuent et
méme P’épanchement péritonéal se réforme en grande partie aux dé-
pens de la sérosité sous-cutanée et intramusculaire ». Une observation
du professeur Chauffard, olt le malade a été justement suivi aprés
avoir ‘4té soumis au régime déchloruré, se rapproche singulitrement
de la nétre et préte aux mémes conclusions.

1l s’agit d’un homme atteint de cirrhose hépatique avee ascite 8
fois ponctionnée depuis un an et présentant en méme temps des
@démes considérables. Le sujet subit, le 12 octobre 1903, une para-
centése de 16 litres, puis fut mis an régime suivant : décoction de se-
conde écorce de suread, 1.500 cme ; lactose, 50 gr.; viande crue,
150 gr. ; pommes de terre, 350 gr. ; beurre, 80 gr. ; biscuits, 2. Les
Jjours suivants, on constata la réapparition de ascite et ’effondrement
des eedémes.

Entre le 12 octobre et le 22 octobre le poids du corps passa de
76 kilogr. 400 & 30 kilogr. Le chiffre quotidien des urines fut pendant
ce laps de tewmps de: 01 500;11.; 21.; 21.600;11520; 2L
670 ;21. 100;2 1. 900; 2 1. 500; 2 1. 400. Le chiffre quotidien de
chlorures urinaires fut de 2 gr. 40 ;5 gr. 30; 3 gr. 74; 2 gr. 50 ;
Ogr.36;1gr. 96;2gr.50;2gr. 70; 2 gr. 63; 2 gr. 24,

Les 22 et le 23 octobre le malade regut par la bouche 10 gr. de sel,
ce qui amena une augmentation du poids du corps ; celui-ci était le 31
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octobre de 83 kilogr. 200. Ce jour-la on dat faire la paracentése du
péritoine qui donna 18 litres de liquide ascitique.

Le professeur Cliauffard ajoute A cette observation les commentaires
suivants : « Au cours du régime déchloraré, nous avons vi se disso-
cier I'ascite et les cedémes : ceux-ci se sont effondrés, ks premiére s’est
reformée ot 1'on peut évaluer assez exactement la quantité de sérosité
résorbée ; elle correspond A la différence entre le poids des 18 litres
d’ascite évacués le 31 (sensiblement 18 kilogr. 180) et laugmentation
de poids entre cette ponction et la précédente (6 kilogr. 800), soit en-
viron en 11 kilogr. 380 d’;edéme résorbé. Ce résultat me parait intéres-
sant et montre bien que l'cedéme périphérique des cicrhotiques peut
avoir son évolution propre et ne pas stre une simple conséquence de
Paseite ». Et, plus loin, « le régime déchloraré pout servir... a dissocier
Pascite d’avec les @ddmes en provoquant une sorte de résorption élec-
tive de ceux-ci, méme en dehors de toute albaminerie ».

Somme toute, les phénomenes observés par M. Chaunffard sont pres-
que identiquement ceux qui se sont déroulés chez notre malade. Bien
que I'augmentation da poids du corps n'eiit 6t6 que de 6 kilogr. 8V0
entre les ponctions d’ascite, 1a desuxiome de ces ponctions g permis de
soustraire 4 Porganisme 18 litres de sérosité ; ’autre part. il ne s’est
pas produit, pendant cette période, malgré Veffondrement des cedemes,
de grande débicle urinaire hydrochlorurée. Il est itnpossible do dé-
montrer avec plus d’évidence que la majeure partie du liquide accnmulé
dans la cavité péritonéale provenait tout simplement d'un déplacement
des hydropisies sous-cutanées.

Nous ne pouvons done dire, comme M. Chauffard, qu’il y a eu, sous
linfluence du régime déchloruré, dissociation de Dascite et des
eddmes. Le terme dissociation implique que les deux localisations de
I’hydropisie auraient évolué indépendamment I'une de Pautre. Ce qui:
ressort de 'analyse des faits indique quelque chose de tout diftérent :
ce n’est pas le régime déchloraré qui » amené la fonte des @démes,
¢’est la paracentése du péritoine. Le régime déchloruré n’est intervenu
quwa titre d’adjuvant, en permettant a Uorganisme de mieux bénéficier
de cette paracentése. Nous ne prétendons pas que, chez le malade de
M. Chauffard ni chez les notres, Pascite ait joué le premier rdle dans la
production des edémes, mais nous sommes obligés de constater que
Pévacuation de Vascite u été lesignal de la résorption de ces eedemes,
résorption qui, par ailleurs, ne g'est accompagnée d’ancune débicle
polyurique et polychlorurique importante.

11 nous saffit de comparer cé régime de régulation de 1'ascite accom-
pagnée de grands cdémes, & celui d’une ascite isolée pour saisir ce




“mulée dans les mailles du tiggy, cellulair

— 87

4 i s 1 ’- -
quila de sﬁém?lu; 1:1 ! ascite se réforme aux dépens d'un liquide tout
prépax;‘é : elle n'emiprunte rien 3 l’a,limentatiou, laisse le sang absolu-
ment intact entre deux Ponctiong,

. En r.éallté ,t ous ces faits concourant i la méme conclusion
cirrhotique, Vaccroissement g T

rhotique fait ascite de tout liqui

: chez le
ascite est le fait primordial ;le cir-
. . de disponible : il vide tous les épan-
chements ac(?essmres, il détourne de leur destination normale, les élé-
ments de Valimentation, et si celg pe sutfit pas, il appauvrit progressi-
vement son sang t.at_ses humeury normales pour constituer son ascite.
Comment lascite peut-elle aipg; se reproduire aux dépens des
cedémes ?

¥ 3 b -

uation de V’as .
L éva.c X Cite supprime 15 compression souvent trés accen-
tuée qui s'exerce sur les ramifeation

. . ; X
parois, favorisée d’ailleury Par certaines lésions péritonéales, reprend
sans doute avec plus d’actiyitg, Les deux systémes porte ot cave tant
N L. Vexpansion que subit le premier aprés la
paracentése du' perlt(?me entraine dans le second un abaissement sou-
dain de la tension veineuse, qui fayorise 1a résorption des cedémes.

Drautre part, 'la m.pmducﬁon de l’ascite, chez les cirrhotiques atrophi.
ques, est obligatoire et 1g,

& | pour tous les 614 cavité péritonéale est un véritable point
appel pov 9% cléments qui peuvent contribuer & la formation
de la sérosité ascitique, -

8i l'organisme ne tr - .
, ANIBS 7O Lrouve pas dans I'alimentation les chlorures et
I’eau nécessaires & la reconstitution de 1’

niél‘e- :-e repml(llf“:i]se ;‘;”P ra.p'idemeut pour que la ration alimentaire
quotid lenne s 58 a4 I'équilibrer, soit, que les chlorures fassent a4 peu
prés complétement défaut dang 1o

égime, il doit faire appel & ses pro-
pres rés;rves. (éhez les Ctrl‘hotiques ®démateux soumis au régime dé-
chloruré, ces réserves lui sont [argement offertes par la sérosité aceu-

e sous-cutané qui, justement
ap.rés‘ l":’ paraf:entése:lu Péritoine, tend & repasser dans les vaisseaux.
Ainsi s .é,ta,bht, parl Intermédiaire de Ja circulation, un véritable cou-
ranF qm: ]E)renant 84 source dans les espaces interstitiels, aboutit & la
cavité perltoPéale et peut suffire & alimenter & lui senl I’épanchement
qui 8’y constitue.

solidaires 'un de l’autre,

ascite, soit que cette der-

L’ensemble clinique constitué par 1’association d’
Ja valeur pronostique de ceg gr
@’hypertension.portale, la repr,
pens des cedémes, hous semblent, légitimer la description d’ensemble
que nous avons fait de ceg cas )

cedémes et d'ascite,
ands @démes au cours du syndrome
duetion si spéciale de l'ascite aux dé-
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&i maintenant nous voulons résumer tout ce que nous avons dit
dans le précédent chapitre, et dans celui-ci, touchant V'évolation des
ascites cirrhotigues, nous pensons gue 'on peut tirer de cette .étnde
des conclusions trés différentes de celles qui sont exposées dans les
traités classiques. Dans ceux-c¢i nous voyons le cirrhotique entrer peu
4 peu dans la cachexie, ol le premier role est joué par 'anémie séreuse
chronique, ot parfois une anémie séreuse aigné viendra brusquement
enlever le malade & la suite d’une paracentése. I)’autre part le cirrho-
tique est exposé plus que tout autre A l1a tuberculose : pulmonaire ou

-péritonéule. Celle-ci est la grande complication de la cirrhose de
Laénnec.

Tout autre nous apparait U'évolution de cette derniére. Nous avons vu
g on peut pratiquement ne pas tenir compte de Uanémie séreuse pour le
pronostic. Nous avons dit que la tuberculose nous semblail exceptionnelle
au cours des cirrhoses alcooligues ordinaires. i

Mous pensons gue le civrhotique termine le plus sourent wune carriére,
longtemps paradoxale par son aspect de bonne santé, & la Saveur d'inci-
dents aigus : insufiisance hépatique, ou péritonite aigué & pyogénss. Le pro-
bléme est chez eux, dune part déviter la moindre infection, d’autre part
d'apprendre & dépister les moindres signes de déficience, organique : & cet
égard nous Pensons que les grands cedémes 30us cutandés sont un signe de
premier ordre.




CHAPITRE III

I’ASCITE AU COURS DES ANASARQUES . }






L'ASCITE AU COURS DES ANASARQUES

Il est classique de compter 1’ascite an nombre des localisations de la
sérosité épanchée au cours des grandes anasarques des brigtiques, des
cardiaques ou des cachectiques.

Si nous avons pu sans peine réunir 9 observations d'ascites cardia-
ques, nous n’avons pu trouver d’ascite d’origine rénale pure, et nous
ne rapporterons qu'une ascite cachectique. Nots essaierons d’ailleurs
d’expliquer cette disproportion frappante dans I'étude qui va suivre.

L’ASCITE DES CARDIAQUES

Nous avons recueilli dans le service de notre maitre le D* Lemierre
9 observations d'ascite cardiaque que nous rapporterons tout d'abord
assez longuement,

OBSERVATION XIII

M. Gr... 4gé de 59 ans, dessinateur,est atteint depuis plusieurs mois d’une
agystolie semblant irréductible et progressive, Cette asystolie a débuté assez
brusquement en septembre 1921. La dypsnée d’effort et la dyspnée continue
surtout nocturne, 1’hépatomégalie donloureuse, ’eedéme des jambes se sont
installés et augmentant sans arrét 'ont amené dans 1’état oit nous le voyons
le 24 mai 1922, )

C’est un homme robuste sans antécédents pathologiques nets,

Ce qui est net c’est ’étendue de son anasarque : les jambes, les cuisges,

I'abdomen sont infiltrés d'cedémes assez mous d’ailleurs.

) Le ventre est distendn par une ascite assez considérable sans circulation
collatérale, On sent un foie énorme dur et douloureux. La rate n’est ni per-
cutable. ni palpable.

L’examen da coeur révéle une matité élargie transversalement, La pointe
est abaissée dans le sixidéme espace. On entend un bruit de galop... La TA est
élevée 22/16 au Pachon..

Les urines sont rares, albumineuses.
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Les poumons révélent un peu de congestion des bases sans hydrothorax.

Jusqu’ici les eardiotoniques n’ont donné que de faibles résultats.

Le 24 mai on ponctionne 4 litres d’ascite légérement hémorragique.

Le liquide coagule spontanément.

L’albuminose est de 34 gr. 5.

La cytologie est la suivante : Placards endothéliaux et maerophages, mais
trés nombreux lymphocytes et quelques poly : leucocytes égalant au moins le
nombre de cellules endothéliales.

Rivalta 4.

Le 6 juin aprés 5 jours de pilules de Lancereaux suivie dela théobromine
toute 'anasarque a disparu.

Tout va bien jusgu’en septembre 1922 ot on constate de nouveau 1'établis-.

sement d’une anagarque semblable i la premidre : on ponctionne de nouvean 5
litres de liquide identigne an premier.

La diurése se fait. Le malade s’asséche complétement,

Depuis ce temps grice & un régime sévére, & une vie trés sédentaire, & un
usage fréquent de cardiotoniques et de diarétiques, le malade se maintient en
bonne santé relative.

OBSERVATION XIV

© Mme Lard... Augustine, 44 ans, sans profession, entre le 2 mai 1922 a
I'hépital Andral. Elle est en crise d’asystolie compléte, la premidre guelle ait
présenté, bien que depuis quelque temps déja elle se soit plainte de dyspnée
nocturne, asthmatiforme, et qu’elle ait remarqué un peuw d’cedéme malléolaire
le soir, :

L’anasarque est notable : L'cedéme est dur et rosé généralisé a la totalité
des membres inférieurs, infiltre la région hypogastrique et les lombes .

Une ascite trés légére peut-6tre décelée : Le foie est dur et douloureunx.

Les deux bases pulmonaires sont mates : deux épanchements plearaux exis- .

tent ; le droit plus volumineux que le gauche.

Le cceur est dilaté, rapide, sans bruit de galop. On note 1’existence d’un
double souffle aortique. La tension est de 15/9 an Vaquez.

D’autre part la malade est légérement délirante. Les urines sont rares, 1é-
gérement albumineuses.

On ne note dans ses antécédents rien qui mette sur la voie de la syphilis
probable pourtant en raison del'aortite évidente.

Sans faire de ponctions évacuatrices le 2 mai 2 I’entrée, on examine les
différents liquides, '

L’ascite est citrine.

Elle coaguale spontanément au bout d’un quart d’heure,

L'albuminose est de 28 gr. 6,

Y
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La cytologie est : 256 0/0 de cellules endothéliales en placards ; 75 0/0 de
lymphocytes.

Rivalta négatif.

L’inoculation de ce liquide au cobaye n’a donné aucun résultat,

Ep. pleural gauche. — Légérement fibrineux, ne coagule pas.

Albuminose 13 gr. 8. )

Des placards endothéliaux forment seuls la cytologie.

Ep. pleural droit, — Légtrement fibrineax.

Albuminose 18 gr. 8. .

15 0/0 de placards endothéliaux ; 20 0/0 de cellules endothéliales isolées,
65 0/0 de lymphocytes. Ces liquides inoculés au cobaye n’ont rien donné.

Sous I'influence de-1a digitaline donnée aprés purgation en dehors de toute
ponction évacuatrice, la diurése libératrice se produit, les wddémes fondent :
1 litre le 3 mai et le 4 mai 2 litres, le 5 mai 4 litres. Le ¢ mai, ’ascite a dis-
paru, P'épanchement plenral gauche également, Senl I'épanchement plearal
droit demeure, sous leguel on entend maintenant un soufle tubaire.

On ponctionne 600 cc. de cet épanchement qui s'est modifié;

Il eoagule : il a une albuminose de 30 gr. 4 méme fqrnlllle cytologique.

Le Rivalta est positif,

Le liquide inoculé au cobaye n’a rien donné. La diurése se poursuit, la
malade s'améliore, le 10 mai elle est gudrie, elle sort le 24 maj,

Elle est revenue depuis & 2 reprises mais comme on le luj avait conseill§,
dés les premiers signes avant coureurs de la crise, sans avoir attendu les
cedémes. Elle est en bon état grice au repos, a un régime strict et & I'usage
quasi constant des cardiotoniques,

OBSERVATION XV

M. Sasi... dgé de 46 ans, menuisier entre 3 I'hépital Andral le 17 juin 1922
en proie & une grande crise d asystolie.

11 semble que les premiers signes d’insuffisance cardi&ique datent de 1919 :
la dyspnée nocturne est le premier, puis vient lg dyspnée d’effort. En déc.
1921, seulement son état inquiete le malade, il présente brusquement des
accidents pulmonaires sur lesquels il n’est pas facile de faire un diagnostic
rétrospectif. .

En tout cas depuis ce temps, il est obligé de ralentir puis de cesser son
travail : il a de la dyspnée continue & paroxysmes nocturnes, I'cedéme s’ins-
talle en permanence, augmentant progressivement., Puis peu & peun, il est
obligé de s’aliter et il vient & I’hépital,

Il n’a pas présenté de rhumatisme articulaire aigu, non plus que les signes
révélant une hypertension artérielle ou un mal de Bright.

1l nie la syphilis et rien ne peut la faire soupgonner chez lui.
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A 1l'examen on peut constater 'intensité de son asyatolie : Un cdéme dur,
rosé, infiltre ses membres inférieurs et la région lombaire.

On ne peut affirmer 1'existence de 'ascite : par contre un trés gros foie,
dur, douloureux, est facilement senti jusqu’a 1’ombilic. Pas de grosse rate.

Les bases pulmonaires sont le siége d'cedémes marqués par des bouffées de
riles crépitants fins. La base droite est morte jusqu'd T'angle de I’omoplate.

La pointe du cceur bat dans le 72 espace, sur la ligne axillaire., La matité
déborde le bord sternal droit. On entend un double souffle aortique Le poula
est fort dépressible : la T. A. 21/6 au Pachon.

Tous les signes 'de l’insuffisance aortique sont constatés & la périphérie :
pouls capillaire. Signe de Musaset.

Pas d’Argyll. Robertson. Pas de lencoplasie, Réflexes normaux,

Une radioscopie a révélé une aorte légérement dilatée.

Une ponction exploratrice de la bgse droite retire quelques centimétres
cubes d'un liguide hémorragique, fibrineux, présentant une albuminose de
7 gr., par litre et la cytologie : 68 0/0 de placards enduvthéliaux, 22 lympho-
cytes 0/0; 10 poly.

Sous I'influence du traitement habituel : purgation et digitaline, les ceddmes
s’éliminent par une diurése counsidérable : 3 litres 500 le 19 juin, 4 litres le
20, 4 litres le 21 juin.

Le 22 juin on ne nofe que de I'edéme dans la région des adducteurs de la
cuisse, :

Pourtant I'ép. pleural quoique diminué persiste: il ales caractéres suivants :
trés hémorragique : albuminose dejli gr. 8 méme cytologie. Rivalta négatif.

Le 24 juin, le malade a un peu d’eedéme encore, et de plus une assez forte
dyspunée 1’a repris dans la nuit : on note que son foie est plus douloureux que
d’babitude et on découvre une ascite assez nette dont on peut retirer quelques
centimétres cubes pour l'examen : cette ascite coagule spontanément i une
albuminose de 32 gr. 4, et une cytologie faite de placards endothéliaux et de
lymphocytes en prédominance.

Le 26 juin les cedémes et V'ascite ont dispara, épanchement pleural seul
persiste trés diminué d'ailleurs par rapport au début identique au premier
sauf I'albuminose qui atteint 32 gr. 4;

Le 10 juillet le malade sort guéri.

En résumé. Asystolique avec anasarque. Epanchement plenral qui prend,
a mesure que les cedémes fondent,un caractére de plus en plus inflammnatoire,...
Ascite trés légére passagére disparaissant sans ponction évacuatrice,

OBSERVATION XVI

Mme Bad., dgée de 63 ans, entre & 'hbpital pour asystolie avec anasar-
que.

Depuis 3 ans clle présente des signes d’insuffisance cardiaque allant crois-
sant.: dyspnée d'effort, c®déme vespéral aux malléoles,
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Depuis un moi et demi, peut-&tre & la suite d’un zona, avec fitvre, une
grande crise d’asystolie 8’est constituée ’amenant A 1'état grave actuel,

La cyanoss est extréme. La dyspnée considérable.

L’anasarque est importante : cdémes trés étendus jusqu'aux lombes et &
la paroi de 1'abdomem.

L’ascite est peu considérable avec un foie trés gros dur et douloureux.

Un épanchement pleural droit remonte jusqu'au dessus de I’angle de 1'omo-
plate.

Le coeur tachyarythmique est dilaté a U'extréme.

Cette malade syphilitique présente en plus une ophtalmoplégie double du
moteur oculaire commun, et une perte des 2 rétiexes achilléens.

Etant donné 1’état grave de la maladie, on vide U'ascite et 1’épanchement
pleural avant d’administrer ia digitale.
" La diarése libératrice suit rapidement.

La malade se rétablit.

Examen de Uascite. 1 litre 1/2.

Liquide hémorragique.

Coagulant spontanément,

Albuminose 26 gr. 2 par litre.

Cytologie : Avant tout lymphocytes et cellules endothéliales isolées.

Quelques placards.

Examen de Uépanchement pleural. 800 cc.

" Liquide coagulant spontanément
Albuminose 26 gr. 2.
Lymphocytose presque pure avec quelques placards.

OBSERVATION XVII

M. Taiel..., marin, Agé de 41 ans, entre & I'hdpital le 12 sept. en crise
d’asystolie. ’

Ce malade bien portant jusqu’en 1918 n’ayant eu aucune maladie, pére de
6 enfants bien portants, est hospitalisé pour la premiére fois en 1918 pour
une néphrite subaigué avec cdémes et albuminurie, dont il guérit d’ailleurs.

En septembre 1921 il est pris 4 la euite d'un travail congidérable au cours
d’une tempéte, d’une anasarque généralisée, Depuis il a de la dyspnée au
moindre effort, des cedémes le soir, et peu & peu s’y ajoutent tous les petits
signes de 1’hypertension

Aun début de sept. 1922 il est pris de dyspnée trés violente continue. Les
edémes s'étendent rapidement anx cuisses, & 'abdomen, Malgré une saignée
et un traitement cardiotonique il ne s’améliore pas et vient 4 I'hépital.

Le 12 on se trouve en présence d’'un malade extrémement dyspuéique et
angoissé. Il est & la fois cyanosé et pale.
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Des cedémes énormes infiltrent membres inférieurs, abdomen, lombes,

Une ascite énorme cache le foie que lon sent pourtant trés gros, dur et

douloureux.

Pas d’épanchement pleural,

Le coeur bat & 1 t2, la pointe dans le #° espace en dehors du mamelon. Les
cavités droites trés dilatées sont facilement délimitées & droite da sternum, Il
Y a un bruit de galop. LaT A estde 18/12 au Vaquez,

Les urines sont rares, on note 3 grammes d'albumine.

L’urée du sang est de 2 gr. 27. Les albvmines dn sang de 65 gr. 5 par
litre.

On ponctioune 6 litres d'une ascite.

Peu hémorragique, citrine. -

Coagulant spountanément, trés fibrineuse.

Albuminose de 18 gr. par litre.

Cytologie : Placards endothéliaux trés nombreux, lymphocytes en nombre
sensiblement égal.

