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PREFACE

Lrétude de la tension velieuse a duvert un nouyveau chapitre
dans la médecine. un chapitre d'ailleurs tout neafl. Tandis que
la tension artéricile a été dtadide minutien:ement, pendant ces

vingt dernieres anndes on a delaisse

compléicment la tension
veineusc. Pourtant la recherche de celle-ci devrait dlre, @
priori, pleine de conséguences pratigues. Mais les cliniciens
staient déronicés par ces appareils compliqués, mutilisables en
pratique courante, dont se servaient Gaertner, Oliver, von
Basch, Frey, et plus récemment Sahli, von Reckiinghausen,
Hooker et Byster, Ad. Clarel, Frank et Reh. Tous ces auteurs
essayaient d’appliquer la méthode indirecte pour rechercher
l'état de la tension veincuse ce qui n'a pas donnd de résultats
appréciables & la clinigque.

Les premiers qui ont utilisé Ia méthode directe ont été
Moritz et Tabora, qui se servaient d’'un manomotre a ean puis,
en méme temps que les auteurs suivants, M. L Claade, Porak,
Rouillard d'une part, M. Cunéo d'autre part,qul avaient reeours
au manomotre de Claude destiné a la mesure de la tension du
liquide céphalo-rachidien. De tous ces travaux, bicen quils
soient du plus haut intérét, on ya pu tirer aucune conelusion
notte, aucune déduction géndérale.

i étude de la tension veineuse ne }31‘911&1 son plein essor que
depuis que M. Mauvice Villaret, avee sos coliaborateurs,
Saint-Girons, Jacquemin-GuiHaume et Urellety Bosviel,
arrivent & mettre au poinl une méthode prévise et rigoureuse.
Leurs travaux sont les premiers gui periwcient des conclu-
sions précises, applicables & la clinique, presque toutes dail-
leurs confirmées par les divers auteurs, entlre autres MM, Le-
conte et Yacoél i Paris, Cordier & Liyon.

M. Mourilch 2







CONTRIBUTION A L'ETUDE

DE LA

TENSION VEINEUSE PERIPHERIQUE

AU COURS

DES CIRRHOSES VEINEUSES

1. — TECHNIQUE

Nous nous sommes toujours servis, pour 1nos déterminations
de technique décrite par notre maitre M. le professeur agrégeé
Maurice Villaret. Nous ninsisterons pas sur celle-ci, parce
qu’elle est & I'heure actuelle suffisamment connue, et employée
un peu partout, Nous la résumerons seulement en quelques
mots.

Les instruments nécessaires sont @ a) je manométre de
H. Claude gradué en centimétres d’eaun : by un tube de caout-
chouc bien épais, long de 6 centimeétres, trempé dans Uhuile
d’olive stérilisée pour éviter toute coagulation: ¢) une aiguille a
ponction veineuse. Le sujet est placé dans le décubitus stricte-
ment horizontal,le bras rigoureusement dans le plan du corps
a Tétat de flaccidité absolue. La ponction est faite dans une
des veines du pli du coude que Von fait saillir, §'il est néces-
saire, 3 Vaide d’un lien ¢lastique. Alors on introduit Vaiguille
dans une de ces veines dans la direction du courant, on enleve
le lien, on attend deux ou trois secondes pour que la tension
revienne a son chiffre normal, puis on relie, a Paide du caout-
chouc ou de 'embout l'aiguille & Vappareil. Pendant la durée
de ces manceuvres il faut veiller rigoureusement ace quil n'y
ait aucune compression de la veine ponctionnée. Comme on le
voit la méthode est tout a fait simple et, ainsi que le dit M. le
professeur agrégé Maurice Villaret, elle est « & la portée de
tout médecin sachant pratiquer une injection intraveineuse.
Elle wentraine pas plus de géne pour le malade que cette der-
niére pelite opération courante ».




II. — CONSIDERATIONS (ENERALES
SUR LA TENSION VEINEUSE

A Pétat physiologigne MM. Maurice Villaret, Saintl-Girons
et leurs éléves trouvent que le chiffre normal de la tension vei-
neuse, exprimé en centimétres d’eaun, doit étre fixé a 13 chez
Phomme et 4 12 chez la femme. Ce chiffre & peu de variations
prés, est admis par tous les auteurs-qui se sont occupés de la
question. Il correspond approximativement au treizitme de la
tension artérielle maxima prise par la :méthode Riva-Rocei ou
la métl.ode auscultatoire. Un rapport constant unit & I'état phy-
siologique la pression veineuse a la maxima artérielle qui sont
exprimées par le méme chiffre mesuré en centimétres de mer-
cure pour celle-ci et en centimétres d’eau pour celle-la. Gest
pourquoi il est nécessaire de toujours prendre en méme temps