Rivalta légérement positif,

"Une saignée de 500 gr., une purgation d'eau de-vie allemande, précédent
également Iadministration de digitaline,

Le lendemain mieux sensible mais diurése pen abondante. Cependant les
®démes ont diminué. .

Le 14 anxiété et dyspnée légire. L'ascite s’est reformée en partie. Les
@démes ont considérablement diminué cependant,

On ponctionne 2 litres 1/2identiques aux précédents.Rapidement la diurtse
8’établit. Le malade est asséché 4 jours plus tard.

Mais dés lors le malade évolue vers urémie 8 gr. 11 d'urée le 25 sept. ;
3gr.481e 3oct. ; 3 gr. 63 le 10 oct.

Les troubles digestifs, I’anémie, 1a torpeur s’installent. Cependant le ma-
lade ne cesse de re plaindre de douleurs hépatiques intenses. L'ascite ni les
edémes, ni la dyspnée ne reparaissent pourtant.

Le 24 octobre 4 £r. 99 d'urée . Toujours douleurs abdumilmles, 8 jours plas
tard 6 gr. 17 d'urée, frottement péricardique.

Le malade meurt dans Ie coma azotémique,

A I'autopsie on trouve un gros cocur de Traabe avee péricardite hémorra-
gique.

Le foie est dur, muscade.

Mais surtout il est leo sidgge d'une périhépatite intense avec de véritables
brides unissant le diaphragme A sa face convexe.
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OBSERVATION XVIII

Mme Woch..., agée de 33 aus, entre le 25 mars 1922 on crise d'asystolie.

Elle est en état d’asystolie depuis 5 mois. 3 fois déja on ’a ponctionnée
pour son ascite : on luia retiré successivement 6 litres, 5 litres, 5 litres.

Cette fois elle arrive cyanesée, en orthopnée, les jambes infiltrées
d’cedémes ; mais surtout le ventre distendu par une énorme ascite sans cir-
culation collatérale. .

Ona le temps de reconnaitre un foie énorme, douloureux et dur, un ceur
tachyarythmiqne avec un rétrécissement mitral, et un souffle nct trés loca-
lisé d’insuffisance tricuspidienne,

D’urgence on ponctionne 'ascite : on peut en retirer 10 litres.

Ascite citrin congulant lentement,

Albuminose de 25 grammes.

Cytologie faite de placards endothéliaux en légére prédominance sur de
trés nombreux Iymphocytes, ’

Chlorures : 6 gr. 20,

La saignée,la purgation suivies de administration de digitaline provoquent
une diarése cousidérable les jours suivants, ‘

Les cedémes fondent rapidement.

Mais fait curieux, en méme temps que la diurdse se produit, 1'ascite se
reforme en partie, .

Le 8 avril 1922, on est obligé de ponctionner 3 litres 1/2 d’une ascite pré-
sentant exactement Jes mémes caractéres que précédemment sanf une albu-
minose de 32 gr, par litre.

Les cedémes sont inappréciables. Pourtant Ja malade continue & baisser
de poids : elle perd 30 kg, les jours suivants, '

Dés lors elle se maintient sans ®démes, sans ascite, et sans qu’on puisse
augurer grand chose de bon de son état précaire, elle quitte le service le
22 juin 1922 saus avoir présenté de nouvelle grande crise d’asystolie,

—

OBSERVATION XIX

Mme Miglio. .., entre pour la 2¢ fois dans le service A i Andral pour une
crise d’asystolie. Elle est malade depuis 8 jours et malgré un traitement digi-
talique chexs elle, elle n’a pu vainere sa dyspnée.

Trois choses frappent chez elle & ’examen.

D’abord des cedémes peu considérables mais nets des membres inférieurs,
sans ascite, sans épanchement pleural.

Ensuite une dilatation extréme des cavités droites du ceeur, qui placent la
pointe sur la ligne axillaire et débordent largement du sternum & droite .
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Enfin un pouls lent 4 48-45.

La cyanose s’ajoute & toat ceci pour faire porter un diagnostic trés som-
bre.

Le foie est gros et douloureux, Le poumon par contre est absolument
indemne. L’examen du coour décéle une jnsuffisance mitrale.

Pendant les semaines qui vont suivre on va pouvoir vérifier 'exactitude du
pronostie : T'histoire clinique de la malade peut se résumer ainsi, malgré des
purgationsrépétées, P'administration successive de doses élevées et prolongées
de tous les cardiotoniques.

On n’obtient que des ébauches de diurése : Les mdémes continuent lente-
ment i croitre.

Drailleurs leur élimination est entravée par Iapparition d’une phlébite va-
rigueuse droite qui se prolonge une quinzaine de jours

On voit de plus en plus I'asystolie prendre le type de 1’asystolie hépatique,
Pictére apparait, assez léger il est vral mais net aux L()llJOll(,hlVe‘i

Pas d’albumine dans les urines. Urée sanguine : 0 gr, 38,

Le 15 décembre les ccdémes sont considérables, mais fait nouveau 1’as
fait son apparition, sans aucun signe d’ailleurs d’hypertension portale.

Le 20 on peut ponctionner 1500 gr. de liquide hémorragique, coagulant
spontanément,

Albuminose de 32 gr. 4 par litre,

Cytologie quelques placards. Trés nombreux Iymphocytes,

Ce liguide inoculé au cobaye n’a rien provoqué.

Les jours suivants on ne note malgré les pilules de Lancereaux aucune diu-
rése. Les cedémes diminuent légérement.

L’ascite se reforme. On en ponctionne 1200 ce. une 2¢ fois.

Mais les cedémes dés lors demeurent stationnaires, Peu i peu on voit croi-
tre les signes de 1'insuffisance hépatique : le subictére devient fort net, la
malade ge cachectise, Des poussées de purpura apparaissent de temps & autre.

Avec des poussées de dyspnée, d’angoisse, sans urémie (urée : 0 gr. 32-
0 gr. 40) la cachexie s’installe, la malade maigrit,

Elle meurt an bout de deux mois.

OBSERVATION XX

Mme Berg..., dgée de 51 ans, est une habituée du service A de PIhépital
Andral olt depuis le 21 juillet 1921 & Janvier 1923 elle est entrée 12 fois 3
Phopital, dans lequel d’ailleurs elle ne tait que des séjours fort courts, quinze
Jjours, trois semaines au plus.

C’est certainement une éthylique ; elle présente tous les stigmates de 1’al-
coolisme chromique. On ne note pas d’antécédents syphilitiques,

Elle aurait eu & 16 ans une crise de rhumatisme articulaire aigu
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Les premiers signes de sa maladie actuelle semblent apparaitre en septembre
1920, au moment de sa ménopause ; elle a a ce moment de la dyspnée d'effort
et également des crises de tachycardie avec palpitations.

En juillet 1921,

Le 16 aoft 1921,

Elle vient faire 2 séjours a 1’hépital pour dyspnée continue avee wdémes
légers.

On note alors chez elle une tachyarythmie considérable, un cour moyen-
nement dilaté, et un léger souflle asystolique apexien,

Le foie est gros et douloureux.

Chaque fois la digitaline a provoqué la diurése et la malade n’a fait que de
courts séjours,

Le 14 octobre 1921, on note pour la premiére fois un peu d’ascite.

Dés lors elle va revenir souvent dans le service présentant chaque fois un
tableau clinique identique.

Avant tout, présence d'ascite plus ou moins volumineuse.

Souvent des épanchement pleuraux,

Par contre des edémes nets mais peu volumineux, qu’on apprécie moins
par ’examen que par la diurése post-digitalique qu’on observe dans la suite.
Mais nous insistons sur ce fait que toujours, méme en cas d'®wdémes peu
accentués, aprés la cure digitalique, des diuréses et des chutes de poids con-
sidérables ont été constatées, signant la stase plus forte qu'on ne croyait.

Son anasarque est caractérisée avant tout par I’importance des épanche-
ments des séreuses.

Tantét d’ailleurs on les ponctionne, tantot ils s’en vont seuls.

Le subictére léger vient compléter ce tableau.

Chaque fois d'ailleurs, triomphe rapide de la thérapeutique, surtout des
pilules de Lancereaux. Au bout d’une quinzaine de jours pendant lesquels elle
perd 12 & 15 kilogs de poids, elle reprend sa vie assez agitée, et donne V'im-

pression d’une santé excellente,

Le 4 octobre : on n’examine pas ’ascite qui fond toute seule avec les
@demes. :

De méme le 20 décembre 1921,

Le 27 février 1922 pour ia premiére fois, son ascite est vraiment trés im-
portante. On en ponctionne 3 litres et immédiatement avant toute adminis-
tration de médicaments, une dinrése considérable s'établit, 3 litres 1/2, que
viennent compléter les pilules de Lancereaux,

Cette ascite opalescente, coagulant en masse, inoculée a un cobaye le laisse
indemne.

Le 4 avril 1922 de nouveau ascite volumineuse, cedémes trés légers. Foie
gros et douloareux. Léger épanchement pleural gauche.

On ponctionne 2 litres d’ascite.

Chyleuse éclaircie partiellement par le liguide d’Adam : 2 gr. 60 de graisse
par litre. Coagulation spontanée, 26 gr. d’albumine par litre.
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Rivalta 4+ 4-. )

Cytologie : 41 lymphocytes 0/0, 59 cellules endothéliales 0,0 en placards,
chlorures 6 gr. 37,

Examen du sang : chlorures : 6 gr. 14, Albumine : 69 gr. 8 d’albuminose.
Urobiline et sels biliaires dans 1'urine.

La malade sort guérie le 24 avril ayant seulement diminué de 3 kilog,aprés
son ascite mais sans cedémes et bien portante. Elle n’a eu qu'une ascite avee
trés peu d'cedéme.

Le foie reste dur et douloureux.

Le 25 mai 1922 légére crise d'asystolie: ascite inappréciable, mdémes 16-
gers, mais dyspnée vive.

Le 26 juin 19232, le 31 aolt 1922, le 13 novembre 1922, Elle revient avec
chaque fois un tablean clinique identique, ascite toujours notable mais qu’elle
refuse de laisser ponctionner. De plus le 26 juin et le 13 novembre elle a pré-
senté des épanchements pleuraux.

Le 26 juin, épanchement pleural gauche coagulant. Albuminose de 22 gr.
par litre,

Cytologie faite de placards et de lymphocytes surtout.

Le 13 novembre 22, épanchements droit et gauche présentant une formule
identique :

Liquide hémorragique, coagalant vite, 32 gr. 4 d’albumine.

Cytologie : quelques placards trés nets mais surtout trés nombreux Iym-
phocytes,

Chaque fois des cdémes nets mais qu'il faut -chercher et dont on n'appré-
ciait I'importance que par la chute de poids notable qui suivait Vadministra-
tion des pilules de Lancereaux.

Chaque fois, la malade s'étant refusée aux pouctions on a vu disparaitre
précocement, spontanément les épanchements des séreuses.

Enr résumé il s’agit d'one malade présentant & répétition des crises d'asys-
tolie caractérisées par de la dyspnée avec tachy-arythmie, des edémes peu
importants, mais surtout une ascite récidivant sans cesse et fréquemment des
épanchements pleuraux & type de pleurésie des cardiagues.

Chaque fois I'administration de cardio-toniques a fait disparaitre rapide-
ment ’anasarque entier et remis la malade en partait état.

La malade vit encore et revient de temps & autre dans le service pour des
crises toujours semblables, '

OBSERVATION XXI

Insuffisance mitrale. Asystolie.

Péc... 27 auns, manccuvre, entre le 26 mars 1922 i I'hopital Andral, atteint
d’une insuffisance mitrale d'origine rhumatismale, avec asystolie, Bien qu’il
ne présente pas d'cedémes périphériques, sa sitnation apparait grave d’em-
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blée : le crour est extrémement dilaté, le facies est cyanosé, le fole est gros et
douloureux. Cependant la saignée, un purgatit drastique et la digitaline ame-
nent une amélioration immédiate en méme temps gu'une diminution remar-
quable de la matité transversale du coeur,

Cette amélioration n’est que temporaire. Dés le 7 avril, l¢ malade recom-
mence & avoir de la dyspnée et de la cyanose de la face. Le cour, tout en de-
meurant régulier, s’accélére et se dilate. Un nouvean traitement par la digi-
taline reste sans effet.

A partir du 11 avril,survient un cedéme qui débute par Jes malléoles et en-
vahit rapidement les jambes, les cuisses et le serotum. Le 17 avril, on cons-
tate, en biéme temps que la tuméfaction du foie, une trés légere ascite appré-
ciable quand on déplace le malade d'un ¢hté sur l'autre et un petit épanche-
ment de la base gauche,

Du 25 au 28 avril, 5 pilules de Lancereanx, avec une saignée le 28 avril,

Du 29 avril au 5 mai : théobromine, 2 gr. par jour et quelques injections de
caféine.

Entre le 5 et le 15 mai on fait 8 injections intraveineuses de 1/4 de milligr,
d’ouabaine qui, au début, déclenchent une ébauche de diurése, mais qui doi-
vent étre abandonnées en raison des malaises progressivenment croissants
qu'elles provoquent. Les cedémes ne cessent de s'accroitre et 1'ascite devient
assez considérable pour pouveir &tre ponctionnée.

Le 27 mai, la paracentése donue 4 litres d'un liquide ayant les caractéres
puivants :

Liquide coagulant.

Albumine : 23 gr. pour 1000,

Cytologie. Cellules endothéliales isolées et en placards accompagnées d’in-
nombrables Jymphocytes :

Aprés la paracentése du péritoine, on donne chaque jour pendant 5 jours 6
pilules de TLancereaux qui provoquent une crise polyurique considérable : 3
litres, 5 litres, 5 litres, 3 litres, 2 litres.

I.’@déme, bien que diminué, reste encore considérable aux membres infé-
riears et aux bourses ; la paroi abdominale seule est libérée. Cependant 1"as-
cite s'est reformdée.

Le 3 juin. Comptant voir se renouveler le sucees de la premicre ponetion,
on évacue 2 litres et demi de liquide ascitigue ayant Jes mémes caracteres que
précédemment, et 1’on donne de nouveau 6 pilules de Lancereanx.

Le 6 juin. Malgré le traitement, aucure crise polyurique ne s'est produite.
I.’ascite s’est reconstituée.

Le malade, qui était jusque-la an régime lacté, est mis au régime mixte dé-
chloruré avec 1 litre de boisson.

Poids du corps : 63 kilogr, 550. Ponction d'ascite donne 2 litres 500 de li-

quide ayant les mémes caractéres que précédemment.
Le 7 juin. Poids : 61 kilogr. 350 ; urine : 1000 cme.
Le 8 juin. Poids : 61 kilogr. 850 ; urine : 1000 cme,
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Le 9 juin, Poids, aprés ponction de 500 eme, de liquide pleural : 60 kilog,
550 ; urine, 1000 cme.

Le 10 juin. Poids : 62 kilogr. 100 (le malade a fait un écart de régime et a
mangé des aliments salés en quantité notable). Les eedémes ont pourtant lége-
ment diminué. L’ascite s’est reformée. Ponction de 1’ascite donne 8 litres de
Bérosité.

" Le 11 juin. Poids : 60 kilog. ; urine : 900 ecme ; boisson : 1000 cme.

Le 12 juin Poids : 60 kilog. 200 ; urine : 1200 cmec; boisson : 1300 cme.

Le 13 juin. Poids : 60 kilog. 200 ; urine : 950 cme ; boisson : 1300 cme.

Le 14 juin. Poids : 62 kilog. 350 ; urine : 1100 cme ; boisson: 1500 cme.

Le malade a encore mangé des aliments salés. Pourtant ’cedéme a encore
diminué. Les bourses ne sont plus infiltrées. Le dessin des genoux et des
malléoles est net ; I'ccdéme est plus mou.

L’ascite 8’est reformée. Ponction donne 2 litres 500 de sérosité.

Le 15 juin. Poids : 59 kg. 800 ; urine : 1.300 cme ; boisson : 1.300 cme.

Lo 16 juin. Poids : 60 kg. 400 ; urine : 950 cme ; boisson : 1 200 cme.

Le 17 juin. Poids : 60 kg. 350 ; urine : 1.150 cme ; boisson : 1,200 eme.

Le 18 juin. Poids : 60 kg. 650 ; urine : 1.500 cmec ; boisson : 1.200 cme.

Le 19 juin. Poids : 60 kg. 150 * urine : 1,300 cme ; boisson : 1,200 cme,

Le 20 juin. Poids : 60 kg, 150 ; urine : 1,300 cme ; boisson : 1.200 cme.

Les cedémes ont encore régressé. Les jambes sont 4 peu prés libérces et il
ne persiste plus d’infiltration accentuée qu’a la face interne des cuisses et &
la région lombaire. L'ascite s'est reformée ; ponction donne 2 litres de séro-
sité. Poids du corps aprés la ponction : 58 kilog. 600.

Le 21 juin. Poids : 58 kg. 800 ; urine : 1.800 cme ; boisson : 1,300 cme.

Le 22 juin. Poids : 58 kg. 300 ; urine : 1.900 emc ; boisson : 1.500 cme,

Le 23 juin. Poids : 57 kg.>700 ; urine ; 1,500 cme ; boisson : 1.300 cme.

Les cedémes ont compldtement disparu, & part une trds légdre infiltration
de In face postéro-interne des cuisses et des lombes et un minime épanche-
ment pleural gauche ; mais 1’ascite s’est encore reformée bien que moins
accentuée, Une derniére paracentdse du péritoine donne 1 litre et demi.de
sérosité Aprés la ponction le poids du corps est de 55 kilog, 900 ; les

®démes, 1'épanchement plearal et I’ascite disparaissent déﬁmtlvement

Dosagé de 'albumine du sérum sanguin :

Le 25 mai et le 6 juin : 56 gr. 8 pour 100 ;

Le 6 juillet : 72 gr. pour 100.

Le malade est resté a I’hdpital jusqu’au début d’aodt, en équilibre, sans
" troubles fonctionnels, sans cedémes ni hydropisies des séreuses, dormant et
- mangeant bien. Ii a voulu ensuite retourner chez lui out il a sans doute com-

mis des fautes d’hygiéne, caril est rentré & Avdral i la fin d’aodt, mourant,
.en pleine asystolie irrémédiable. Il a succombé 12 1¢T eeptembre 1922,

Entre le 7 ‘et ie 23 juin, période pendant laguelle ce cardiaque a 6té sou
mis au régime déchloruré avec ration de boisson surveillée et sans adjonction
d’aucune médication toni-cardiaque ou diurétique, les cedémes périphériques
n’ont cessé de diminuer pour disparaitre enfin presque totalement,
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Quand on compare les chiffres quotidiens &’ arine émise au chiffre des bois-
sons ingérées, on p'a pas l'impression qu’il se soit produit, pendant ce laps
de temps, une grande débécle urinaire expliguant la fonte des edémes. A la
fin de la période d’observation,les 21, 22 et 23 juin, ily a bien eu une ébanche
de polyurie ; maisg, & ce moment, la régression des @demes 6fait déji fort
avancée ;auparavant, au plus fort de cette régression, la diurese libératrice
avait fait détaut, Chez ce malade, le rein u'a pris qu’une faible part & Uéli-
mination de la sérosité épanchée dans Je tissu cellulaire sous cutané, Tout
g’est passé comme gi la majeure partie de cette sérosité avait afflué vers le
péritoine d'ol les pouctionS'successives Lont évacué, Malgré la diminution
graduelle des @démes, 1'ascite n’a cessé de se reproduire. Du 6 au 23 juin, )
cing ponctions ont donné un total de 1 1 litres 500 de liquide. Pendant ce laps
de temps, la diminution du poids du corps a été de 7 kg. 650, 8i lTon se son-
vient qu’a deux reprises, par suite d'un écart de régime, la courbe du poids
a angmenté brusquement de 2 kg. environ en vingt-quatve heures et qu'il a
fallu libérer I'économie de 4 ky. d'ean salée vetenue en surplus en raison de
ce contre-temps, ou voit que la perte réelle du poids du corps est sensible-
ment égale au poids de 1a sérosité soustraite de la cavité péritondale.

Grace d un processus, el Voceasion salutaire, V'ascite s'est reformée apres
chagque ponetion, ermpruntant les chlorures que ne ponv aitlni fourpir 1'alimen-
tation aux edémes sons-cutanés en méne temps que leur eaun de dilution.

Aprés chaque ponction, g’inscrivait un abaissement du poids, qui demeu-
rait ensnite sensiblement fixe jusqu’d la ponetion suivante. Cette descente du
poids du corps par paliers successifs, avec foute progressive des wdoemes,
tandis que 1'épanchement se reforme dans la cavité séreuse, est 1a caractéris-
tique du phénomene sur lequel nous insisterons.

De ce-long exposé de nos observations mnous essaicrons de rapide-
ment dégager les particularités cliniques de l'ascite cardiague avant
d’aborder Iétude, que nous voulons développer, de leur pathogénie.

L’ascite nous semble apparaitre Q’apris nos observations dans trois
conditions. - v

Tantot elle survient dans la grande crise d’asystolie en méme temps
que des cedémes considérables et d’autres épanchements des séreuses
(Lard... Gr... Woch... Sasi... Bad... Taicl...).

Tantot elle semble étre le couronnement d'wdémes, lentement, pro-
gressivement constitués & la suite d’une défaillance cardiaque perma-
nente (Pec... Mighior...). ' :

Tantot enfin elle saccompagne bien d’eedemes, et de signes d’insuffi-
sance cardiague, mais ceux-ci sont légers ot PPascite domine de Dbeau-
coup (Berg.). :

Mais méme dans ces derniers cas ol Pascite apparait relativement
isolée, il est un fait sur lequel il nous faut insister : jawais Pascite

LEVESQUE 8
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eardiaque 16 se produit sans qu’il y ait de stage périphérique. Tantdt

cette stase est manifeste, considérable ; tantdt, il faut pour en mesu-

rer importance, attendre Ia diurése abondante, et 1a baisse de poids

qui suivent I'administration de cardiotoniques ; mais élle existe tou-
Jjours et cette constatation est capitale pour formuler une pathogénie
de Vascite cardiaque. _

Ce premier fait relie entre elles toutes les ascites cardiaques. Mais
“un second, tout 3 fait capital, établit d’une fagon plus nette encore
. Punité des ascites cardiaques : nous voulons parler de”la fixité fort

impressionnante de la formule du liquide. : '

'_ Le liquide de l’ascite cardiaque est toujours semblable 4 lui-méme ;

que l'ascite soit volumineuse, ou bien discréte, qu’elle accompagne des
®demes énormes, ou qu’elle soit relativement isolée, jamais elle ne
présente les caracteres d’un transsudat pur. Le type du transsudat est
Pascite cirrhotique, et chez les cardiaques c’est ’hydrothorax vrai: qu’il
80it causé par un obstacle sur la veine porte ou par la simple stase le
transsudat a les caractéres suivants : liquide peu coloré, ne coaguiant
pas, coiitenant peu ou pas de fibrine, trés faiblement albuminenx (de
7 3 10 gr. par litre), présentant une cytologie uniquement constituée
de volumineux placards endothélianx. Jamais nous n’avons rencontré
d’ascite cardiaque ayant ces caractires. -

1l est possible qu’au cours des anasarques considérables alors qu’il

n'y a pas d’ascite cliniquement appréciable, le péritoine contienne un
peu de liquide de stase.
- Mais nous insistons sur ce fait qne toute ascite - cardiaque, clinique-
ment appréciable, présente des caractéres différents de cenx d’un liguide
uniquement méecanique : si nous résamons nos constatations, nous
pouvons ainsi qu'il suit établir le type moyen du liquide péritonéal
chez les cardiaques. : )

Liquide citrin, souvent hémorragique. Coagulant. spontanément, tou-
jours trés fibrineux, D’une albuminose aux environs de 25 gr. par litre,
de 18 4 32 comme chiffres extrémes, jamais autour de 7 & 10 gramines,
comme les ligquides mécaniques, jamais autour de 40 gr. comme les
"exsudats purs. .

La cytologie est panachée; mixte : les placards endothéliaux existent
toujours, ce qui est capital, mais les lymphocytes é”y mélent toujours
trés nombreux, parfois prédominant.

Ajoutons que jamais ces liquides n’ont tuberculisé les cobayes.

Ce liguide est ainsi & mi-chemin entre’ les transsudats purs et les
exsudats vrais, & la fois I'un et lautre, témoignant ainsi, comme nous
le verrons plus loin, de sa double origine.
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Nous trouvons d'ailleurs dans nos examens les confirmations de cer-
taines recherches antérieures (sur certains points du moins). Mosny,
Javal et Dumont, puis Dumont et Fontaine dans leurs théses inaugu-
rales, ont spécialement étudié l'albuminose des épanchements des
géreuses. Les observations de Mosny, Javal et Dumont sont absolu-
ment semblables aux ndtres : ils notent tonjours dans les ascites car-
diaques une albuminose de 16 & 35 gr. et aussi la fréquence de la réac-
tion de Rivalta positive, indiquant une teneur élevée en acéto-globu-
lines. D’autre part, sans que ceft auteur ait étudié délibérément les
autres caractéres du liquide d'ascite, nous voyons notée dans la thess
de Dumont (observation LXI, page 114) I'existence de la formule cyto-
logique panachée sur laquelle nous insistons. La coagulation et la
teneur en fibrine ne sont pas notées.

11 est vrai, deux auteurs donnent des chiffres fort différents en ce qui
concerne albumine des ascites cardiaques : dans un travail antériear
aux communications qu’il fit avec Mosny et Dumont, Javal, donne des
chiffres de 40 ou 45 grammes d’albumine par litre. Ces chiffres sont
repris par Fontaine dans sa thése inaugurale, et ces deux auteurs in-
sistent sur ce fait que ce sont les plus fortes albuminoses que 'on
trouve dans les examens de liquides d’ascites. Nouns ne pouvons discu-
ter ces chiffres, d’autant plus que Javal ne cite aucune observation, et
que Fontaine n’en cite qu’'une assez peu explicite.

Nous ne pouvons que reprendre’ ce que nous avons dit, qui est en
plein accord avec ce quont trouvé Mosny, Javal et Dumont, puis Du-
mont dans sa thése de 1919 : 'ascite des cardiagques a une formule &
mi-chemin entre le transsudat et 'exsudat, cytologie faite de placards
et de lymphocytes, albuminose moyenne aux environs de 25 grammes.
Jamais nous n’avons rencontré d’antre formule gnelle que soit 1'évolu-
tion de I'ascite cardiaque et son volume.

L’évolution des ascites cardiaques mérite de nous arréter un instant.
Plusieurs éventualités sont possibles.

Tantot elle suit le sort des edémes : sous la seule influence des car-
diotoniques elle disparait (Sasi-Berger).

Tantét il faut la ponctionner (Pec. Miglior Taicl. Woch...) et dans
ce cas nous devons aprés tous les classiques signalerel’influence bien- -
faisante des ponctions sur I'issue de 'anasarque : tantdt la ponction a
elle seule détermine la diurése (Berg, 27 février 1922) : plus souvent
¢’est ’action associée de la pouction et des cardio toniques qui obtient
ce résultat.

Enfin nous devons noter a quel point Pascite cardiaque est récidi-
vante. Elle semble 'étre sous deux modalités :
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‘Iia premidre eést illustrée par 'observation de Berg : il y a dans ce
cas une succession de crises d’asystolie qui toutes sont caractérisées
par la prédominance de l'ascite dans l'anasarque. Chaque fois tout
rentre dans un ordre parfait jusqu’a ce que la bonne santé cede la place
A unenouvelle crise.

La seconde modalité a ceci de caractéristique que c’est au cours
d’une méme crise d’asystolie que ascite se reforme pew apres la ponc-
tion. Ces cas méritent I'attention, car ils nous paraissent décisifs pour
fixer la pathogénie et par conséquent le pronostic et la thérapeutique
de Yascite cardiaque.

11 est des cas (Woch-Taicl) ou aprés la 1** vponction la diurése libé-
ratrice s’est déclanchée : mais en pleine dinrése, alors que le rein
semble ouvert largement & 1'anasarque qui s'effondre, 1'ascite
se reforme et il faut de nouveau 'évacuer. Il semble dans ces cas
que le rein malgré som activité n’est pas parvenu & débiter avee
une vitesse suffisante la masse liquide qui est soudain venue diluer le
plasma.Et sous I'influence, dirons-nous, d'un point d’appel situé dans

la cavité péritonéale, une partie de ce plasma a été momentanément
attiré dans le péritoine ot Vascite se reforme.

L’observation de Pec, nous montre une antre face du phénomeéne :
ici le cceur est devenu impuissant & provoquer la diurése. Tous les
cardiotoniques n’ont pu chasser ’déme, Mais une série de ponctions,
combinées & la mise du malade & un régime déchloruré striet réussit,
4 éliminer 1anasarque tout entiére, chaque ponetion étant suivie d'un
déplacement des sérosités sous-cutanées vers le péritoine ; Pascite se
reforme "indéfiniment, cependant que les wdémes diminuent de la
quantité d’ascite reconstituée. Dans Yensemble le poids du malade a
baissé de la quantité d’ascite retirée : et de plus, entre deux ponctions,
bien que l’ascite ait angmenté, le poids est resté fixe, témoignant d’un
simple déplacement de sérosité. L'anarsaque a été éliminée par I'abdo-
men, un point d’appel péritonéal attirant aprés chaque ponction vers
le ventre les sérosités sous-cutanées. Ce phénomene, cette baisse
do poids et de l'anasarque par paliers successifs est identique a
celui que nous avons décrit plus haut dans ’ascite cirrhotique avee
‘wdémes, .

Nous ne voulons pas dire cependant qu’il s’agisse ici d'une cirrhose
cardiaque. Nous pensons bien et nous y reviendrons,qu’il y a ici un fac-
teur abdominal qui en partie conditionne Vascite, mais nous ne pen-
sons pas qu’il s'agisse d'une cirrhose.

En effet, P'ascite se reforme tant que dure la stase, mais une fois
celle ci disparue Iascite cesse également. Il n’y a aucune analogie
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avec la cirrhose de Laénnec ou les ceddmes sont accessoires, et ol ces
mdemes disparus, I'ascite n’en continue pas moins une évolution indé-
finie. Tci ascite est contemporaine de la stase et nous dirons, que sans
stase, il 0’y a pas d’ascite cardiaque.

PATHOGENIE

Si on relit les descriptions des anteurs, il semble quwil y ait pla-
sieurs variétés bien différentes d’ascite cardiaque, suivant la pathogénie
que l'on peut invoquer. Quel que soit 'auteur que I’on consulte, on 8o
trouve en présence dela méme opinion : Vascite apparait chez les car-
diaques dans 2 counditions : elle peut étre souvent un simple liquide de
stase analogue aux cedémes, aux hydrothorax, n’ayant aucune autono-
mie propre ; mais plus tard elle peutapparaitre isolée, récidivant pour
son propre compte, constitnant un type & part, autonome : elle est

“~lors le fait de la ecirrhose cardiaque. Elle prend alors une valeur pro-
nostique eonsidérable : elle permet d’affiriner qne la force contractile
du eceur n’est plus seule en jeu , mais qu’a la longue le foie = subi, du
fait des congestions répétées, ou permanentes, une transformation
scléreuse qui ajoutera aux difficultés de la cireulation, et évoluera pour
son propre compte.

Il ne nous semble pas qu’on paisse reconnaitro ainsi des origines
tras différentes & Pascite eardiaque.

Pour nous, comme nous l'avons indiqué dans notre étude clinique,
l’unité dé Vascite cardiaque est absolue, la pathogénie est la méme
dans tous les cas.

D’abord nous ne pouvens admettre 'ascite par stase simple analogue
aux ceddmes périphériques, oua 'hydrothorax veai des cardiaques. Le
fait qui avant tout nous fait rejeter cette hypothése, ¢'est la formule si
spéciale du liquide d’ascite cardiaque : quelle que soit Uabondance, la
fugacité de lascite, gqu’elle apparaisse au milien d’edemes énormes, ol
que la stase périphérique soit légire, elle a des caracteres immuables
qui ne sont jamais ceux d'un épanchement de stase: la coagulation ra-
pide, ’albuminose relativement élevée, autour de 25 grammes par litre,
la présence constante de lymphoeytes trés abondants s’oppose a Pab-
sence de fibrine, 4 la faible albmninose (10 gr. par litre) & la cytologie
faite uniquement de placards endothéliaux, du type des épanchements
de stase, d’hydrothorax. .

On pourrait nous objecter que le sang chez les cardiaques conserve
toujours une albuminose élevée, et que dans ces cas T'ascite se consti-
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tue plus albumineuse par suite de Pabsence de dilution du sang. Mais
d’une part nous avons souvent trouvé des dilutions sanguines considé-
rables chez des cardiaques ascitiques (Pee. 24 gr. d’albumine dans son
ascite, 56 gr. d’albumine dans le sang) : et d’autre part il n’est pas rare
de voir au méme moment, chez le méme malade, une ascite cardiaque
typique et un hydrothorax typique : DPéc... ascite ayant 24 gr. Qal-
bumine dans son ascite, 7 gr. dans son hydrothorax).

Les caractéres du liqunide d’ascite nous semblent done bien éliminer
la possibilité d’une ascite par simple staso.

La notion de cirrhose cardiaque également, mérite d’étre discntée-
Ountre que 'existence méme d’une cirrhose liée a4 la stase seule et
créant une hypertension portale cause d’ascite, est fortement battue en
bréche, les faits qui peuvent servir & édifier 1a théorie de Iascite cir-
rhotique cardiaque, n’éveillent guére I'idée d’une cirrhose. Ni les as-
cites récidivant sans cesse comme colle de Berge... ni les aseites lente-
ment constituées comme celle de Miglio... on de Péc... ne ressemblent
A I'ascite des cirrhoses ordinairves. Dans celles-ci le caractore permanent
du liguide péritonéal se renouvelant indéfiniment, sans cesse ponc-
tionné, est le point principal. Que voyons-nous chez les cardiaques ?

L’ascite se produit en méme temps «que la stase périphérique. L'as-
cite récidivante est le fait d'une suceession de erises d’insuffisance car-
diaque au cours desquelles la stase se localisera surtout aa péritoine,
mais existe toujours également dans le tissu cellulaire sons-cutané-
Chague récidive d’ascite guérit en méme temps que la crise d’insuffi-
sance cardiaque et est séparée de la snivante par un intervalle de santé
parfaite. De méme, ces cas oit 'ascite se forme lentement sont le plus
souvent le commencement d’edémes plus ou moins abondants et gir-
tout coincident avec une déficience grave du ceeur qui semble impuis-
gant & assurer la cireulation. Toujours I'ascite apparait lide a la stase
générale, causée par une insuffisance passagere ou permanente dn
cceur. La notion d’une ascite fixée par une cirrhose du foie, et winsi
soustraite a Vinfluence du ceeur, évoluant pour elle-méme, nous semble
fort douteuse.

Nous pensous gue chez les cardiaques, 'ascite reconnait une patho-
génie toujours semblable & elle-méme : pour nous guelle que soit Vas-
cite cardiaque, précoce on tardive, fugace on persistante, abondante ou
légere, elle est soumise & Pexistence simultanée de deux conditions :
d’ane part la stase périphérique dne a la déficience dn ceeur, d*avtre
part une Iésion locale inflammatoire du péritoine, sans laguelle le li-
quide de stase ne pénétrerait pas dans la cavité péritonéale.

Par la 17¢ condition, Pascite est un edéme, par la 2¢ elle est un
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wdeme de nature spéciale, pouvant ainsi acquérir des particularités
d’évolution que n’ont pas les autres edémes soumis uniquement a la
force du cceur.

Cette pathogénie nous est imposée par Pexamen clinique des ascites
de nos malades. Celni-¢i peut se résumer aiusi ¢ les ascites cardiaques
ont toutes 1a méme formule, le méme aspect ; elles sont toujouss accom-
pagnées de stase périphérique plus ou moins accentuée ; sont toujours
contemporaines d’nune crise d'asystolie. Xt pourtant, lenr évolution est
extrémement variable, sans que cette variabilité puisse étre prévue
par Vexamen du liquide : tantot bien que trés inflammatoires (I’)erg)'
elles se résolvent méme abondantes, sous le simple effet des cardioto-
niques ; tantét par coutre, bien que woins inflammatoires (Péc), il
faut les ponctionner. Et surtout dans certains cas, Pascite cardiaque
semble wequériv une autonomie relative | elle prend un caractere
de néeessité an milieu des autres cedbdmes, ces derniers semblant se
soumettre & elle et gagnant le péritoine aprés chaque ponetion, pour
assurer sa reproduction indéfinie tant que dureva Panasarque. 11 y a
ainsi & la suite de ponctions (’ascite, une mobilisation des cedemes
périphériques vers la cavité péritonéale, comme si e tous les liqui-
des de stase, lascite était le 'plus nécessaire, et devait exister de
préférence A tous les autres. Cette mobilisation des edémes n’est pas
une simple impression, clle est affirmée dans des cas, ol aucune autre
voie d’élimination n’étant offerte aux liquides de Panasarque, on voit
colui-ci vidé entidrement 2 la suite de ponetions répétées dlascite 5 le
poids du liquide d’ascite retiré, répondant exactement an poids qu'a
perdu le malade au cours de Ia disparition de son anasarque (Pée...)
Cette attraction des edeémes vers le péritoine ponr y former PVascite
apparait méme au cours des débdcles polyuriques. Aprés ponction
d’ascite, alors que le rein est largement ouvert aux mdemes, ily a a
ce point, attraction de la stase vers Ie péritoine, que chez Woch... ot
Taicl... nous voyons l'ascite se reproduire en pleine diurése et néces-
siter une seconde ponction. )

Tous ces faits ne penvent s'expliquer que par la pathogénie que nous
avons proposée : Uascite cardiaque est un liquide de stase, soumis avant
tout & la force du cceur, mais ¢est toujours un edeme spéeial, qui ne
gagne le péritoine que grice a I'attraction de 1ésions intflammatoires lo-
cales,et qui de ce fait subit certaines modifications qui lui donnent cette
formule & mi-chemin entre le transsudat et Uexsudat,

Cette mobilisation, cette attraction de la stase périphérique par les
lésions locales, nous les saisissons sur le fait dans des conditions, rares
il est vrai, mais indiscutables : dans ces cas oit 'on voit Vascite se



reproduire aux dépens des edémes tant que dure la stase ; mais c’est
l'exception.

C’est que, si Pascite est ainsi soumise & Paction de deux forces con-
traires, la force du ceeur et les lésions locales, ces deux forces sont iné-
gales , I'ascite est d’abord un liquide de stase, et dans Ia majorité des
cas, la force du cour, qui régle la stase, est assez peu touchée, pour que
sous l'influence des cardio-toniques, elle suffise & triompher facilement
des Iésions locales qui tendent & fixer ascite. L'ascite s’élimine alors
comme d’autres cedémes, Mais que le ceceur défaille, définitivement,
alors, les lésions locales démasqueront leur influence, Vautonomie
relative de Paseite apparaitra ; elle deviendra I'épanchement néces-
saire, dominant les autres cedemes; pouvant les mobiliser et elle appa-
raitra aprés chaque ponetion le centre d’une nouvelle circulation
preuant son origine dans les mailles du tissu cellulaire sous-cutané

infiltré, et aboutissant au péritoine.

L’ascile cardiaque est ainsi pour nous le type de touts une série
d’edémes : edémes attirés et fixés par une inflammation locale, sur
lesquels avec notre maitre M. Lewmierre nous avons attiré ’attention
dans unarticle récent. Elle constitue le type de 1'épanchement obliga-
toire dans une anasarque. Cetépanchemont estsownis avant tout certes
a la cause générale de cette anasarque, (ici la déficience du ceenr); mais
par suite de sa dépendance vis-& vis d’une cause locale, il acquiert une
certaine autonomie qui se manifestera snrtout lorsque le coeur devient
impuissant : 'ascite alors paraitra dominer tous les autres wdémes et
pourra les mobiliser.

Sur la nature de cette cause locale de Iascite il nons faut avec tous
les auteurs incriminer le foie. Mais il nous semble quil faille, bien plus
qu'une congestion brusque du foie venant s’ajouter ades lésions anté-
rieures et non cardiagues de cet organe, invoquer iei atteinte du péri-
toine péri-hépatique. Ces lésions sontconstantes: dans 2 autopsies de
nos malades, Taicl..., et Pée...,il y avait une rate glacée et un épaissis-
sement blanc naeré de la surface du foic. Chez Taicl... il y avait une pé-
rihépatite intense unissant le diaphragme 4 la face convexe du foie.
Merklen d’ailleurs dans ses legons sur les troubles fonctionnels du
ceur insiste longuement sur Pimportance de la périhépatite ¢ il Ia dé-
crit il est vrai comme associée & la cirrhose cardiaque, mais il dit
avoir rencontré a la suite d'accidents prolongés d'asystolie bépati-
que, ou d’ascite a4 répétition, comme unique l4ésion, I'épaississement
fibreux de la capsule du foie : foie glacé de Curschmann. La péri-
hépatite partielle disséminée, diffuse, la périsplénite méme, Vépaissis-
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sement du grand épiploon, lui semblent devoir étre ineriminés dans les
asystolies avec ascites récidivantes.

Cette lésion d’ailleurs explique bien la formule dn liquide d’ascite
en partie inflammatoire. 11 est possible méme que cette lésion déter-
mine un exsudat trés léger mais permanent, que le liquide de stase
viendra diluer an moment de la erise d’asystolie. Nous ne pouvons pas
en donner d’exemple, mais I'étude des plenrdsies cardiaques, qui res-
semblent tant aux ascites cardiaques, nous a permis de saisir des faits,
oll & mesure que Uanasarque s’en va, I'épanchement plenral en dimi-
nnant se concentre peu & pen en albumine, devient ainsi de plus en
plus inflammatoire, et semble montrer gue le liquide de stase n'avait
fait que diluer un exsudat préexistant.

En résumé nous pensons gque Uascite cardiaque toujours semblable &
elle-méme a une pathogénic univogne : elle est Ja conséquence de la
stase mais de la stase attirée et fixée par des lésions périhépatiques.
Ces lésions donnent au liquide de stase le caracrere inflammatoire gqu’il
présente toujours.

Des conséquences pronostiques et thérapeutiques dérivent fatalement
de cette maniere de concevoir ’ascite cardiaque.

Le pronostic de P'ascite cardiaque apparait avant tout 1ié 4 I'état dn
cceur. Certes elle indique des lésions locales, nous avons assez insisté
la-dessus, mais jamais, pensons nous, 'ascite cardiaque n’s une origine
uniguement locale. Loin donc d’apparaitre comme le signe d’une cir-
rhose cardiaque, indiguant ainsi le moment ot nn organe 1ésé par le
coeur, va & son tour influer sur le cwur, par I'obstacle que sa sclérose
oppose ala cireculation, 'aseite apparait avant tout comme un edéme.
Si en général elle est le fait des grandes anasarques cardiaques, elle
n'a pas nne signification sensiblement différente de celui des wedemes
qui 'accompagnent et, elle ne constitue pas un élément de pronostic
plus grave qu’enx.

Par contre le fait qu'elle est un cedeme diftérent des autres adénies
comporte des conséquences thérapeutiques : par elle on a prise sur
Panasarque puisqu’elle est un @deme plus obligatoire que les autres ;
81 bien que dans certain cas d’impuissance du ceeur a mobiliser les
adiemes, on peut la qualifier de providentielle. Ta ponction d’ascite
unie an régime déchloruré peut 2 elle seule dans ce cas mobiliser les
wdémes, par suite de la nécessité de Yascite, qui se reproduira tant que
durera la stase, et fera appel ainsi aux réserves d’ean de I'organisme.
La ponction peut ainsi déterminer une sorte de circulation, commen-
cant au tissu cellulaire sous-eutand, finissant au péritoine et gui durera
aataunt que la stase périphérique. La ponction ne léve pas un barrage,
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comme le disaient les classianes dans une formule an peu sybilline :
elle mobilise des liguides de stase par suite de la tendance du liquide
de stase 3 se fixer dans le péritoine enflammé.

Les conséquences thérapeutiques sont simples & déduire de ces faits :
I'état du copur réglant avant toat les variations d’évolution de I’ascite,
¢’est lui qui rdgle 'urgence de la ponction. Mais en dehors de toute
urgence, ce que nous avons dit ne peut que renforcer le précepte clas-
sique : ponctionner le plus de liquide possible : toujours cette ponction
sera bienfaisante : en mobilisant les cedémes, elle pourra & elle seule
déterminer la diurdse ; dans certains cas ol le coeur est définitivement
déficient, la ponction répétée d’ascite sera le seul expédient thérapeu-
tique qui permettra de vider entidrement une anasarque.

L LES ASCITES BRIGHTIQUES

. Nous n’avons, au cours des quelques anarsarques rencontrées chez
des hrightiques sans insuffisance cardiaque, jamais noté d’ascite. Nous
essaierons plus loin d’expliquer cette rareté des ascites d’origine
rénale, comparée a la fréquence des ascites cardiaques.

Nous serions cependant tenté d’affirmer, d’aprés ce que nous dirons
ailleurs de 'apparition de 1'aseite au cours des anasarques, que l'as-
cite des brightiques présenterait exceptionnellement, si méme elle le
faisait, une formule mécanique pure. )

Nous pensons qu'elle aurait cette formule mixte que nous avons ren-
contré dans I'hydrothorax d’une brightique cedémateuse dont nous
avons publié l’observation avec M. Lemierre. Nous pensons en effet
que la chlorurémie ne peut produire d’ascite que si des lésions périto-
néales constituent un point d’appel aux cedémes.

LES ASCITES DES CACHECTIQUES

Nous rangerons sous cette dénomination ’ascite rencontrée chez un
malade qui fait 'objet do¢ Pobservation suivante :

OBSERVATION XXII

Dufr... Pierre, 4gé de 29 ans, employé du Métropolitain, entre a
1'hépital Andral le 18 avril 1922 pour des aceés fébriles quotidiens
qui ont fait porter le diagnostic de paludisme.

Le premier symptome qui ait attiré son attention date d’octobre
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1921 : il constate une adénopathie axillaire gauche grossissant rapide-
ment. Le chirurgien qu’il consulte lui conseille un traitement général.

Jusqu’en janvier 1922 aucune modification de I'état général.

A cette époque il dit avoir été pris de grippe : mais cette grippe
sans courbature, sans céphalée, sans coryza, sans toux, consistant uni-
quement en frissonnements, véritables acceés fébriles intermittents, res-
semble pen 3 la grippe et semble le vrai début de I'affection qui
Paméne & hopital.

En effet depuis Ia fin de janvier jusqu’an moment o il entre & 1’ho-
pital, sauf une période d’'un mois oil seule I'asthénie a 6té notable ; sa
maladie a toujours consisté :

En grands acces fébriles, avec stades de frissons, chaleur et sueurs,
survenant vers cinq heures du soir.

De plus il a maigri considérablement, il est extrémement fatigué.

Depuis le commencement d’avril il a vu survenir de Pcedéme des
jombes, et son ventre s’est ballonné depuis quelques jours.

Le 19 avril 'examen révéle un homme extrémement amaigri, trés
pile avec les joues légerement cyanotiques. Les téguments sont bla-
fards, infiltrés d’cedémes trés mous, translucides, trés diffus aux mem-
bres inférieurs, aux lombes, 4 1a paroi thoracigue.

Le ventre est globuleux, météorisé, mais il est difficile d’y découvrir
PPascite que I'on soupgonne.

Le foie est trés gros, trés douloureux.

La rate facilement sentie & 2 ou 3 ¢m. au-dessous des fausses cotes.

On note une grosse masse ganglionnaire axillaire gauche : ce sont
les seuls ganglions notés.

L’examen de Pappareil respiratoire ne révele rien d’anormal. Auecun
autre symptome & signaler, saufla courbe fébrile qui ne montre pas
le type intermittent qu'on pouvait croire,maisune fidvre entre 38° et 39°.

L’ensemble de la maladie : fievre continue avec adénopathie, gros
foie, grosse rate, météorisme abdominal fait porter le diagnostic de
tuberculose aigué. '

Du 18 avril jusqu’au 25 mai, jour de la mort, on note diverses choses
qui toutes ne nous intéressent pas directement ici.

Nous avons vu, & plusieurs reprises, apparaitre les accés intermittents
signalés : le malade a de plus complété le tableau de Ia tuberculose
aigué par des accidents d’allure méningée, avec légeére *lymphocytose
de lignide céphalo-rachidien, par de petites hémoptysies. La fatigue et
son amaigrissement se sont acerus jusqu’d sa mort.

Mais surtout nous avons va se développer pendant qu’il était 4 I’ho-
pital, son anasarque.



Les cedémes sont devenus considérables, infiltrant les bourses, les
cuisses, la paroi abdominale, sans que jamais on ait noté le plus petit
signe d’atteinte rénale.

Et on a pu voir apparaitre des épanchements des séreuses.

Epanchement péritonéal, accompagné d’un météorisme énorme, lui-
méme peu abondant. .

Epanchement pleural droit notable remontant & la pointe de I'omo- '
plate.

On ponctionne I'un et Pauntre : contraivement & notre attente on
trouve deux liquides ne rappelant en rien des liquides tuberculeux :

Liquide ne coagulunt pas, presque sans fibrine.

Albuminose faible : 13 gr, 8 par litre.

La présence de lymphocytes avee quelques cellules endothéliales
altérées, était le seul élément inflammatoire.

La réfractomdtrie du sang montre une trés faible teneur en albu-
mine : 43 gr. 8 par litre.

Pas d’albumine dans les urines, urée du sérum sanguin 0,33 —
K uréo secrétoire 0,073 — chlorémie 5 gr. 32.

Nous avons ponetionnd ces 2 épanchements a plusieurs rveprises,
trouvant constamment des forinnles voisines, avee une albuminose
d’ailleurs plus basse encore, de 10 gr. et 7 gr. par litre. Chaque ponc-
tion ne ramenait d’ailleurs que des quantités assez faibles de liquide,
200 ce. ou 300 ce. d'ascite on de ligquide pleural,

Plusienrs cobayes inocnlés n'ont présenté aucune manifestation
tuberculeuse, et sacritiés plus de 4 mois apres linoculation ont 6té
reconnus indemnes de toute tuberculose.

Le malade ayant continué son évolution ecachectisante avece ses
edémes accentués, est mort le 25 mai aprés avoir dans les 3 derniers
Jjours réalisé un tableau complet d'ictérve grave : ictére, hémorragies,
dépression nervense et coma.

I’autopsie n’a pu étre faite,

" Nous plagons sous 'étiquette d’anasarque cachectique cette obser-
vation. Aucun contrdle anatomo-pathologique ne nous permet de af-
firmer, Cependant 'ensemble de faits cliniques nous semble pouvoir
Permetire de la classer ainsi. Le diagnostic de tubercnlose aigué nous
8emble indiscutable : localisation ganglionnaire, splénique, hépatique,
p_o“SSée pulmonaire aigué, antéricure, cet ensemble est assez caracté-
Filtique, Dans cet ensemble évidemment une ascite et un épanche-
Nt pleural éveillaient d’emblée idée de grannlée des séreuses, Mais
mlormllle des épanchements ne répond pas a Pidée d’exsudats tuber-
TR : ghacun d’eux était faiblement albumineux 13 gr. 8 par litre
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ils ne coagulaient pas, avaient tres peu de fibrine. Seule une lympho-
cytose prédominante pouvait permettre de les rapporter a la tabercu-
Jose. PPar contre ees caracteres sont en partic ceux des dpanchements
méecaniques des séreuses. L'adjonction d'eedeémes voluminenx vient
renforeer cette impression d’anasarque eachectique. On pourrait pen-
ser que Vextréme dilution sanguine, 43 gr. 8 A’albumine parlitre de
sang, jone un role dans la faible teneur en albumine des épanchements,
Mais & supposer une teneur double du sang en albumine, on n’arrive-
rait pas o constitner une albuminose rappelant celle des exsudats
tuberculeux qui est constamment aux envivovs de 50 gr. par litre.

De plus aucun de ces liquides n'’a tuberculisé le cobaye.

Nous pensons que cette anasarque avee ¢panchements mixtes, exsu-
dats par leur eytologie, transsudats par leur albuminose et lenr faible
teneur en fibrine, vappelle les anasarques cardiagues, ot 'on voit s’as-
socier & des cedémes, des ascites & mi-chemin entre les exsudats et les
transsudats.

Et la couclusion que nous avons posé ala fin de notre étude de
I'ascite cardiaque, nous permet, pensons-nous,d’expliquer 'observation
qui nous occupe : Vanasarque des cachectiques normalement, comporte
des cedemes, et rarement provoque des épanchements des séreuses.
Mais il peut se faire que des l1ésions périhépatiques, périspléniques on
pleurales provoquent iei aussi une fixation de V'w:dewme dans les sé-
reuses.

Il s’agit ici encore d’edemes fixes, prenant, du fait des lésions qui
les attirent, un caractere inflammateire, absolument identique aux
ascites cardiaques.

*
* %

Si maintenant nous comparons les anasarques des cardiaques, des
brightiques et des cachectiques, nous sommes frappés de ce fait que
P'ascite, exceptionnelle an conrs des derniéres, fait partie fréquemment
Jdu tableau clinique de la premiere. Cette différence est 4 ce point évi-
dente qu’elle nous parait constituer un élément de diagnostic des ana-
sarques : une anasarque avec ascite doit éveiller ’emblée V'idée d’une
affection cardiaque.

L’étude que nous avons faite des ascites cardiaques nous permet,
croyons-nous, de donner la raison de cette différence de répartition des
acdemes dans ces diverses affections : la simple stase périphérique de
quelle origine qu’elle soit ne semble jamais saffire & provoquer Vappa-
rition d’ascites cliniquement décelables : pour que celles-¢i se produi-
gent il faut 'adjonction de 1ésions loeales qui fixeront le liquide d’edéme
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dans le péritoine : périhépatite, et périsplénite. Fréquentes chez les
cardiagues, rares chez les brightiques avec chlorurémie, ces lésions
nous paraissent rendre compte de ’absence d’ascite chez ces derniers,
de la fréquence chez les premiers.

Ainsi dans la répartition des hydropisies, intervient non seulement
Vaction de la pesanteur, mais en outre l'influence des lésions locales
qui fixent en des points moins facilement accessibles, le liquide de
stase. Bt chaque fois ce liquide ainsi fixé prend des caractéres spéciaux,
qui témoignent de sa double origine : stase ef irritation locale.

*
* *

Cette notion, d’aitleurs, de 'importance des lésions locales dans la
répartition des cedémes, et surtout dans I'apparition des épanche-
ments mécaniques des séreuses, nous parait dépasser la question isolée
de-l’ascite, et s’applique aux cedémes en général, et aux épanchements
pleuraux en particulier.

Tout le monde a remarqué l'action de fixation et d’appel des infec-
tions cutanées, sar un edéme généralisé.

. Mais c’est sartout I’étude des épanchements pleuraux qui nous per-
mettra de faire d'utiles généralisations de ce gque nous venons de dire
pour V'ascite.

Tout d'abord il semble bien que la pleévre soit plus perméable au li-
quide de stase que le péritoine. Tandis qu'au cours des anasarques
nous n’avons jamais rencontré de liquide ascitique ayant le caractére
d’un liquide de stase pure, la plévre est parfois le sidge d’hydrothorax
vrais, cardiaqlies ou brightiques. Cette différence s’explique d’abord
par la possibilité de déceler dans la plevre de plus faibles quantités
de liquide. Mais il est probable que cette raison ne sufiit pas, car on
voit apparaitre dans la plévre ce qu'on ne voit jamais dans le péri-
toine, de volumineux épanchementsayant les caractéres d’hydrothorax
vrais. .

Mais cette différence une fois posée, il importe de savoir que plus
souvent qu’on me le croit, an cours des anarsaques, les liquides plen-
raux dénommés hydrothorax, sont des épanchements mixtes rappelant
en tont les ascites cardiagues, et présentent de ee fait des particula-
rités d’évolation et de pronostic que n’ont pas les hydrothorax purs,
simples liquides d’cedémes.

C'est surtout I'étude des pleurésies des ca.rdiaques qui nous permst-
tra de saisic cet ordre de faits. Chez les cardiaques, en dehors de la

pleurésie secondaire & un infarctus, on a voulu décrire deux types cli-
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nigues d’épanchements pleuraux : I'un I'hydrothorax vrai, bilatéral,
simple cw@déme ; I'autre, appelé hydrothorax unilatéral par Mosny et
Beaufumé, pleurésie droite des cardinques, par Huchard, Lian, appa-
raissant dans 'hyposystolie, et acquérant parfois une certaine antono-
mie, exigeant la ponction.

Ayant longtemps cherché par Pétude des liquides pleuraux chez les
cardiaques, & prévoir l'évolution de ces épancliements, pour fixer la
conduite & tenir, nous avons été vite obligés de renoncer & un pronos-
tic des pleurésies des cardiaques fondé sur le seul examen des li-
quides.

Nous pensons qu’en dehors de la pleurésie par infarctus qui a son
autowonie propre, apparait souvent en dehors de Pasystolie, et est fa-
cilement reconnue & son liquide riche en polynucléaires ; tous les auntres
épanchements pleuraux des cardiaques, qu'ils seient uni oun bilatéraux
sont de méme nature : ils sont lous conditionnés par la stase périphé-
rique ; ils accompagnent Panasarque asystolique, ou bien le suivent
et en constituent le dernier témoin.

Mais nous pensons que I'hydrothorax vrai est trds rare, contempo-
rain seulement de trds grandes stases :rarement on a loccasion de
voir un liquide & caractére de transsudats pur ne coagulant pas, d’une
albuminose de 6 & 7 gr., avec des placards endothélianx unigquement.
Le plus souvent le liquide de stage traduit I'irritation locale de Ia ple-
vre, qui, pensons-nous, a joué un rdle dans la fixation de la stase : on
rencontre en offet presque toujours toute une série de formules inflam-
matoires depuix les liquides trés faiblement albumineux, mais fibrinenx
et présentant quelques lymphocytes mélés & des placards, jusqu'aux li-
quides plus nettement inflammatoires dont ly formule est identique &
celledes ascites cardiaques: albuminose de 28 gr. a 30 gr., coagulation
spontanée lymphocytose abondante : ces formules se rencontrent que
I'épanchement soit unilatéral, ou bilatéral.

Il y a trés peu d’bydrothorax vrais. Pour nous il s'agit dans cos
épanchements uni on bilatéraux des asystoliques, le plus souvent
d'épanchements mixtes du type de Pascite cardiague, dus évidemment
surtout a la stase mais stase fixée, attirée dans la plévre, par une irri-
tation antérieure, ou contemporaine de la crise d’asystolie. Et nous
avons pu nous coavaincre que dans certains cas il doit Yy avoir avant
toute stase, un léger exsudat liquide que le liquide de stase dilue, lui
donnant pour un temps ce caractdre mixte que nous avons dit.

Parfois en effet quand Pasystolie guérit, on voit des épanchements
pleuraux, d’abord peu albumineux quoique lymphocytiques, diminuer,
mais en se concentrant en albumine, démasquant & mesure que lu stase
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s'en va Pexsudat primitif qui traduit la 1ésion locale. Et 1'évolution de
ces épanchements pleuraux impose les déduactions suivantes :

Comme P'ascite cardiaque, ils dépendent avant tout de la force du
ceeur, puisqu’ils sont des épanchements de stase : ¢’est dire que trés
inflammatoires ou non, uni ou bilatéraux, ils ’en iront spontanément
ou resteront suivant que le eceur aura ou non réagi aux cardiotoni-
ques : L’irritation locale qui fixe sa stase dans la plévre,n’est pas assez
intense pour soustraire ces épanchements & ’action du coeur.

Mais dans certains cas on. voit ces épanchements acquérir une cer-
taine autonomie : ¢'est ainsi que partois la ponction évacuatrice parait
déclancher la diurése, lever un barrage comme disent les classiques;
¢’est ainsi qu'on pourra constater dans la plevre, ce processus de refor-
mation indéfinie de ’épanchement pleural aux dépens de 'edéme, que
nous avons décrit au sujet de I'ascite cardiaque. Mais cette antonomie
né parait guére que dans le cas out la for¢e dun ceeur est extrémement
défaillante. Il n’y a pas d'égalité entre les 2 causes qui régissent ces
épanchements mixtes ; ils sont avant tont des épanchements de stase ;
et le role secondaire de 'inflammation locale, pour manifester son io-
fluence sur Pévolution da liguide,a besoin que 'autre influence prépon-
dérante, la force du cceur, soit presque annihilce.

Comme l'ascite cardiaque, ces épanchements n’ont done pas en eux-
mémes leur propre pronostic :ils dépendent trop étroitement de la force
du cceeur. Mais lorsque celui-ci est trop défaillant, alors la 1égére auto-
nomie qu’ils tirent de ’élément inflammuatoire, qui pour une faible part
intervient dans leur déterminisme, leur permet de prendre le pas sur
tous les autres cedémes, et d’attirer & eux aprés chaque ponction, une
partie de la stase périphérigue pour se reconstituer.

(Pest par 13 qu’ils peuvent jouer un réle en thérapeutique.

»
%* W
Nous avons été amenés pour compléter et mieux faire comprendre
Yidée que nous nous faisons de l'ascite au cours des anasarques, &
étendre cette étude et & parler des causes de la 1épartition du liquide
de stase au cours de ces anasarques. .
Nous n’avons pas pu, chemin faisant, discuter toutes les théories
émises pour-expliquer 'origine des épanchements des séreuses dans les
grandes stases cardiaques, brigtiques ou cachectiques.
Ce que nous avons surtout voulu mettre en lumiére, ¢’est I'existence
de toute une série d’épanchements plenranx ou péritonéaux ayant une
origine mixte, & la fois transsudat et exsudats, liquide de stase, fixé an
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niveaun d’une inflammation locale. A ce type de lignide, appartiennent
TOUTES les ascites cardiaques (il 1’y a pas d’ascite cardiaque par stase
gimple, il 'y @ pas d’ascite de cirrhose cardiague) et la plupart des
épanchemenbs pleuranx des cardiaques asystoliques. Tous ces liquides
ont une évolution identique : ils dépendent avant tout de la force du
coeur, ils nont pas cominé o1 I’a dit de pronostic propre : ils ne consti-
tuent nullement un barrage sur les autres cedemes ; ils suivent d’une
fagon générale le méme gort que ceux-ci. Mais cependant ils se différen-
cient d’eux en ce sens, qu’ils sont plus nécessaires ; et I'on s'apergoit de
cette nuance, lorsque le cieur vieut & défaillir définitivement, impuis-
gant & pousser la 1masse de liquide de stase épanchée : alors silon
ponctionne {'un de ces liquides, on le verra indéfiniment se reproduire
aux dépens de la stase périphérique qui disparaitra parce qu’il est
I’épanchement obligatoire. Cette circonstance seule, permet de disso-
cier les 2 causes qui le déterminent : la stase et Pirritation locale et
lui confére une importance thérapeutique.

LLEVESQUE ’ 9
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LES EXSUDATS

OBSERVATION XXIII

Cancer du péritoine, consécutif a un cancer du rein

(Observ. communiquée par notre collegne Peignaux, service du Df
Grenet & Laénnec).

Zughetta, hospitalisé dans le service du Pr agrégé Ribierre, puis du D* Gre-
net pour cancer du rein, volumineux, envahissant l’hypocondre et le flane
gauche.

Au début de janvier 1923, on commence la radiographie profonde.

Vers le début de février 1923 une ascite légére se développe, libre.

Ponctionnée le 19 février 1923, elle donne la formule suivante :

Liquide citrin, presque sans fibrine.

Albuminose : 40 gr. 7 par litre.

Cytologie : quelques placards endothéliaux ; nombrenx 1ymphocytes et po-
lynucléaires. '

Pas de cellules cancéreunses ni de placards bourgeonnants, Mort. Pas d'au-
topsie. ’

OBSERVATION XXIV

Cancer du péritoine probablement a la suite de kyste végétant
de l'ovaire

Mme Seych.. 60 ans, cuisiniére, entre le 28-9-22 4 Andral.

Depuis 6 mois elle ne cesse de souffrir de 'abdomen ; elle maigrit d'une
fagon con gidérable.

Des douleurs sourdes avec paroxysmes atroces, i maximum ‘sous ombilical,
mais irradiant A tout Uabdomen, empéchent. le sommeil.,

Perte de 1'appétit avec vomissements.

Depuis peu, elle est constipée.
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Surtout elle a effroyablement maigri.

Le tout sans jamais de fidvre.

Kramen, — Malade trés amaigrie, trés fatiguée.

Ventre trés augmenté de volume : cette augmentation de volume a été pro-
gressive depuis 2 mois. ’

Pas de circulation collatérale. )

Météorisme considérable, avec matité dans les flancs, peu mobile cepen-
dant, ’

Suartout grosse masse dans la fosse iliaque gauche, douloureuse.

On ne sent rien d’anormal av foie ni a la rate.

Loucher vaginal. — Grosse masse dans le cul-de-sac de Douglas, lobulée,
doulonreuse, qui remue avee 'utérus. Rien au col utérin. Masse dans le enl
de-sne antérieur, qui est également en relation avec la masse de la, fosse ilia-
que gauche,

Toucher rectal. — Aucune tamenur rectale, mais on sent la masse du Dou-
glas, venant bomber sur la paroi antérieure du rectum.

Les jours suivants, 2 phénoménes a noter : apparition d’un ictére qui va
foncer de plus en plus : ictére par rétention, développement progressif de
1'ascite.

Ponction le 15 octobre : 300 co.

Liquide ictérique, contenant des pigments et sels des biliaires.

Ne coagule pas ; mais fibrine en quantité notable,

Albumire 40 gr.

Cytologie : quelques placards, quelques volumineuses cellules endothé-
liales dégénérées. Trés nombreux globules rouges. Nombreux polynucléaires
et ]ymphocytes; cultures en bouillon et sur gélose négatives,

La malade commence alors une évolution atrocement douloureuse, qui im-
Pose la morphinisation constante. Elle meurt le 3 novembre, cachectique, sans
fidvre.

Pas d’autopsie.

OBSERVATION XXV

Tuberculose péritonéale, aigué. Granulose probable

Mme Lebeur. ..; soudeuse, 31 ans, entre le 7 avril 28 4 Andral.

Depuis un mois elle a des frissons, de la fidvre, des nausées, des vomisse-
ments, )

De plus son ventre augmente de volume,

A Vexamen. — Malade trés amaigrie, ne cesse d'avoir des frissons, fievre
oscillante, rémittente, 38°, 890, .

Le ventre augmenté de volume, avec 1égére circulation collatérale, asses
douloureux, montre une ascite libre,
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On note une congestion de 1a base du poumon droit sans liguide.
Rate grosse, foie normal. .

Pas de signes de polynévrite.

Ponction d’aseite : 300 ce. liquide citrin.

Peu fibrineux, 1 coagule pas.

Albuminose @ 46 gr. 8.

Cytologie trés abondante, pas de placards endothéliaux, nombreuses cellules
endothéliales isolées et macrophages,sartout énorme prédominance de lympho-
cytes qui couvrent chaque champ microscopiqioe.

Le liquide tuberculise le cobaye qui meurt en un mois, avec des ganglions
bacilliferes, et des tubercules de la rate.

La malade g'améliore. Cependant elle fait une localisation pleuro-pulmo-
naire.

Elle continue actuellement son évolution.

OBSERVATION XXVI

Tuberculose péritonéale chronique. Arthrite tuberculeuse du poignet

Te Penn. .., Agée de 28 ana, ménagere, vient en juin 1923 & Vhépital Brous-
sais parce qu'elle souffre du ventre, et que celui-ci a grossi considérablement
depuis plusieurs mois.

Accouchée il y a 2 ans, 3 allaité son enfant. A la fin de Vallaitement au
bout d’un an, a commencé au poignet 'gauche, 1'évolution d’une tuberculose
ostéo-articulaire qui s’est fistulisée.

11y asix moig, a commencé a souftrir de 1'abdomen. Puis celui-ci s'est
mis & augmenter progressivement. Pendant tout ce temps elle est demeurée
fébrile : 37.8, 38.5.

Actuellement ayant maigri beaucoup, cependant que son ventre est trés gros
elle est venue & 1'hopital,

On constate, 3 1'examen, une malade trés amaigrie, tres fatignée, fébrile
380, 3805,

1’abdomen est distendu, pointant en avant, la pean séche et lisse, sous la-
quelle se dessinent des veinosités tros nettes, on n’a aucune peine & déceler
les signes d’une ascite |libre.

1.’abdomen est douloureux.

On note une arthrite du poignet gauche fistulisée, évidemment tubercu-
leuse.

Ponction d’ascite : liquide assez hémorragique, ne coagule pas gpontané-
ment ; mais au bout de 24 heures dans un ballon, on a un coagulum fibrineux
trés appréciable, abondant,

Albuminose : 60 gr.
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Cytologie trés abondante. Pas de placards endothéliaux, lymphocytes en
grande quantité presque exclusivement ; qlelques polynucléaires ; quantité
notable de cellules endothéliales isolées, de macrophages.

Le liquide est inoculé & un cobaye.

A ces observations peu nombreuses certes, nous joindrons pour Vex-
POsé des commentaires qui vount suivre les observations bien étudiées
de certains auteurs, étudiées d’ailleurs & des points de vue différents,
mais olt nous trouvons des indications qui renforcent nos propres con-
clusions.

Ces conclusions nous semblent pouvoir étre présentées de la fagon
suivante.

1°) Il y a un caractére nécessaire et suffisant & lui seul pour affirmer
la nature exsudative d'un liquide ; c’est la teneur élevée de ce liquide
d’ascite en albumine. Nous nous hitons de dire que nous ne faisons
que reprendre 14 'une des conclusions de la thése de Dumont, la seule
d’ailleurs qui nous paraisse entiérement acceptable, et dont 'impor-
tance est capitale. Sur la seule constatation d'une albuminose de 40 gram-
mes par litre ou au-dessus, on peut affirmer quw'on est em présence dun
exsudat pur, et quelle que soit la vraisemblance clinique, $'il 'y a pas une
albuminose élevée dans un liquide d’ascite, en dépit de tous les autres ca-
ractéres de ce liquide on peut nier la nature exclusivement exsudative de ce
liquide.

Deux ordres de preuves nous permettront d’asseoir ces lois.

D’une part, nos liquides cliniquement de nature uniquement inflam-
matoire, ont en des albuminoses de 40 gr. 7, 40 gr., 46 gr. 8 et 60 gr.
Les 2 premiers appartenaient & des malades nettement porteurs de tu-
meurs abdominales cancéreuses ; les 2 derniers tuberculisérent le co-
baye, et les malades porteurs de ces liquides offraient avec évidence le
tableau clinique de la péritonite tuberculense. Nous ne pouvons certes
donner aucun résultat d’autopsie. Mais ouvrons 1’excellente thése da
Dumont. Nous y trouvons les observations incontestables suivantes :

Obs. LXYV. — Carcinomatose pleuro-péritonéale avec cancer de
Pintestin, vérifiés & 'autopsie : albuminose 45 gr. par litre.

~ Obs. LXVI. — Cancer généralisé de 'abdomen vérifié & I'autopsie : -
albuminose 47 gr. par litre.

Obs. LXVIII. — Tuberculose fibro-caséeuse péritonéale généralisée,
vérifiée & 1'autopsie : albuminose 50 gr. par litre.

Obs. LXIX. — Péritonite eancéreuse, due & un cancer de l'ovaire,
vérifiée a 'autopsie : albuminose 57 gr, par litre,
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Obs. LXIV. — Péritonite tubercnleuse : vérifiée par laparotomie
exploratrice : albuminose 43 grammes par litre.

Obs. LXVII. — Ascite tuberculeuse : albuminose 50 gr. par litre.

Pumont y joint Pobservation LXIIL d'une péritonite syphilitique
avec cirrhose. Ayant une albuminose de 39 gr. par litre ; vérifie 3 Vau-
topsie. Nous en reparlerons plus loin.

Nous retrouvons ici done une particuliérement nette obéissance a la
Joi formulée plus haut : les exsudats ont une albuminose entre 40 et
60 gr. ou au-dessus.

D’autre part, chaque fois qu'un liquide d’ascite, cliniquement exsudat
nous a donné une albuminose n’obéissant pas a cette régle, pous avons
pu reconnaitre que ¢ liquide n'était pas un exsudat véritable. L’obser-
vation de Dufresn... citée au chapitre 11T en est Vexemple démonstra-
tif. Tout chez lui semblait imposer I'idée d’'une granulie péritonéale,
mais il avait une albuminose trés faible : son liquide n’a pas tubercu-
. 1isé le cobaye, et nous avons pu assimiler son asecite & un liguide d’ana-
sarque cachectique.

De méme chez Bonh.., qui eut un liquide tuberculeux, mais avec
aue albuminose trés basse ; ¢@ liquide apparut au milieu d'un cortége
de signes permettant d’affirmer Yorigine par hypertension portale de
cette ascite.

De méme chez Fourn..., on & constaté 4 autopsie des granulations
tuberculeuses sur le péritoine. Mais son agecite an début n’avait pas
tuberculisé le cobaye et elle était due a une cirrhose hypertrophique
diffuse qui secondairement s’était tuberculisée, par granulie terminale.

On trouve des ascites qui par certains de leurs caracteres sont in-
flammatoires, mais chaque fois qu’on leur trouve une albuminose
p’obéissant pas & la régle formulée ci-dessus, on découvre une causd
différente de linflammation pure qui montre que le liquide en question
n’est pas un exsudat franc. .

11 s’agit presque toujours dans ces cas de ces liquides de nature
mixte, & la fois exsudats ot transsudats, qui sont tros fréquents, dont
nous avons rapporté maints exemples plus haut, dont nous rapporte-
rons umn exemple encore plas loin, et qui trouvent leur origine dans
Paction simultanée de deux causes, J'une mécanique, Pautre inflamma-
toire.

Aucun autre caractére du liquide d’ascite ne permet une semblable
affirmation : ni la lymphocytose, ni la polynuctéose, ne permettent d’af-
firmer A eux sculs,la nature exsudative exclusive de l'ascite; pas plus que
la coagulation spontanée. Nous ayons donné maints exemples de cir-
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rhose oit la polynucléose est purs, o la lymphocytose est exclusive
"par suite souvent de Pappauvrissement progressif, sous I'influence des
ponetions, du liquide, en cellules endothéliales. D’autre part il nous
est apparu que les lignides qui coagulent le 'plus vite et le plus forte-
ment sont les liquides d’ascite cardia.qué, alors que nous voyons la
coagulation spontanée manquer dans les exsudats francs rapportés plus
haut. -

Seule Ualbuminose permet d'affirmer la nature exsudative d’un liquide
d’ascite. Sans un tauxr élevé d'albuminose, 40 gr. & 60 gr., on ne peut
parler d’exsudat,

2) Nous devons maintenant nous demander si 'examen dua liguide
d’ascite peut nous servir & reconnaitre la nature de Iexsadat : -

Il nouns semble bien, dirons-nous, que c¢’est avant tout 'examen cli-
nique qui guidera.

Les chiffres d’albuminocae sont indifférents.

Nous avions pensé, nous fondant sur des remarques de L. Ramond
4 propos des épanchements pleuraux, pouvoir tirer parti de 1'étude de
la fibrine et de la coagulation ; les exsudats cancéreux devant étre
moins fibrineux que les exsundats des péritonites tuberculeuses, qui
coaguleraient. Nous voyons que nos observations ne nous autorisent %
aucune conclusion semblable. Peut étre des forines moins graves, plus
nettement orientées vers le type péritonite ychronique, ou ulcéro ca-
séeuse, peuvent-elles offrir une coagulation spontanée (la quantité de
fibrine pouvant servir ainsi an diagnostic de Ia forme évolutive de la
péritonite, suivant des régles analogues A celles que Ravaut et L. Ra-
mond ont formulées pour les pleurésies tuberculeuses). Nous ne pouvons
apporter aucun éclaireissement sur ce point, et nous devons nous éton-
ner du peu de tendance & la coagulation de ces liguides inflammatoires.
Auvcun élément de diagnostic ne peut é&tre tiré de I'étude de la fibrine
pour établir un diagnostic de la nature de l'exsudat.

Reste le cyto-diagnostic. Si 'on trouve dans le liquide d’ascite des
placards endothéliaux bourgeonnant, semblant formés de plusieurs
agsises de cellules endothéliales on pent affirmer le cancer, mais ¢’est
chose rare, et les descriptions que ’on fait des grandes cellules dégé-
nérées, qui seraient caractéristiques du cancer, ne sont guére précises,
et ne doivent pas étre retenues, (de semblables aspects se retrouvant
dans toutes les ascites méeaniques).

Force est ‘done d’apprécier lIe pourcentage des divers éléments cellu-
laires habituels dans les ascites ; et il faut bien avoner qu’aucune for--
mule n’est bien caractéristique de I'un ou l'autre exsudat.
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Voici cependant des conclusions que nous croyons pouvoir appor-
ter :

La eytologie de la péritonite tuberculeuse doit présenter les carac-
teres suivants : elle est le plus souvent abondante : les éléments cellu-
laires sont trés nombreux ; et sur un étalement, on compte plusieurs
centaines d’6léments par champ. Qualitativement deux notions nous
semblent avoir une valeur égale et primordiale : Uabsence de placards
endothéliauz, la lymphocytose presque exclusive. Lia seconde est de con-
naissance banale bien que Widal et Ravant afficment avoir constaté de
1a polynucléose dans une péritonite tuberculeuse; mais on n’a pas, mal-
gré les travaux de Widal et de Ravant sur le cyto-diagnostic, suffi-
samment insisté sur la premiére. On trouve dans le liquide des périto-
nites tuberculenses des cellules endothéliales isolées, des macrophages,
mais pas de placards. Et ces considérations nous semblent toutes avoir
une grosse valeur pour distinguer la lymploeytose de la péritonite
tuberculeuse pure de celle que I'on rencontre dans certaines cirrhoses.
Dans celles-ci ou bien on trouve une formule cytologique mixte ot des
placards volumineux sont associés A Ia lymphocytose ; ou bien dans les
ascites souvent ponctionnées, on ne voit plus de placards, lalymphoey-
tose apparait presque pure, mais fait capital, il n’y a presque pas d’é16-
ments cellulaires, la cytologie est pauvro et Ta lymphocytose n’appa-
rait prédominante que par suite de Pimpuissance de la séreuse & des-
quamer indéfiniment.

 La cytologie du cancer est variable, on y trouve toujours des lym-
phocytes mélés & des polynucléaires. Mais il apparait presque toujours
quelques placards.

Nous voudrions enfin dire un mot de la péritonite syphilitique :
Dumont avons-nous dit, en a observé une (obs. 53 de sa these) a qui il
donne le caractére suivant : albuminese 39 gr. Elle était associée 3
une cirrhose. Nous n’en avons pas observé d’isolée. Mais nous avons
suffisamment expliqué & propos des cirrhoses syphilitiques et alcooli-
ques que nous pensions que P’intensité des réactions péritonéales au
cours d’une cirrhose plaidait en faveur de la syphilis. Si bien qu’au
début, dans cette longue période sur laquelle nousavons insistéqui pré-
code Dévolution nette de Vascite eirrhotique syphilitique, peut-étre
pourrait-on déceler une ascite plus inflammatoire encore que celle que
nous avons observée chez Gén... et se rapprochant du type décrit par
Dumont. Mais nous insisterons sur le fait que la cirrhose doit y étre le
plus souvent associde ; deés que I’ascite évolue, croyons-nous, elle doit
prendre ce caractére mixte quenous 1ni avons assigné, pour évoluer de
plus en plus comme chez Tok... et Gén... vers le type cirrhotique pur,
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dans lequel seule une lymphocytose abondante et une quantité nota-
ble de fibrine viendront, avec la fievre et les douleurs périhépatiques et
périspléniques, rappeler le souvenir de la péritonique syhilitique. En
sorte que nous croyonsque la formule de P’ascite syphilitique doit tou-
jours comme chez Genin, trahir & la fois sa pathogénie inflammatoire:
(albuminose élevée et lymphocytose) et sa pathogénie mécanique cir-
rhotique : placards endothéliaux, tendance 3 abaissement progressif
de Palbuminose au fur et A mesure des ponctions. L'observation de
Dumont n’est pas assez explicite a ce sujet.

Telles sont les données fournies par 1’examen clinique des liqunides
d’exsudat.

*

* ¥
Mais nous devons indiquer qu’a cdté de ces liquides d’exsudat franc
il existe des liquides d’ascite se développant au voisinage d’un foyer
inflammatoire, comme 'eedéme inflammatoire au voisinage d’uan phleg-
mon ; et que cette variété de liquides prend alors une forinule spéeiale
rappelant en {out les épanchements mixtes que nous avons eu si sou-

vent I’oceasion d’étudier : en voici un exemple,

OBSERVATION XXVII

Ascite développée au voisinage d’un abcés amibien du foie

Daix, 48 ans, gar¢on boucher, entre le 7 juillet 1922, envoyé par le Pr Le-
céne pour une ascite et un état général trés mauvais,

Son histoire est bien curieuse.

11 se portait assez bien (& part des troubles relevant d'une habitude alcooli-
que invétérée) lorzque le 19 avril 192], il est projeté par un coup de téte de
beeuf sur le bord d’un baquet. Le choc est violent au niveau du rebord costal
droit.

Le 23 avril 1921 il est amené dans le service du Pr Lecéne, a4 St-Louis, ol
on constate avec un état fébrile atteignant et dépassant 38°, un abdomen dou-
louréux et gros. Le 28 avril on constate pour la premidre fois une tuméfac-
tion arrondie mate, rénitente, du bord inférieur du foie.

Bien des hypothéses sont soulevées,” on pense au kyste hydatique, Tous les
examens &4 ce propos étant négatifs on laisse sortir le malade.

En septembre 1921 il revient chez le Pr Lecéne. Cette fois il est assez ca-
chectique ; de plus, peu & peu se développe une tuméfaction & la face anté-
rieure du foie, douloureuse, avec une ascite volumineuse. L.e 5 novembre 1921
on e décide & intervenir : on incise verticalement le long du grand droit, &
droite on ouvre 3 abeés : le premier ala fasce postérieure de la gaine du

. droit, le 2° et le 3° au-devant du foie,
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1. ascite 8’écoule : on pense & des abeds secondaires i des hématomes dd
droit. Le pus cependant est aseptique.
Le malade sort trés amélioré.

Le 31 mars 1922, il revient de nouvean chez le Pr Lecéne, pour des coli-
ques violentes, On pense & la possibilité de brides péritonéales ; et de fait la
libération du cdlon transverse soulage le malade.

Mais en juin 1922,il secachectise de nouveau. De nouveau son ascite appa-
rait : il souffre vivement i la base droite du thorax et dans 1’hypocondre
droit et il entre 4 Ihopital Andral.

Malgré la température assez basse, on constate des signes de cachexie ac-
centuée : amaigrissement, facies terreux.

Un edéme assez considérable infiltre les deux membres inférieurs.

I’abdomen est distendu par une ascite de moyenne importance absolument
libre. Mais surtout il est extrémement distendu a la base du thorax : il y a
une voussure de 1’épigastre, les cOtes sont rejetées en dehors & droite.

A Vexamen du thorax on trouve en arriére les signes d'un épanchement
pleural droit remontant 3 I'angle de 1’omoplate.

Le foie et la rate sont impossibles & explorer par suite du météorisme.

Une ponction de la base droite du thorax, raméme 100 cm® d’un pus bru-
nitre épais & polynucléaires. amicrobien. Aucune culture n’a pu étre
obtenue,

Disons que la radiscopie permet de localiser ce pus sous le diaphragme, on
considére alors qu’il s’agit d’une collection sous -phrénique, suite éloignée du
fraumatisme, et ayant provogué Papparition d'un ascite & la fagon de Veedeme
péri-phlegmoneux,

Voici la composition de cette ascite :

Liquide : citrin ;

Coagulant spontanément :

Rivalta -+ ;

Albuminose de 16 gr. par litre.

Cytologie-mixte : faite de placards nets, bien conservés en assez grand
nombre, mais surtout de lymphocytes trés nombreux.

On retire plusicurs fois, & la seringue du liguide purulent : en tout 250 em?®,
Mais fait curieux, il semble que ces ponctions aient été le déclenchement
d’une débacle urinaire formidable qui entrafne, abeés, ascite et medémes.

Du 9 au 15 juillet le malade passe de 64 kil. 600 a4 57 kilogr. Tous ses
;démes, son ascite, son abeés ont disparu. N

En peu de temps son état général se remonte. Et il peut sortir le 31 juillet
22 trés amélioré.

Quelle était la nature de ce pus : étant donné que cette collection sous-
phrénique qui n’avait pas les apparences d'un abeés du foie, était amicro-
bienne, on pensa & la possibilité d'une tuberculose traumatique. Cing cobayes
furent inoculés du 8 au 15 juillet ; 2 avec 'ascite, 3 avec le pus. De ces cing
un mourut de suite ; quatre survécurent. Deux d’entre eux, firent des abeés
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chancriformes avec adénopathies mais aucun ezamen bactériolegique ne fut
effectné a ce moment. Or ces chancres que l'on avait considérés comme
tuberculeux guérirent complétement et les animaux survécurent. Dans le
but de savoir 8'ils-avaient eu une infection tuberculeuse atténuée, 3 mois
plus tard on essaya de voir comment ils réagiraient & une réinfection tuber-
enleuse. Dans ce but on leur inocula sous la pean 2 milligrammes de culture
de B. K. Aucun d’eux ne fit de phénomeéne de Koch. Tous firent V'infection
tuberculeuse de premiére inoculation : chancre typique avee grosse adéno-
pathie, an bout de 15 jours,

Il ne pouvait g’agir de tuberculose.

L’origine de cet abeés restait donc inconnue lorsque le 11 mars 1923 le
malade revient dans un état de cachexie impressionnant. Pas de fidvre mais
le teint terreux : toujours le méme symptdme de collection sous phrénique
mais sans ascite. On retira un pus ayant exactement les mémes caractéres
que la premiére fois, )

Mais cette fois le malade profondément atteint ne tarda pas a mourir,

A Pautopsie on trouva un volumineux abeds de la face convexe du foie
ayant tous les caractéres d’un abcés amibien,

De cette observation curieuse 3 bien des titres nmous ne voulons
retenir que ce qui noas intéresse directement ici : Vexistence d’une
ascite qui est évidemment liée & D'existence de abeés, puisque la
ponetion, méme partielle, de celui-ci a suffi, & déclancher I'élimination
trés rapide de celle-la ; ainsi que des edeémes.

"1l ne pouvait s’agir d’nne ascite par compression, il nous semble
qu’elle était dans le péritoine quelque chose d’analogue aux cddémes
péri-phlegmoneunx.

Bt cet ®déme a ‘présenté ainsi ce caractére mixte 3 la fois transsu-
dat et exsudat que son origine lui imposait: eedéme mais wdéme 1ié i
une infection de voisinage.

Nous retronvons ainsi en partant cette fois de 1'exsudat, ces séro-
sités mixtes qui sont si fréquentes dans 1'abdomen et qui expliquent
toutes les erreurs que 'on a pu commettre, en ne considérant qu’un
seul caractere du liquide. d’ascite.




CHAPITRE V

RENSEIGNEMENTS FOURNIS PAR L'EXAMEN
DU LIQUIDE D’ASCITE







RENSEIGNEMENTS FOURNIS PAR L'EXAMEN
DU LIQUIDE D’ASCITE

ety

11 est bien certain qu’a i seul Texamen da liquide Q’ascite ne peut
avoir la prétention d’établir un diagnostic complet de la maladie cause
de Pascite. Mais il nous semble que cet examen vient utilement com-
pléter et corroborer l'examen clinigue ; et méme dans certains cas,
décide en dernier regsort. Certaines observations que 1ows avons rap=
portées en sont des cxemples : telle Uobservation de Dufr., dont les
épanchements semblaient bien 1iés 4 la granulie et qui n’étaient pas
des exsudats ; telle Tobservation de Guég... ol Pon pensait 4 la tuber-
culose au début, en raison de la simultanéité d’ascite et d’épanche-
ments pleuraux et chez qui on mne put mettre en évidence que des
transsudats typiques.

Tvidemment, en essayant de donner nne valeur trés nette Vexamen
du liquide d’ascite, nous atlons un peu contre Vopinion consacrée qui
attribue moins de valeur 3 Pétude de Vascite qua celle des épanche-
ments pleuraux. Noas avons pas l'intention de montrer que la fidélité
plus grande de lexamen du liguide pleural, n’est qu’apparente et n’est
due qu’'ai poins grand nombre de causes morbides, et surtout a la ra-
reté de Vaction simnltanée de deux processus différents qui est si fré-
quente dans le péritoine ; nous ne voulons quexpliquer le pourquoi de
la défaveur qui s'attache en général & lexamen de Vascite.

A notre avis, elle vient de deux causes: &une part les auteurs 8o
sont toujours attachés avant tout A opposer nettement le transsudat
ot Pexsudat ; d’autre part, pour aboutir a ce résultat, ils ont toujours
voulu se fonder sur un caractére isolé du lignide : ils ont cherché un
signe pathognomouiqne. Or il est bien certain quo Paction mévanique,
ou Paction inflamnmatoire n'agissent pas toujours isolées; fort sonvent
clleg sout simultanées, Tune étant seulement plus importante que
Vautre dans le déterminisme de Vascite. O'est pourquoi si I'on emploie
une seule méthode d’examen, on gexpose A ne mettre en valeur que

LEVESQUE 10
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Pune ou Vautre action, suivant la sensibilité de la méthode em-
ployée.

Prenons les deux principales méthodes d’examen : le eyto-diagnostie,
et le dosage des albumines totales. La preruiére est infiniment plus sen-
sible que la seconde aux moindres processus inflammatoires : il s’en-
suit que pour peu qu’une légere inflammation péritonéale soit adjointe
a Paction mécanique, pourtant bien plus importante, une cytologie in-
flammatoire viendra induire en erreur. Evidemment, Pexistence de pla-
cards endothéliaux A coté des leucocytes permettra d'affirmer & coup
sfir I'existence de I'action mdécanique ; mais n’avons-nons Pas vu que,
dans les cirrhoses, au cours des ponctions successives, le péritoine sem-
ble desquasmer de moins en moins,et alors nne Iymphoeytose pure mais
trompeuse apparaif,

Faut-il donc s’en rapporter uniquement a la seconde méthode, le do-
sage de Palbumine totale ? Evidemment c’est le meillenr moyen de
mettre en valeur la cause prédominante de 'ascite ; et d’emblée, cette
méthode moins sensible classe leos épancliements examinés. Mais si on
n’emploie qu'elle on péchera par défaut : on négligera ces inflamma-
tions se produisant dans des transsudats abondants, qui n’arrivent
pas & produire des exsudats suffisamment abondants pour élever le
chiffre d’albumine de ’épanchement total. ]

Que peuvent faire par exemple, 1 ou 2 litres d’exsudat a 50 gr.
d’albumine, dans un volumineux transsudatl de 10 ou 15 litres 4 7 ou
10 gr. ’albumine : l'albuminese totale restera toujours a des chiffres que
lesauteurs de cette méthode de recherche considorent comme des chiffres
de transsudat : si nous n’avions étudié que I'albumino-diagnostic nous
n’aurions pu déceler les péritonites aigués des ascitig ues, la plupart des
périhépatites de nos malades, 1a tubereulose venant compliquer une
cirrhose. Nous n’aurions jamais eu la notion des liquides de stase fixés
par des lésions locales qui nous parait capitale,

Nous pensons done qu’il est de toute nécessité de fuire un emploi
simultané des méthodes d’examen que nous avons proposées, et dont
deux sont capitales : le cyto-diagnostic, et Palbumino-diagnostic. Pour
le cyto-diagnostic, les résultats ont toujours été interprétés par nous
suivaunt les régles fixées par Widal et Ravaut formule mécanique —
placards endothéliaux ; formnle inflammatoire — lymphocytose ou po-
Iynucléose. Il n’en est pas de méme de Palbumino-diagnostic : nous
ne pouvons admettre que ce soit les chiffres de 30 4 35 qui constituent
liv séparation entre transsudats et exsudats.

Des conclusions tres différentes doivent étre tirées de’étude de l'al-
bumine totale : le transsudab ne dépasse pas 12 gr., Pexsudat est 3
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40 gr. et au dessus, tout chiffre entre 15 et 35 grammes indique un
gépanchement de pathogénie complexe.

Pour classer une ascite, il faudra done établir un schéma, comprenant
les résultats des diverses méthodes d’examen et dés lors nous pouvons
fixer les regles suivantes @

1° Un liquide uniquement d’origine mécanique, le transsudat, doit
avoir les caracteres suivants :

11 ne coagule pas, ot ne présente pas de fibrine.

L'albaminose totale ne doit pas dépasser 12 grammes,elle est aux en-
virons de 10 grammes par litre, trés souvent au-dessous.

La cytologic est uniquement composée de placards endothéliaux,
Tantot ils sont nombreux, volumineux, bien conservés, mais il peut se
faire que la cytologie soit trés pauvre A la suite des desquamations ré-
pétées de la séreuse sous Vinfluence des réeidives d’ascite.

Ce type de liquide n'est gudre représenté dans le péritoine que par
'ascite due & Phypertension portale. 1l est certain d'autre part que la
compression haute de la veine cave prbduirait les mémes effets. Mais la
stase cardiaque ou la rétention chlorurée, qui dans la plevre produirait
des hydrothorax, ne semble pas suffire & produire des ascites clinique-
ment décelables. Il y faut Uadjonction de l6sions locales qui modifient
1a formule du liquide d’ascite.

Cette classe comprendra donc :

L’ ascite des cirrhoses non compliquées ;

L’ascite du eancer secondaire du foie ;

T ascite de la pyléphlébite adhésive ;

L’ascite par compression de la veine porte ou de la veine cave.

90 Pour affirmer l'existence d'un liquide d’exsudat pur, il suffit, par
contre, de constater une albuminose importante dépassant 40 gr.

Les autres méthodes d'examen ne serviront qu’a préciser la nature
de Vexsudat.

Une leucoeytose polynucléaire nous condnit au diagnostic de périto-
nite aigué séreuse : il s’agit alors a peine d’ascite, I'albumine atteint
65, 70 grammes.

Une lymphocytose pure, onavee cellules endothéliales isolées, macro-
phagiques, sans placards, est Vindication d’une péritonite tubercu-
leuse.

Eunfin une formule assez bigarrée, polynucléaires, lymphocytes, mais
avec quelques placards, est souvent la seule cytologic du cancer du pé-
ritoine. On peut ¢tre plus heureux et trouver non pas comme on le dit
toujours, des grandes cellules en karyokynése qui ne sont pas caractéris-



— 148 —

tiqnes, mais des placards d'un type spéeial @ il semble qu'ils soient cons-
titués de plusicurs assises de cellules ; ils apparaissent bourgeonnant.
Ces placards établissent un diagnostic certain de néoplasie.

3° Enfin entre les exsudats et les transswdats se place toute une
classe d’épanclicments mixtes, & Ia fois transsudats et exsudats, plus
ou moins proches de I'un ou de 'antre, et dont les caructéristiques sont
les suivantes : ou bien tous les éléments de la formule participent & la
fois dn transsudat et de I’exsndat (fibrine nectte, abondante, mais cyto-
logie mélée de placards nets et de leucocytes, et albuminose de quan-
tité moyenne de 16 a4 36 grammes).

Ou bien tandis que J’un des éléments indique franchement Vorigine
mécanique, les autres, ou 'un des autres indique une origine inflamma-
toire : ainsi 4 une albuminose de 7 3 10 gr. se joiut une cytologie faite
en partie de lymphocytes, et un pen de fibrine.

Cette classe comprend d'innombrables ascites ; et il est bien certain
que la formule du liquide ne peut fonrnir qu’un appoint au diagnostic
clinique : ¢’est ce dernier qui doit orienter esprit, examen dn liquide
ne venant que pour affirmer la possibilité de ce diagnostic.

Que trouvons-nous dans cette 3¢ classe d’ascites ?

a) D’abord toutes les ascites cardiaques : il n'y en a pas sans une
formule mixte typique.

Et nous pensons que toute ascite au cours d’une anasarque présen-
tera des caractéres en partie inflammatoires.

b) Nous y trouvons certaines ascites développées an voisinage Q’abees,
véritables cedemes périphlegmoneux.

¢) Nous y trouvous enfin toute unc série d’aseites cirrhotiques, an
cours des cirrhoses compliquées ou anormales.

Kt ici nous pouvons poser les régles suivantes :

Si aveec un diagnostic clinique de cirrhose, on troave de la polynu-
cléose, on peut affirmer la péritonite aigui des cirrhotiques : il faut
cultiver le ligquide.

Si avee un diagnostic clinique de cirrhose, on trouve une formule
inflammatoire dans tous ses ¢léments (fibrine abondante, cytologie
mixte ¢t abondante, albuminose de 15 4 35 grammes) deux éven-
tualités sont possibles : si le sujet est gravement atteint, qu'on
penser 3 une cirrhose maligne, on pensera ou & la cirrhose hypertrophi
que diffuse avec granulie péritonéale, on a Vadéno-cancer avec eir
rhose ; si les signes d'insuffisance hépatique sont légers, §'il y a des
douleurs des hypocondres et de la fievre, on pensera & la syphilis hé-
pato-péritoréale.
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Si enfin avec une ascite @’hypertension portale, la 1ymphocytosu
geunle existe comme signe inflammatoire, le probleme est plus com-
plexe. 81 agit vraiment de cirrhose de Laénuec on pensera a une
périhépatite légive sans intérét. Mais on trouvera ggalement des 1i-
quides alusi composés qui sont produits par une circhose syphilitique,
dont Puascite a ¢été plusiears fois ponctionnée ot dont Valbuminose a
baissé. Teilexamen elinique senl, par la notion de douleurs on de fitvre,

viendra témoigner en faveur d'une poriviscérite infense. En tous cas

on ne pensera guere a la tuberculose fort rare au cours des cirrboses
ordinaires. Par contre la Iymphoeytose & clle seule pourra traduaire wne
tuberculisation de ascite auw cours de certains proeessus obseurs,
comme celni de Banti.

Tout cela est done affaire de compariison constante entre la elinique,
ot Pexamen du liquide d’ascite.

Si neus voulions malgré fout sehématiser davantage, nous dirions
que Valbumine classe Jabord les épanchements aved siiveté, indiquant
guel est le processus qui est la cause dominante de cet épzm(:hement :
Une albuminose aux environs de 10 gv. indique & coup st la prédomi-
nance ou l'exelusive action d’une cause mécanique. Une albuminose au-
dessus de 40 gr. indique a coup sr Vexsudat : une albuminose
moyenne 16 A 35 gr. indique uan ép:mchemcnt soumis & denx in-
fluences : il y a ala fois une action mécanique et une cause inflamma-
toive, et cette combinaison peut étre wtile pourdiriger 1e traitement des
malades. (Voir aseite eardiaques, cirrhose syphilitique).

Sur ce classement une fois opéré par Ialbuminose, Vétunde dn cyto-
diagnostic et du fibrino-diagnostic vient donner des indications utiles
3 la fois sur Pétiologie et suv Détat anatomique du poritoine.

Ainsi en suivant parallélement plusicars méthodes d’examen et sur-
tout en n'abandonnant jamais le gouvenir du malade, par Vensemble
de ces faits on peut arriver 3 faire un dingnostic tres précis.
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SUR LE TRAITEMENT DES ASCITES CIRRHOTIQUES
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3j Pon veut bien se rappeler les conclusions gque nous avons tirées de

notre étude de la physi()pnth()]ogie des ascites cirrliotiques, on se1d
amené 2 penser qivil y a peu de chances d'agir dans ces ¢us A’une  fa-
gon efficace. Nous désirons, cependant, étudier, 2 la lumiere surtout des
observations recueillies par Qautres auteurs, divers traitement propo-
gés au cours de ¢es dernieres années.
Nous verrons d’ailleurs gue si Détude des eirrhoses examineées pat
nous, cirrhoses constituges depuis longteraps, évoluant aprés le type
dela civrhose de Luainnee, nous a conduit & formuler des lois qui ren-
dent les espoirs {hérapeutiques asscz inutiles, nous serons amenés par
Tétude des observations que nous relaterons, par rérude aussi de Tac-
tion 'un certain nombre de dinrétiques, i poser des restrictions aux
lois (ue nous avouns ainsi formulées.

I/ascite des cirrhoses du type Laiénnee, ou plus génératement I'as-
cite uniquement mé canique, lide seulement & lexistence d’un barrage
hépatique, ne peut étre guérie qne par deux procédés: celui qui détraira
ce barrage hépafique, celui qui eréera an sang arreté en amont du
foie, une dérivation suffisante pouf lui permettre deregaguer en grande
quantité la cireulation générale.

Si lu théorie qui veut rapporter a4 une syphilis active la plupart des
cirrhoses était vérifice, le premier traitement serait possible souvent.
Malheurcusement il semble Lien, et nous ¥ insisterons, qu'il ne faut
se faire aucune illusion. Quant au second moyen, Popération de Talma
avait été créée pour obtenir une dérivation. Malgré ecrtains sucees,
dont quelgues-uns tout récents, cette opération n'est pas entrée dans
la pratique courante. Certains faits d’omentopexie gpontande apres
rapture de Pombilic ou péritonite chronique, indiquent cependant qu’il
- a 13 une opération logique.

Dans Pesprit actuel des wédecins il semble bien que le seul effort &
tenter coutre les ascites civehotiques doit étre '¢mploi do diarétiques
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d’ordre divers, provoquant Pélimination par le rein des masses e li-
quide retenu.

Ces tentatives d’emplois des diurétiques ne sont pas sans surpendre
un peu, étant donné ce que nous avons dit plus haut: on concoit diffi-
cilement comment une action dirigée sur le rein ou mcéme sur la circu-
latiou interstitielle, puisse avoir raison d'un épancheinent do sérosité
soustrait presque totalement aux influences qui régissent la civeula-
tion générale. Sans doute nous ne croyous pas que 'ascite une fois en-
fermée dans le péritoine soit sans relation ancenne avec le sang. Evi-
demment nous savons bien que, comme tont liquide sorti du lacis ca-
pillaire, ascite cirrhotique reste en relation avec les espaces lymphati-
ques,

Sans doute aunssi, nous savons, avee Gilbert et Philibert, que les as-
cites cirrhotiques, ont une certaine circulation : ces auteurs ont mon-
tré qu’en injectant du bleu de méthylene dans Pascite, on le retrouve
peu aprés dans l'urine. Mais nous pensons que la transsudation de
sérosité est, & chaque instant, trés supérieure 2 ce que les lym-
phatiques peuvent éliminer, au moins dans Dascite cirrhotique com-
mune.

Et ceci explique que, comme nous l'avons montré au chapitre I,
tout se passe comme si auscite ne circulait pas, regevu.ut bien los é1é-
ments du sang, mais ne Iui rendant rien on presque rien. L'étude des
échanges du Nu ¢l chez le eirrhotigqne ascitique est net & ce point de
vue : on voit bien le sel entrer en masse, mais an, lien d'étre Gliminé
ensuite régunlierement, une fois un certain taux atteint, cc sel n’est
Jamais rendu et peut &tre emmagasiné indéfiniment, entrainant indéf-
niment une quantité d’eau correspondante.

Sidonc normalement on ne pergoit pas une cieulation de retour effi-
cace dans lamajorité des cas, on congoit difficilement comment un diu-
rétique, méme provoquant nn violent appel d’ean ou de sel dans le
sang, pourra provoquer par cette cireulation de retour un afflux de li-
quide ascitique vers le sang.

Nous n’en devons pas moins exposer les seuls efforts qui aieut été
faits pour traiter les ascites cirrhotiques, efforts qui si nous en
croyons les publications, seraient souvent courronnés e succes. Nous
étudierons successivement ainsi le régime déchlorard proposé autre-
fois par Achard et Paisseau, 'action des sels de calcium et de potas-
sium appliquée par Blum an traitement des ascites cirrhotiques. Infin
Paction des sels mercuriels. Nous les rangeons tous dans le groupe des
diurétiques : nous devons dire cependant que pour nombre d’auteurs




Pefficacité de Viodure de K et des sels mercuriels serait due unique
ment 3 leur action antisyphilitique.

| Le régime déchloruré. — XNous n'étudierons pas longucment les
l effets dn régime déehloruvé, Dés les travaux de Widal ef Lemierre sur

»' laction du Na ¢l dans la formation des wdemes et de Widal et Javal
t gur la cure de déchloruration, Achard et Paissean ¢tudierent les effets
du régime déchloruré sur Uascite et ils publitrent un eas de gudrison
d’une ascite eirvrhotique par la guppression dun sel. Ce succes n’ent
guere de lendemain et a la méme séance de la société médicale, Widal
définissait en termes fort heureux le role du sel dans la régulation des

ascites eirrhotiques.

Nous avons tout au long de mnotre chapitre IT exposé les faits qui
intéressent les échanges du chlorure de sodium chez les cirrhotigues
ascitiques, Nous n'y reviendrons pas. Yous ne ferons que rappeler
nos conclusions : le régime salé est le meilleur moyen d’augmenter
rapidement ascite ; le régime déchloruré n’a qu’une action retardante

sur l'ascite, mais longtemps poursuivi il entraine une spoliation du
sel des liquides interstitiels et une cachexie spéciale qui force & sus-
pendre ce régime. Il faut done user du régime déchloruré par périodes
assez longues coupées de courtes périodes de régime salé qui permet-
! tent une rapide rechloruration de Vorganisme.

Mais retenons en tout cas cette impuissance du régime déchloruré &
provogquer Pélimination de Paseite : il ¥ a 1a un fait d'importance théo-

rique considérable, comme nous lavons indigué plus haut, imposant
I'idée qu’il ne fant pas compter sur les actions diurétiques ordinaires
pour provoquer I’évacuation de Dascite.

Clez le cirrhotique Vean salée qui constitue Ia sérosité ascitique, |
n’est plus comnme les liquides interstiticls d'un sujet normal, en rela-
tion libre avee la circulation générale et le rein : d’olt Uimpossibilité
par une action sar le rein ou sur le sang d’agir sur cet épanchement,
et de l'attirer dans la grande circulation.

Les sels de calcium et de potassium. Les diurétiques interstitiels.
— Traction de ces sels a ét¢ surtont étudiée par le Pr Blum, de Stras-
boure. Iaseite cirrhotique n’a été d’ailleurs qu'une des moindres
applications dn traitement par les scls de ces denx métaux,que Blum :
et ses collaborateurs ont étendu 3 toutes les sortes (’hydropisies,
d’épanchements, A’edeémes, méme infectieux. Nous devons done dire
quelques mots tout d’abord de Vensemble des travaux qui ont amené
Blum i formuler la conception des diurétigues interstitiels. A la suite
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de ses travaux sur les eedémes dus au bicarbonate de soude chez les
diabétiques, le professeur de Strasbourg a émis Ubypothese, que 1'616-
ment qui dans le sel provoque la rétention de l'eau est le sodium.
Etudiant Paction d’autres chlorures métalliques, il a vu avec le K. cl.
que ce sel; loin de provoquer des cedemes, entraindit, en général, dans
diverses variétés d’hydropisies, I'élimination de ces cedémes ou séro-
sités épanchées. I en conclut quele K agissait & Pinverse du Na, et
il observa peu apres que le Ca se comportait comme le K.

Sur le méeanisme de cette action diurétique des secls de Ca et de K.
(parmi lesquels il faut bien dire que de beaucoup les plus eflicaces
sont les chlorures), Blum et ses ¢élbves pensent qu’il s’agit d'une action
directe sur Phydratation du sang et des liquides interstitiels. La
rétention, ou Pélimination d’ean est done réglée par l'action antago-
niste du Na d’une part, du K et du Ca Q’autre part, et dans une étude
récente, Lévy, éleve de Blum, pépétrant plus avant dans le méeanisme
de cette action diurétique, expose les détails suivants : & la suite de
Vingestion ou de l'injection de Ca ¢l* ou de K cl, ces sels traversent
rapidement le sang et passent dang les liquides interstitiels, les
liquides I’@déme et les épanchements, ol ils présentent momentané-
ment un taux trés supérienr a celui qu'ils ont duns le sang.

En méme temps le sang se concentre et c¢'est 14 le fait primordial
qui précede toute diurese, et la conditionnerait : en effet la diurese se
produit trés peu de temps apres la prise des médicaments, et 3 mesure
que la dinrése aungmente, la concentration du sang augmente égale-
ment. Ce n’est qwensuite que 'on voit rapidement angmenter le tanx
du Cl dans le sang, comme si les sels passés dans les lignides inters-
titiels revenaient dans le sang. Tout se passerait ainsi dans intimité
des liguides interstitiels et dn sang.

Appliquant ces données & toutes les hydropisies de I'organisme,
Blum et ses collaboratenrs ont étudié Uaction de ces sels sur Pascite
cirrhotique. Ils étudient une fois 'action du chlorure de potassinm ob
3 fois Vaction du chlorure de caleium sur ces ascites. Suivant leur
méthode, on met le malade au régime déchloruré puis on donne de
fortes doses de K elou de Ca ¢l® par la bouche. 10, 15, 20 gr. de K ¢l.
11 gr. 25 gr. de Ca cl* pendant guelques jours de snite. Blum con-
seille de courtes périodes, répétées, d’administration du médicament.
L’essentiel est de donner d’emblée de tres fortes doses : 20 ou 25 er.

Les résultats que les observations nous présentent sont intéressants.
Un cas de cirrhose hypertrophique avec foie douloureux, polynévrite
probable, ascite volumineuse et wdémes peu érendus, est occasion
d’'un succes complet, Une diurése assez considérable entraine en
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8 jours nue chute de 10 kilog., la disparition de I'ascite et des edemes
11 gr. de ¢l* pendant ¢ jours ont obtenn cet eftet.

Lobsarvation ot I'on studie Uaction dun Kel est celle d'un ascitique
frés ordémateus et porteur de denx épanchements pleuraux, Ce malade
est étudié i 2 reprises. TUne premiere fois on lai fait une ponetion de
6 litres, et on lai administre du ¥ cl. En tout il diminue de 14 kilogr.
Sans nierl'infinence partielle indiscntable dn K el surla diurese et Pabais-
sement du poids du malade,nous ne Pouyons pas ne pas remarquer qu'il
gagit d'un ascitique w@dématenx et que chez ceé genre de malades la ré-
gulation des échanges ost assez spéciale, Le seul fait de la poncrion avee
le régime déchilornré, suffit & assurer des dinréses abondantes ; T'ascite
gaceroit tres lentement aux dépens des cedemes ot le poids reste fixe.
Nous pensons donc que Paction du K¢l a trouvé ici un cas gpéeial o
il & e évidemment une action bientaisante, mais ot 1a mobilisation
des @démes par la ponetion a eu certainement une part tres importante
dans la diarése. A la 2° période, 6 mois plus tard, Veftet du K el est
plus net 1 il y a bien une ponction de 5 litres 500 ; mais la diurése ne
se produit gu'apres ingestion de K ¢l et a partir de ce moment on as-
siste & une chute de poids de 10 kilogr. Tres belle illustration done
des idées de Blum. Cependant on aimerait avoir des détails cliniques
plus abondants sur ane ascite cirrbotique & développement si Ient
g.u;elle ne nécessite des ponctions qu'a six mois de distance.

Tes 2 autres observations sont moins impressionnauntes : on note des
diminutions de 4 kilogr. ou de 3 kilogr. mais la diurese s'arréte rapide-
ment, et Blam conelut lui-méme que tres rapidement Vaction du Cacl?
cesse et qu'il fant multiplier les courtes périodes pour obtenir un résul-
tat plus prolongé.

Ces observations sont de 1920 el 1921. Depuis nous ne pensons pas
que Blum en ait publié de nouvelles. Nous ne croyons pas non plus
(que son exemple ait ¢té suivi et que Vemploi du Ca ¢l dans les ascites
cirrhotiques se soit généralisé.

Personnellement nous Vavons essayé & trois reprises : chez Guég,
chez Gén. et chez Eti. Nous devons dire d'aillenrs que les malades se
sont prétés avec beaucoup de peine & ce tyraitement en raison du trés
mauvais goQitt de ce médicament. Chez Guég., nous avons donné 3 jours
de suite 21 grammes de Ca ol Aucun effet n’a été observé. Chez Et.,
huit jours de Ca cl? 2 10 gramines par jour wont produit chex cet asei-
tique, grand cedémateux, aucune diminution de poids. Gén., seule a
semblé obéir au traitement. Donné & la dose de 10 gr. par jour ¢e mé-
dicament a fait passer le poids de la malade de 67 k. 7004 65 k. 250 .
Muis Padministration prolongée n’a pas donné dlautre résultat que de
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maintenir pendant 4 jours encore lo poids de la malade. Aprés quoi, le
poids a‘commencé doucement 3 remonter, malgré la continuation en-
core deux jours du Ca cl®. Apres hait jours d’interraption nons avons
repris le traitement par des doses semblables mais cette fois aucun
offet n’a été observé. Il ne s’agit done nullement d’une action libéra-
trice, et de plus nous devons dire qu'a cette période, on Iascite de
Gén., était encore assez lente & croitre, le seul fait de mettre lu malade
au régime déchloruré avait sufi & maintenir le poids stationnaire
8 jours,

Nous ne pensons done pas que le Ca cl® ou le K ¢l soient les médica-
ments héroiques de Pascite cirrhotique. Bien plus nons pensons que
malgré les assertions de Blum lear action est assez complexe. 1ly ne
semblent pas étre seulement des diurétiques interstitiels. Une étude,
qu'avec mnotre maitre, M. Lemierre, nous uvons faite de Paction da
Ca cl* chez Phomme sain, et chez une malade atteinte de néphrite
nous a convaineus que ces sels ont une action surle rein probablement
du méme ordre que les antres diurétiques déchlorurants ; qu'ils agissent
sur le seuil du Na cl, peut-étre en provoquant une véritable néphrite.
Et ceci explique que les cas vraiment impressionnants de leur action,
aient été observés dans les anasarques des brightiques. Maisils ont de
plus une action mystérieuse, trés puissante, dont les modalités ne sont
Pas encore trés bien fixées.

En tous ecas leur action ne peut guére d'aprés Blum lui-méme que se
faire dans le méme sens que le régime déchloruré. On congoit dene que
les limites d’action de ces sels soient absolument du méme ordre que
celle du régime déchloruré, quoique certainement moins étroites. Sur
un épanchement, sans rapport étroit avec la grande cireulation,Paction
éliminatrice du Ca ou du K ne peut avoir I'effet qu’elle aura sur un
cedéme brightique.

Les cas ol la médication réussit nous semblent devoir étre rappro-
ehés de cenx que nous étudierons Plus loin ou les sels mercuriels ont
agi. :

En tous eas il serait intéressant d’approfondir Vaction tres intense
de ce sel de Ca. sur Ia régulation de l'eau; et il est curieux de noter
que 'un des sels recommandés comme diurétiques, liodure de K avait
été proné autrefois par Lancereaux et Hanot comme le traitement cura-
teur des cirrhoses.

Les sels mercuriels. Diurése mercurielle ou action antisyphi-
. , ) .
litique. — 9 est assez récemment que V'on a commencé 3 parler con-
ramment du traitement des ascites cirrhotiques par les sels mercu-
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riels. Il semble bien que ce soit depuis les premiers travaux de Letulle
ot Bergeron, sur la natare syphilitique des cirrhoses dites alcooligques,
que Temploi du eyanure de g soit devenu plus courant. Mais ce sont
gurtout les observations de Couartois-Suffit en 1919, de Milian et Le-
long, de Chauffard, Brodin et J. Debray en 1922, qui I'ont fait entrer
dans la pratique courante.

Nous verrons que l'explication de 'action des composés mercuriels
dans les cirrhoses n’est pas simple, et qu'on peut invoguer également
Vaction antisyphilitique du mercure, ou SOl action diurétique bien
connue depuis de longnes années. Mais auparavant, nayant pas de
documents personnels & apporter & I'étude de P'action de ces compo-
sés, nous désirons comme pour le Ga el* rapporter longuement les
observations des autenrs préeités.

Courtois-Suffit et Girons en 1919 & la Société médicale des hopitaux
exposent I'histoire de 4 malades cirrhotiques,anciens syphilitiques dont
Pascite a été nettement inflnencée par un traitement antisyphilitique,
jodure de potassinm seal dans un eas, iodure de potassium et cyanure
de mercure dans 2 cas, traitement non préeisé dans un quatrieme.

Ce 4° cas, observation 111 des auteurs, est celui d’ane malade qui
gudérit avant toute ponction Qune ascite rapidement apparue au milieu
de symptdmes généraux assez nets. Cette ascite disparait sous Vin-
Auence da traitement anti syphilitique (sans plus de préeision sur lo
traitement employé, probablement iodure et cyanure).

I’observation I est celle d’une ascite eirrhotique ponctionnée puis
guérie définitivement (les aufeurs T'ont revue 19 mois aprés le traite-
ment) aprés 21 jours Q’administration guotidienne de 4 gr. d’iodure
de K. Dans l'observation II Vascite nécessite 2 ponctions. Mais apres
un mois et demi de traitement par Viodure & la dose de 4 gr. et le
cyanure de mercure, une diurese considérable s'établit et la guérison
survient définitive, semble-t-il.

T’observation IV est fort intéressante : elle concerne un homme qui
présente une aseite cirrhotique avee rate volamineuse, circulation
collatérale, foie impossible A mesurer, mais hypocondre droit doulou-
renx, syphilitique comme les 3 autres malades, qui est traité da 2 juin
1916 au 9 octobre de la méme année de la fagon suivante : iodure de
K 4 gr. par jour et 10 jours par mois de cyanure de Hg & 0 gr. 01. 11
y a bien en une ébauche de diurése apres la premiere série d’injections,
mais il faut 4 mois de traitement et 7 ponctions pour arriver 3 Vassé-
cher.

Les observations de Chauffard, T. Brodin et J. Debray sont extré-
mement intéressantes. Les auteurs rapportent 4 obgervations toutes
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reliées par les points communs suivants : existence d’une syphilis
certaine prouvée par un Wassermann positif, efficacité du traitement
par des injections de cyanure. de mercure associés au carbonate do
bismuth, traitement proposé par Milian. Les 4 observations sont,
d’ailleurs, des cas de cirrhoses hypertrophiques avec @demes.

L’observation I concerne une femme de 35 ans quien 1921 présente
un ictére chronique, puis une teinte bronzée, qui vont en s’aceentnant
jusqu’en avril 1922 ou elle eutre & 1I'hopital ; elle présente en plus de
son ictére et de sa teinte bronzée, une ascite trés notable, avec cireun-
lation collatérale, cedémes assez volumineux. Le foie gros et dur
mesure 14 centimeétres, la rate mesure 11 sur 13. Surtout du 30 avril
an 20 mai elle présente des phénomenes infectieux graves avee fievre
4 392, douleurs articulaires, érythémes infectieux. Le 29 mai on lui fait
chaque jour 0,01 de ¢yanure de Hg associé a 1 gr. de carbonate de DBi.
Aprés 15 jours de traitement les accidents infectienx disparaissent,
Pascite et les cedemes diminuent notablement, le foie rétrocede, Victere
diminue. La malade sort améliorde.

I’observation IT est celle d’une femme de 46 ans opérée de hernie
double. On ne note pas quelle anesthésie a été employée. Huit jours
plus tard une ascite abondante se produit avec circulation collatérale,
cedéemes. On sent un foie un peu gros, une rate grosse. Une ponction
de 6 litres est pratiqués. Comme le poids remonte vite apres ponction,
on commence le traitement : 12 injections font disparaitre 'wedeme, et
de Vascite il ne reste que des traces.

Dans Pobservation III une femme de 36 ans en juin 1921 est prise
d’anorexie et de¢ purpura des membres inférieurs. Son ventre angmente
un peu de volume. En mai 1922, elle entre & St-Antoine avec de
Pedéme et du purpura des jambes, une ascite avee circulation eolla-
térale, de l'ictére, un gros foie et nne grosse rate. Fievre & 38-39. Mau-
vais état général. En 12 .injections de cyanure, wdémes et ascite se
résolvent. La malade perd 10 kilogs.

L’observation IV est capitale. Il s’agit d’'une femme de 39 ans qui
depuis un mois souffre de I’hypocondre droit, cependant que son ven-
tre augmente rapidemeat de volume. Elle entre en mars 1922 & 1'ho-
pitalavec une ascite par ’hypertension portale qu’il faut ponctionner de
10 litres le 3 mars 1922, On sent un gros foie dur. Le 11 avril elle est
de nouveau ascitique et a atteint le poids de 93 kilog. 12 injections
de cyanure diminuent 1'bydropisie et rameénent le poids & 82 kilog.
On essaie alors de continuer le traitement antisyphilitique par d’autres

-

médicaments. On pratique 7 injections & deux jours de distance,
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de 10 ce. de novarsénoebenzol, puis 7 injeetions de 2 ec. de quinio-
bismuth.

Tn dépit de cette médication le poids remonte a 87 kilog. On repra-
tique alors 15 injections de cyanure de Hg qui de nouveav diminuent
I'bydropisie et font buisser le poids i 82 kg. La malade trés améliorée
sort de U'hopital.

L’observation de Milian et Lelong est fort intéressante, il s’agit
disent les auteurs d'on cirrhotique trés ancien, syphilitique avee petit
foie, grosse rate, circulation collatérale, un type de cirrhose de Laen-
nec qu'il fallait ponctionner tous les Linit jours et qni a -ait des dinreses
misérables. Sous Vinfluence du traitement continu par le cyauure de
Hyg avee carbonate de bismuth la dinrese se releve nettement de 600
ou 700 & 1500 ce. et on put espacer les pounctions toutes les trois
semaines, $ans toutefois arriver a la guérison complete, que les auteurs
ne font qu'annoncer comme probable.

Voila done des observations forb intéressantes, qui semblent militer
en faveur du traitement des ascites cirrhotiques par les sels mercu-
riels associés ou non & Piodure de K.

Ta coneclusion de tons les auteurs précités, gauf Milian et Lelong
qui font une réserve sur la possibilité de Paction diurétique des sels
mercuriels, est gue lemercurc a agi dans ces Cas, ainsi que Viodure
de K comme anti syphilitique. Et nous retrouvons ici la question de
Porigine syphilitique, non pas seulement de certains foies ficelés, dé-
formés, syphilitiques Qlapres les descriptions classiques, mais de la géné-
ralité des cirrhoses dites aleooliques, Pour tous les auteurs qui ont
soutenu cette hypothese, depuis Letulle, Bergeron, Balland, jusqu’a
Villaret, Bénard et P. Blum, Vefficacité du traitement anti-syphili-
tique est une preuve de la théorie gu'ils développent. Nous avons vi
au chapitre I que nous croyions cotte hypothese basée sur des preaves
bien peu convaincantes, et o'est en particulier 5 notre avis, Uineffica-
¢ité du traitement anti-syplilitique dans la plupart des cas de cirrho-
sos alcooliques progressivement constituées qui nous font douter de
Pexactitude de la théorie.

Cette inofficacité est avouée par Villaret, Bénard et Blam dans les
cas qwils disent anciens, ot la selérose serait déhnitive ; mals cest
Phabitude dans les eirrhoses de Lainnec, et'obser ration de Milian olt
le cyanure longtemps poursuivi, n’aboutit qu'a espacer les ponctions,
nous sewmble bien peu probante d’une action spécifique. Tyautre part
Viodure de K qui donnait, dit-on, & Lancereaux des résultats remar-
quables, avait éLé abandonnée par les médecing ses successeurs.

Mais il y o mieux. De Pavis de tous les partisans de 'origine syphi-
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litique des cirrhoses, seuls 'iodure de K et surtout le eyanure de Hg.
agissent dans ces cas de cirrhoses. On ne conseille pas les autres mé-
dicaments antisyphilitiques et Pobservation IV de Chauffurd est I'illus-
traution de ce [ait que seul le eyanure agit alors gne le novarséno
benzol ot le bismuth sont sans action aueune.

Cette absence de sucels de médicaments pourtant actifs contre la
syphilis nous semble bien peu militer en faveur d’une action antisy-
philitique des médicaments qui agissent. Or il se trouve que les seuls
médicaments qui aient une action, iodure de K et cyaunure de mercure
soient précisément des diurétiques. Tout en admettant que dans cer-
tains cas que nous avons vouln préciser ot nous croyons que
la syphilis joue un rdle adjuvant dans les manifestations morbides, le
traitement antisyphilitique pourra faire disparaitre certains symptomes
dus a la syphilis, nous pensons que des que on constute une ascite
cirrhotique évoluant suivant le type des cirrhoses alcooliques type
Laénnec, lentement, progressivement, symptome isolé ‘et dominant
tout, le traitement antisyphilitique n’a aueune change d’agir.

Nous avons dit que nous croyons que la cirrhose alcoolique est un
type bien 2 part et nous dirons méme que dans les cas comme ceux de
Tok. ¢t de Gén. ol nous pensonsque la syphilis a joué un role au début,
avant ie développement régulier d’une ascite du type cirrhiotigue, il
aurait fallu pour avoir des chances de réussir, agir pour ainsi dire
avant que la cirrhose ait développé son plein effet, avant la grande
ascite cirrhotique.

C'est done, & Uaction diurédtique, ou tout au moins & une action
non spirochéticide de liodure de K ou des composés mercuriels que
nous eroyons qu'il faut rapporter les sueceés obtenus dans la plupart des
observations publiées.

Cette action diurétique des sels mercuriels n'est certes pas une dé-
couverte récente, puisque Stokes s'étonne déja que les médecins de
son temps aient perdu l'enseignement de leurs devanciers, touchant
les effets souverains du calomel daus la cure des hydropisies et surtout
des hydropisies cardiaques, Mais comme le fait remarquer Ambard
dans un article récent I’histoire des composés mercuriels en tant que
diurétiques n’est quune suite d’engouements et d’oublis. Engoue-
ment du temps de Stokes. Engouement du temps de Jendrassik et Ger-
main-Sée. Engouement plus récent issu en Irance surtout des
travaux de Milian, en Allemagne des travaux de Saxl.

Mais tandis qu’avant ces derniéres années I'indication par excellence,
presqune execlusive méme, des sels mercuriels,était 'hydropisie cardia-
que et le seul scl employé, le calomel, on tend actuellement d'une
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part & employer des sels différents : le eyanure de Hg en particulier,
@autre part A étendre leurs indicationsaux hydropisies les plus
variées,en ossayant d'étudier le méeanisme intime de lear action diu-
rétique ; Milian, Chauffard, Blum et ses éleves, Ambard, et en Alle-
magne, Saxl et Heilig, Kuck Nonneubruck, Lange, Botazzi, Onorato
et de DBonis ont étudié In diurése par les sels mercuriels et il ne sera
pas supartla en nows servant surtont de deux avticles réceuts de Blum
et Schwab, et @ Ambard, d’exposer ce quo I'on sait de cette action din-
rétique.

Par quel mdécanisme les sels mercuriels peunvent-ils provoquer une
dinrese ? L’opinion des auteurs qui se sont le plus récemment oceupés
de la dinrese par les sels mercuriels, est formelle @ Si Milian et Lelong
se bornent % assimiler 1a dinrése que le Hg. provoque, a la sialorrhéo
de la stomatite mercurielle ; Blum (de Strasbourg) et Ambavd, affir-
ment I'un et l'autre que cette diurése est due avant tout a une action
rénale. Sans nier la possibilité A’une action humorale, Blum et Schwab
voient dans Paction du mercure le résultat d'une véritable né-
phrite toxique qui se traduit par Uélévation de la constante d’Ambard,
et que les auteurs rapprochent de la néphrite avee azotémie seule,dans
laquelic la séerétion du sel est absolument normale. Ambard repre-
nant cette question, avec sa précision habituelle, montre a I'aide d’ob-
servations de Nonnenbruck, que sous Uinfluence du Hg le rein com-
mence par éliminer Peau du sang, avant que Pean des tissus afflue
vers le sang.

11 assimile ensuite Paction duceyanure de Hg a celle duluorare de so-
dium étudiée par Botazzi, Onorato et de Bouis; les expériences de ces
savants démontrent que si Uon pousse le fluorure de sodium dans un
seul rein & une faible concentration, de fagon & obtenir une imprégna-
tion légere, le rein intoxiqué donne nue urine 5 ou 6 fois plus abon-
dante que le rein sain ; le role du vein dans eetto dinrese est done évi-

dent puisque les deux reins regoivent le méme sang. Pour Ambard le
cyanure de g agit par le méme méeanisme que le fluorure de sodium
et ’est dans 'abaissement dun seuil du Nacl sous l'influence d’une né-
phrite toxique 1égere, qu il voit le mécanisme intime de la diurése par
le ¢yanure, |
Mais comment pouvons-nous expliquer que ce dinrétique rénal, si
w Ton peat ainsi parler, puisse agir surv I'ascite cirrhotique ; sur cet épan-

chement que nous avons dit étre dans des rapports tels avec la circu-
lation générale, qu’il regoit facilement ce que cette dernitre luiapporte,

&
‘ mais qu'il rend moins facilement ce qu’ il a pris nue lois ! N'avons-nous
pas conclu au Chapitre IT de toutes nos observations qu’il était a pré
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voir que toute action sur le rein ou sur le sang n’avait guérve de chance
d’amener un retflux du liquide @’ascite vers le sang ? Ti nous faut done
étudier un peu ce point particulier.

Tout d’abord c’est précisément dans cette double constatation,
d’abord de Visolement assez spécial du liquide ascitique, d’autre part
de la prédominance certaine de la part vénale dans le mécanisme de la
diurese mercurielle, que nouns trouvons l'explication de linsucces de
ces dinrétiques dans la majorité des cas de eirvhoses dites aleooliques ;
insueces avoud par Villaret, Binard et Blum, insuects an moins relatif
de Milian ¢t Lelong qui n’obtiecnnent que Pespacement des ponctions,
le retard de 'accroissement de Pascite.

Dans ces cas, le barrage Liépatique est définitivement et fortement
établi. Une action mécanique scule régit la transsudalion du liquide
dans le péritoine, action mécanique isolde, qui est Pliypertension por-
tale.

L'infime circulation de retour n’arrive pasalors a évacner tout ce que
le sang en tension énorme dans la circulation porte, déverse & chaque
instant dans le péritoine,et aucun appel exagéré d’eau ou de sel dans le
sang, résultant d’une action diurétique, ne peunt activer cette circula-
tion déficiente,

Mais ne peut-on concevoir des cas ofl, par suite de la cessation de
Iaction hépatique, un instant mais passagérement installée, ou par
suite d'une action pen intense,n’entrainant qu’un accroissement modérd
de I'ascite, cette circulation lymphatique sera suffisante & évacuer Pas-
cite, sous I'influence des diurétiques habituels, absolument comme une
brusque soustraction du sang suffit & reprendre des wdémes brighti-
ques ou cardiaques ¢ Certainement oui : il y a des ascites lides a hy-
pertension portale au cours des cirrhoses, qui ne suivent pas rigoureu-
sement la loi du renouvellement inexorable et indéfini.

Depuis trés longtemps on saic qu'il y a des ascites curables,et méme
spontanément curables. (Cest & définir les conditions de curabilité des
ascites cirrhotiques que nous devons nous appliquer ; et nous pouvons
dire que les mémes conditions qui rendent les ascites spontcément curables,
sont celles qui favorisent Uaction déeisive des diurétiques étudiées plus haut.

Quelles sont ces conditions ?

I1 8’agit toujours, ¢’est Ia une notion classique, de cirrhoses hypertro-
phiques. Pourquoi ! Nous ne pouvons guére qu’invoquer le role possible
joué par une hypertrophie compensatrice ctlicace.

Tantét — ee semble étre le cas dans Uobservation de Blam ot nous
voyons un succes du KCL — il g’agit d’ascite évoluant lentement. Des
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lors uue action dinretint® forte pourraarriverd contrebalancer Vapport
quotidien assez faible,

Mais noas voulons

Jo serosité daus le péritoine.

gurtout montrer que les cas hewrenx constituent
un groupe towt différent des (lscii;‘gs .cirrhotiqu?s hab%’tuelles. 11 g’agit ict
de cirrhotiques ches h,wnellc# l’asmz:e t‘lpp(”;(llt 'rap'z,dm,nent, b-rusqueme)?t
méme; bicn plus le Symptdmﬂ ascite 3L appar(utl.)lus isolé, dnn’unant', ma'zs
il fait partie & un cortige de symptiomes Jonctionnels et générauy inquié-
tants qui sourvent sreillent pidée dune poussée & insuffisance hépatique.
prenrs de gros foie, souvent marqués de signes
autres que Pascite, & I'occasion d’une infection,
d'une intoxication, d’'une anesthésie upémtoiref font bruspuem?nt de la
fievre, du subictere, e Ja torpeur, et une ascite apparait rapidement.
Ls font en méme temps de volumineux cedemes des membres inférieurs,

4

j connaitre la signitication et la valeur pronosti-

Des malades po
d'hypertension portale

et nous avons appris \ . :
que de ces wdimes lids aux syndromes d’hypertension portale. Le foie

devient subitement dur ¢t doulourens. Evidemment il s’agit 1a d'une
poussée d’hépatite. Puis sous l’luﬂ'uem?e du repos, du n’égmle, la crise
passe ; ot souvent prusnuement, inopinément, une crise polyurique
vient évacner les (edemos et Pascite, ne laissant derriere ceux-ci que
les signes permanents d'nve Lypertension portale, habituellement insuf-
fisante & provoquer I’

Nous avons ayec n0tr°

ce type.
Lo premier, alcooliqie invétérs, entra un jour dans le service, pour

une pneumonie aver Jélire violent. On notait chez lui un gros foie tres
dur, douloureux avee ane cireulation colatérale intense. Ce'malade eut
vite un subictire accGnt“é' Puis au décours de sa convalescenee, on Vil
en 3 semaines se déronler les faits suivants :son foie durcit et orossit
pour ainsi dire sous potre main ; la eirculation collatérale s’accentua
des wdemes étondus nfiltrerent les mmembres inférieurs ; son ventre se
météorisa, et une aseite moy-enue, mais net'te, se développu. On se’ prl%-
parait & pratiquer une ponction qnand rapidement 1'état général s ame-
de plusieurs jours entrainera ascites et cedémes.
T 2¢ observation ¢St plus caractéristique encore. Te nommé Hemnr...
Emmanuel, gé de 34+ ans: alrcoolique indiscutablement, entre a Thopi-
tal Andral le 23 noyembre 1020, Depuis 3 mois il présente des signes
dyspeptiques : diarrh€es nansées, avee amaigrissement, mais depuis
15 jours il est fébrile, i1 souftre du foie, il saizne du nez et surtout il a
dresﬁi\'ement un ictere.
. men un malade awaigri, prostré, porteur d’'un

On tronve a l'ex . )
ictore par rétention complete. Il est légerement fébrile (38%).

ﬂg(‘,ilre.
maitre M. Lemierre observé deux malades de

liora, et une polyurie

vu apparaitre pro
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I’abdomen est météorisé avec civculation eollatérale, gros foie, grosse
rate, ot un pen Q’ascite. Il a des @ddmes étendus des membres infé-
rieurs, et de la région lombaire.

L’impression est extrémement mauvaise : on pense 3 une ecirrhose
avec insuffisance hépatique.

En raison d'une syphilis antérieure avouée, que prouve en plus un
W. positif dans le sang, on commence un traitement par le cyanure de
Hg, accompagné de calomel par la bouche, et d’iodure de potassium,
Le cyanure est abandonné au bout de 6 injections par suite de 'instal-
lation d’un syndrome dysentériforme atténué. Mais jusqu’au 12 janvier
1921 i1 eut 1 gr. on deux 2 de K. T. par jour.

Cependant son état général restait fort précaire avee sa diarrhée, son
ictere, ses edemes volumineux, sa prostration. La température restait
constamment subfébrile avee, de tempsaautre, des poussées a 39, des
oscillations de 2 degrés, tendant 7 & 8 jours ;une anémie assez intense
sedéveloppait : 2.600.000 G-. R. 13.000 G-, Bl. Les vomissements étaient
fréquents, olignrie constante au-dessus de 1 litre.

De plus son ascite évoluait : le 8 janvier on retire 10 litres. Le 26,
9 litres, le 8 février, 11 litres. I’ascite devient un peu stationnaire
alors. Le 16 mars toutefois on ponctionne 6 litres 1 2,

Puis brusquement alors que le malade depuis longtemps n'avait plus
d’autre médicament que du bismuth pour sa diarrhée, le 31 mars une
crise polyurique formidable, dépassant 3 litres et 4 litres,ne descendant
pas pendant nn mois au-dessous de 2 litres,6vacue ascite et edemes.

En méme temps le malade se remonte rapidement et c’est guéri de-
puis longtemps qu’il sort en juin 1921,

Voila done 2 malades qui ont vu évoluer une aseite méme volumi-
neuse, a l'occasion d'une poussée grave d’insuffisance hépatique, ascite
qui a guéri spontanément auw moment ol l'état général s’est amé-
lioré.

Les observations du Pr Chanffard, et celle de M. Courtois-Suffit
nous semblent comme les notres s’éloigner du type ordinaire des cir-
rhotiques banaux. Nous ne prétendons pas que leurs malades se seraient
guéris seuls sans la thérapeutiqne qu’ils leur ont appliquée. Mais nous
pensons cependant que dans ces cas oll certainement le barrage hépa-
tique n’a pas la permanence de celui A’une cirrhose de Laénnec qui
constitue son ascite lentement, isolément, et ot pour prodaire 'ascite
il a eu besoin d’un adjuvant qui est la déficience hépatique, il est diffi-
cile de juger si la thérapeutiqne diurétique seule a agi. Bien probable-
ment ces diurétiques ont rencontré 13 des conditions spéciales : une hy-
dropisie, qui n'a pas tendance d se renouveler indéfiniment, des que les
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constances passageres qui ont favorisé son apparition s’évanouissent.
La circulation lymphatique, aumoment oa I'état général s'améliore,
peut reprendre cette ascite stationuaire, et les diurétiques agissent en
accélérant cette évacuation.

Pour résumer cette action des diurétiques quels qu’ils soient, cal-
cium, potassium ou seols mercuriels, nous pensons quwil fant distingaer,
les cas de cirrhioses typiques ot l'ascite semble étre le dernier terme
d'une hyperteusion portale, lentement constitude,et ceux oit au cours
d’une cirrhose avee hypertension portale, Pascite apparait brusquement,
avant son heure si l'on peut dire, a la fuveur de eirconstances mysté -
rieuses, maig qui se résument dans une déliciencs organique brusquae.
Les derniers cas seuls donnent prise aux diurétiques, mais on sait
qwils peuvent guérir spontanément.

Nous avons ainsi rapproché Uaction des sels mercuriels de celle des
sels de Ca et de K. Nous pensous que tous doivent avoir une action
dinrétique voisine : action rénale,certaine pour les sols mercuriels, pro-
bable, quoique peut-étre particlle pour les sels de Ca ; comme nous
Pavons indiqué avec notre maitre M. Lewierve, action plus mystérieuse
mal élucidée, interstitielle ou lymphagogue, qui nécessite encore de
nombreuses études, mais quirend compte probablement de ces résultats
foudroyants qu’on obtient partois.

*
* %

Le traitement des ascites cirrhotiques n’est done le plus souvent que
palliatif, En dehors de cas bien spéciaux que nous avons indigués, ol
l’action des diuréticues peut donner des résultats, le plus souvent on
sera réduit par le repos, et un régime déchloruré, interrompu de
temps & autre, & limiter Paceroissement de I'ascite, et 2 empécher la
cachexie trop rapide.
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CONCLUSIONS

Nous grouperons nos conclusions dans trois chapitres différents :

T.e premier concernant lexamen général du liquide d’ascite, et la
raleur diagnostique qu'on peut lui reconnuitre.

Le second concernant U'étude physiopathologique et clinique des
cirrhoses alcooliques, ot de leurs complications.

Le troisidme se rapportant a la physio-pathologie clinique des ana-
sarques et spéeialement des épanchements des séreuses au cours des
anasarques.

1) Examen du liquide d’ascite. Sa valeur diagnostique. — Nous
pensons pouvoir dégager les conclusions suivantes de DI'étude des
observations que nous avons rapportées dans ce travail.

1°) Nous n’avons employé aucune méthode qui n'ait été déjd étu-
diée isolément par des auteurs précédents : le cytodiagnostic, le
dosage de Palbuminose totale, Pappréciation de la coagulabilité du li.
quide, on de sa teneur approximative en fibrine, sont des méthodes
Aéja étudides, par une série de médecins, dans le but de chercher le
signe distinctif des transsudats et des exsudats.

T.e seul fait mouveau, capital & notre avis, il est vrai, que nous
apportions ici, est le suivant : il est nécessaire pour tiver des conclusions
utiles de Dexamen d'un liquide dascite, @ appliquer concurremment a
Vexamen de ce liquide, les 3 méthodes indiquées plus haut ; nile eyto-dia~-
gnostie, ni 1’étude de la coagulation, ni Palbumino-diagnostie, isolé-
ment considérés, ne penvent toujours fournir des renseignements
exacts : souvent leurs résultats contredisent Pexamen clinique : té.
moins la lymphocytose des ascites cirrhotiques, la polynucléose an
cours des aseites cirrhotiques ; témoins encore la tuberculisation des
cobayes par des liquides & albuminose trés faibles.

Nous nous sommes attachés & montrer que Popinion classique tou-
chant le peu de valeur de 'examen du liquide (’ascite tenait a ce que
les auteurs voulaient absolument opposer les transsudats et aux exsu-



— 172 —

dats daus tous les cas, alors que tres fréquemment le liquide d’ascite
a une origine complexe a la fois transsudative et exsudative,

Seul'emploi paralléle de plusieurs méthodes d’examen permet de
reconnaitre ces liquides, et c¢’est donc vers I’établissement de schémasy
diagnostiques comparables 4 cenx qu'a rendu classiques I'étnde du
liquide c¢éphalo-rachidien que doit tendre I'étude clinique du liguide
d’aseite,

Cette étude nous permet de poser les conclusions suivantes ;

a) L’albuminose de 40 gr. & GO gr. par litve caractérise les exsudats.
Elle est le signe suffisant et nécessaire pour affirmer la nature exsuda-
tive ’un liquide, comme Dumont I’a déja montré avec Mosny et
Javal,

b) La nature de Pexsudat est 1o plus souvent indiquée par Pexamen
clinique. La lymphoeytose se rencontre dans la plupart Q’entre eux.
Cependant nous dirons que le diagnostic de cancer sera probable si on
‘a une formule cytologique bigarrée oit des placards endothélianx voisi-
nent avec des lencoeytes de tons autres, ot certain si l'on constate
Pexistence de placards bourgeonnants, seul signe certain de cancer,
Pexistence de voluminenses cellules dégénérées n’ayant rien de earac-
téristique.

La cytologie de la pérvitonite tuberculeuse doit toujours avoir les 3
caractéres suivants : abondance des éléments, (signe qui n’existe pas
dans la lymphocytose des cirrhoses), absence des placards endothéliausx,
presque exclusivité de la Iymphocytose.

L’6tude de la fibvine dans les exsudats nous permet de dire que la
coagulation du lignide d’ascite inflammatoire n'est pas habituelle, nous
ne pouvons rien dire d’autre sur sa valenr diagnostique.

¢) Llexistence de la péritonite syphilitique nous sembile indubitable,
mais nous la croyons rarement isolée : elle est lo plis souvent assoeciée
a une cirrhose, localisée an péritoine périhépatique et périsplénique, et
lascite dans ces cas aura le plus souvent une double origine méceanique
(cirrhose) et inflammatoire ce qui donnera licu & Pexistence d’une for-
mule mixte : albuminose de quantité moyenne 20-30-35 gr. ayant
tendance & diminuer au cours des ponctions, cytologie mixte oit Ies pla-
cards voisinent avec les lymplocytes. Sion ne fait un traitement pré
coce la cirrhose prendra le premier pas,

d) Les ascites des cardiaques ne sont jamais des transsudats vrais.
Ils présentent toujonrs une formule mixte mi-chemin cnire le trans.
sudat et Pexsudat : congulation spoutande constante et rapide, ¢yto-
logie mixte, placards et Iymphoeytes, albuminose moyenne de 20 & 33




gr. par litre. Nous reviendrons plus loin sur les enscignements que
nous avons tirds de cette constatation.

¢) Nous pensons qu'il 0’y a pas an cours des anasarques Q’ascits
cliniquement appréciable prosentant des caracteres de transsudats
franes. Toujours 'un des caractires do liguide tralit une ovigine en
partie inflammatoire,

#) Pour affirmer Vorigine transsudative pare QCun ligquide il faut la
réunion des caractéres suivants @ absence de fibrine; albuminose au des-
sous de 12 gr., evtologie taite uniquement de placards endothélianx,
L absence ’un de ces caractéres trahit Uexistence dfan liquide & la
fois transsudat et exsudat, dont Uexpression clinique la plus baute
3 caracteéres qui s'arrétent  mi-che-
min entre Uexsudat et le transsiciat @ albuminose moyenne de 1§ &t

est donnée par la modification des

353 gr. par litre, eytologic mixte, fibrine abondante pouvant causer la
coagulation spontanée. La connaissance de ces liguides d’ovigine com-
plexe i la fois transsudats et exsudats nous parait capitale, et e na-
ture & expliquer tous les résultats contradictoives gui ont fuit aban-
donner Uétnde du lignide d'ascife.

g) Les transsudats rencontrés dans le péritoine sont uniquement dus
& la cowpression ou bien de la veine cave inférienre

z lhaut : (tu-
meurs du rein, ou tumeur du mésentére), onbien de la veine porte.

#) En dehors des cancers comprimant la veine porte et des cancers
du foie la cause de beaucoup la plus fréguente ascite mdéeanique est
la cirrhose.

i) Le linuide des cirrhoses non compliquées du type aleoolique doit
toujours, et tout le long de son ¢volution, en dépit des ponctions, con-
server les caractires  da trapssudas indigqués plus haut, Kt on en
trouve de nombreux exemples.

o N

J) Nous n'avons pas vu que les penetious suffisent & modilier celte
formule et & créer la lymphocytose. Les senles moditications constantes
et caractéristiques qui résultent du fait méwme de la reproduction de
I'ascite aprés ponclions sont les suivantes @ abdaissement graducel cons-
tant du taux de Valbumine : 11 part de 12 gr. et s’abaisse jusqu’a 3 ¢t
4 gr. appanvrissement graducl et considérable de la cytologie, les volumi-
neux placards disparaissent pen & peu ¢t pariois les liquides ne pré-
sentent plus que de vieilles cellules tres nues, se¢ colovant mal, notion
capitale que nous retronverons plus loin.

k) Toute moditication de cette formule réguliere  indigue une com-
plication, ou une anomalic de la cirrhose.
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}) L’apparition d’une polynacléoss prélominante est un signe cer-
tain d’une infection de 'ascite par les pyogenes, venus par voie san-
guine. Elle est souvent le premier signe et le seul de ces péritonites
souvent trés frustes.

m) L’apparition d'une lymphocytose pose un probleme gua’il faut
résoudre.

Tout d’abord cette lymphocytose parait souvent plus importante
relativement qu’elle un’est en réalité par suite dde Pappauvrissement
général du liquide en placards endothiéliaux. Il faudra done toujours
apprécier la quantité des Iymplhocytes pour leur attribuer leur exuacte
valeur.

Ceci dit & quoi est due Ia Iymphocytose 2 nous n’avons jamais pu
cultiver d’anaérobies dans nos liquides cirrhotiques. Nous ne pensons
done pas que eette infection ait la valeur que hii a attribude le PT Gil-
bert.

Des infections pariétales peuvent la produaire : uleération de 'om-
bilic par exemple.

Elle pourrait étre le fait d'une tuberculisation du liguide d’ascite
mécanique. Mais nous croyons le fait exceptionnel au cours des eir-
rhoses alcooliques du type Laénnec contrairement a Popinion clas-
sique. Elle est fréquente par contre au conrs des cirrhoses malignes
alcooliques, avec polynévrite, mais duns ce cas, elle nous parait due
non pas 4 la nature tuberculeuse de la cirrhose, mais 24 une granulie
péritonéale terminale : elle s’aceompagne, croyons-nous, d’apparition
de fibrine, et d’élévation du taux de Palbumine alors que 'albumine
du liquide des cirrhoses a tendance A Dbaisser i chague ponction.

n) Cette lymphocytose nous parait due dans la majorité des cas a
Papparition de périhépatite et surtout de périsplénite.

Celles-ci sont minimes et tardives dans les cirrhoses aleooliques
banales ; quoique liées, croyons-nous, au processus cirrhotique Iui-
méme. Elles ne douneront lidu qu’'a Ia lymphoeytose et & une augmen-
tation légeére de fibrine.

Dansg les cas oit la réaction périhépatiqne ou Périsplénique est
intense s0it qu’on constate une formule de liquide entiérement modi-
fie : cytologie mixte, fibrine abondante, albuminose élevée entre 18 et
35 grammes par litre, soit que Fexamen du malade révele existence
précoce ‘et méme précédant Vascite, de tidvre, ou de douleurs violentes
des 2 hypocondres nous croyons qu’il faut soapgonner la syphilis.

o) Enfin nous avous rencon{ré des formules mixtes de liquide dans
2 cas.




Adéno-cancer avec cirrhoses, L
P . < p . ' abeos 4 jnal. &
Liquide ascitigue développd aun voisinage d'un abeds aldomii
la fagon d’un wdéme périphlegmonenx.

. . - : i i rs
11l. — Physio-pathologie clinique des ascites cirrhotiques. Lleu1

N . . - o 22111 v 4 p 1A
complications. Leur pronostic. — Nous avons poursulvl Pétude de

reproduction incessante de Vascite cirrhotique, pour préciser les C(')ll'
séguences cliniques et physio-pathologiqnes de cette reproduction
incessante. .

Nous avons essayé de montrer apres d'antres auteurs ql.\t‘ Vascife
du cirrbotique constituait le centre de toute une circulation. 1€ 38
faisanl que dans un sens : Pascite attire des éléments iml’"m‘m.s{ et
sel, albumine, mais ne semble pus les reudreé en égale quantted :
circulation en général. Il en résulie que I'ascite pour se 1-p[1r()(1\11Yt?-
ce qu'elle fait inexorablement, ou bien soustrait une partie des él‘li'
ments et des boissons, o bien, ceux-ci étant insuftisants, “‘1’1?““““?
graduellement le sang et les liguides interstitiels de leurs COIlStmmﬁ“
les plus essentiels. Nous avons ainsi ét¢ amené & étudier ceque hll‘,
Dert et Garnier ont nommé landmie séreuse. Nous avous COPStﬂt,e
cependant que cette anémie séreuse nlavait presque mm“l:e, lmpm:
tance au point de vue du pronostic, et que cette spoliation d'éléments
importants de Vorganisme n’intervient presque pas dans les symP”
tomes cliniques des cirrhoses. )

Nous pensons en effet que ui PPanémie séreuse chronlq .
mie séreuse aigué ne sont responsables des symptomes graves quon
leur a attribués.

ue, ui I'ané:

@) Nous avons montré que dans Panémie séreuse chl‘()l)lﬂﬂe”ll ne
pouvait s’agir de déshydratation progressive, que d’autre pzn:t _l hypo'
albuminurie était rapidement et précocement arrétée par Ia d”“m,ut,mn
de Palbumine de Uaseite, que seule la spoliation de sel, lors d'un régine
déchloruré longtemps maintenu, pounvait entrainer des signes path(T-
logiques. Done anémie séreuse chronique Rexiste pas comme A€
de cachexie, .

b) Nous avons montré également que lanémie séreust a’]gl\w cot
séeutive aux ponctions, est un phénoméene fréquent, COUSéF‘““f : toutf:
brusque augmentation de lascite, mais un phénomeéne tres fugace, €
qu’on ne peut lui attribuer les accidents graves qui suivent les DOBE
tions.
utifs aux

. . el a e 3 Ge
¢) Nous pensons avoir montré que ces accidents conse -
»l 3
b

. c - bien

ponctions et observés par tous leg auteurs sont dusou b -
. . . . . N . CIY e . spatique digue.

péritonite aigué ou bien i une poussee Qinsuftisance hépatil ®
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d) La péritonite aigné due & unc infection de l'ascite par voie san-
guine, est un accident trés fréquent. Blle est souvent méconnue,
parce qu’elle est fruste ot que le senl signe en est souvent la polynu-
cléose du liquide qui impose la cultuve du liguide.

e) L’insuffisance hépatique aiguié des cirrbotiques déja dtudiée par
M. Perrin,de Nancy, est [réquemment déclanchde par une ponetion,
Elle revét un tubleau cliniqne impressionnant,yiche en sympLomes, et
se reconnait facilement : coma, ictére, acidose, cte.

7) Cette insuffisance hépatique peut étre prévue et redoutée : naus
avons moutré toute la valeur pronostique comme signe d'insuffisance
hépatique chez les cirrhotiques des grands edemes des membres infé-
rieurs. Nous pensons guw'ils sont dus & Vhypertension eave secondaire
Phypertension portale, mais nous pensons qu'ils exigent adjonction
d’un élément de cachexie qui est Pinsuffisance hépatique. Ils ne sont
pas des e@démes cachectiques, mais la déficience de Uétat général joue,
dans lear production, un role nécessaire quoique secondaire.

(g) Nous avons fait une étude compléte da mode de reproduction de
I'ascite aux dépens des wdimes se vidant dans le péritoine apris
chaque ponction, chez les ascitigues grands-cedémateux.

En sorte que noas fondant sur Pabsence d’importance de Uanémie
séreuse ;

sur la raveté non seulement de la péritonite tuberenlense, mais de In
tuberculose chez les cirrhotiques ;

sur la fréquence de l'insuffisance hépatique aigné et de la périto-
nite aigué chez les cirrhotiques ;

nous pensons qu'on doit substituer an schéma classique, de Pimpor-
tance pronostique de la cachexie due & 'anémie séreuse, ou de la taber-
culose chez les cirrhotignes le schéma suivant : le cirrhotique est un
malade qui est menacé avant tout de 2 choses : la péritonite aigné avec
septicémie a pyogénes ; Pinsuffisance hépatique aigus,

(h} Xinfin les notions physio-pathologigues annoncées plus haut, et
démontrant 'isolement relatif de Pascite vis-a-vis d’une circulation de
retour, nous ont permis de conclure 4 Pinefticacité de Ia plupart des
moyens diurétiques proposés contre l'aseite des cirrhoses : Nous pensons
avoir montré que si dans les cirrhoses typiques, comme la cirrhose atro-
phique, ni le régime déchloruré, ni les sels de caleium et de potas-
sium, ni les scls mercuriels, ne rdussissent et ne peuvent réussir, par
contre, on peut escompter leur action favorable, dans deux conditions ;
ou bien dans les aseites Qaccroissement trés lent, ou bien dans cer-
taines ascites brusquement constitnées & la favenr d’une circonstance
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passagére, qui est sonvent Pinsuffisance hépatique. Da
cas il s’agit de cirrhoses hypertrophiques ot depnis
Pascite peut 8ire spontanément curable.

Loujours ot sait que

i . . .apt comme antisy -
Nous ne pensons pas que les sels wercaviels agisse! Y

phylitiques.
. . qvoir montré qn il
1I1. — L’ascite des anasarques. — Nous penson® . lable,ép:
‘. < N - . - ment décelable,épan-
'y a pas sn cours des anasarques d’ascite clinque il faut ponr
chée par une simple action méeanique , nous pellb“l
qu'ane ascite accompagne une stase périphérigqne, q s
dans le péritoine le

ue des lésions lo-

cales, le plus souvent péritonéales,attirent et fixent
liquide de stase. inite chez les car-

Lexistence fréquente de périhépatite et de périsl’hh"u . semble la '(‘ .
diaques, lenr rareté au cours des autres anasarques pous SEmLIe f T
son pour laquelle Vanasarque cardiagqne est la geule
dascite assez souvent.

qui s’accompagne

N L ., pature et la patho-
Nous avons, a ce propos, expliqué l()nguement 1

génie du liquide de stase chez les cardiagnes.

Vu le Doyen, Vu, Ie Pr@s%de'nt d(’f:: thrt’se,
Vu et permis d’imprimef y
Le Recteur de I'Académie d¢ parts-

APPEL.

LEVESQUE
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