"que la tension veineuse les tensions artérielles maxima et

minima. Ce sont elles qui nous indiquent la valeur fonction-
nelle du coeur gauche, c’est-a-dire de la ois 4 tergo, facteur
principal de la circulation veineuse. Ce n’est qu'en comparant
les valeurs obtenues que 'on peut interpréter un chiffre de ten-
sion veineuse,

Les facteurs physiologiques de la circulation veineuse sont
nombreux d'olt les nombreyses causes d’errenrs possibles.
Tout déplacement du membre exploré ou du corps, le moindre
effort musculaire, une marche rapide et prolongée, une saignée,
une forte inspiration, quinte brusque de toux, digestion, com-
pression, font varier I'état de la tension veineuse. Dans les con-
ditions ou se place la technique précitée bon nombre de ces fac-
teurs sont neuatralisés et la tension veineuse dépend surtout de
la vis 4 tergo et de Pétal de stase dans Doreillette droite.

A letat pathologigue les modifications de la tension veineuse
ne commencent a étre connues que depufs irés peu de temps ;
il y a quelques années seulement I'obscurité compléte régnait
a ce sujet. On se doutait pourtant bien de la grande valeur que
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cette ¢tude pourrait avoir, mais les imperfections matérielles
s'imposaient pour rebuter les chercheurs. Bt on peut mesurer
déja aujourd’hui I'essor que cette étude a pris depuis que nous
avons une méthode exacte et pratique. De beaux iravaux, ol
on étudie la tension veineuse dans les plus divers élats patho-
logiques, se sont succédés. 1ls ont montré toute Timportance
que la recherche de celle-ci peut prendre dans les affections car-
diaques, dans colles da systéme circulatoire périphérique, au
cours des pneumopathies et de tant d’autres affections. Tous ces
travaux sont assez CONNUS pOUr que nous puissions étre dispen-
sés 4’y insister. Un seul état pathologique nous intéressera par-
ticulierement ici: c’est la cirrhose veineuse du foie ct nous
avons hate d'y arriver. )




HI. — CIRCULATION VEINEUSE AU COURS
DES CIRRHOSES VEINEUSES

Dés le début de ce travail nous avons laché de suivre les
sages conseils de Claude Bernard qui consistent a recueillir les
faits* d’abord pour ne les interpréter quensuite. Et nous
n’avons pas fait d’hypothéses ni cherché ce que, a priori devrait
étre la tension veineuse dang les cirrhoses ceineuses. Nous
nous sommes seulement efforeé, en prenant celle-ci, d’éviter le
plus de causes d’erreurs possible et nous avons suivi rigoureu-
sement la technique Jdécrite par MM. Maurice Villaret et Saint-
Girons qui ont conduit nos premiers pas dans ces recherches,
ce dont nous venons leur témoigner encore toute notre grati-
tude.

Les faits une fois recueillis nous pouvons rechercher et étu-
dier d’abord les facteurs de la circulation veineuse périphérique
dans les cirrhoses, puis ses modifications en rapport avec la
tension portale, pour n’exposer qu'a la fin nos observations.

Comme modifications des facteurs normaux de la circulation

vis a tergo, ¢’est-a-dire I'état de Ia tension artérielle, et la stase
dans Poreillette droite,nous remarquons dans les cirrhoses deux
faits actuellement classiques : Lhypotension artériclle et la
tachycardieen rapport avec la diminution de la masse sanguine
générale découlant elle-méme de l'accumulation du sang au
niveau du systéme porte c’est-a-dire de Uhypertension portale.

Parmi les facteurs propres a la cirrhose nous avons des con-
séquences immédiates du barrage hépatique: la circulation col-
latérale et Uascite toutes deux intimement lides I'’hyperten-
sion portale et produisant d’importants troubles cireulatoires.

L’hypotension artérielle, latachycardie, la circulation collaté-
rale etl’ascite nesontdonc dansles circhoses, que lessympi6émes
d'un méme syndrome: le sy'ndrome d'hypertension portale,
C’est lui quenous devons étudier en premier lieu, parce que c’est
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en lui que résident toutes les origines des iroubles circula=
toires veineux périphériques que nous nous proposons d’étu~
dier dans ce travail.

10 Syndrome d’hypertcnsion portale

Cest le grand mérite de notre maitre M. le professeut Gil-
bertd’avoir isolé ce syndrome aujourd hui classique. ¢ Toutesles
fois, dit M. Gilbert, qu’il existe une géne circulatoire intra-
hépathigue, on peut voir une série de symplomes que nousavons
groupés sous la désignation de syndrome d’hypertension porr
tale. Les ¢léments dan syndrome sont les suivanis: Popsiurie
ou retard 4’ élimination des arines, lascite, la splenome’ga,(ie,
les hémorroides, les hémorragies gastra-intestinales, enfi:
le développement anormal de la circulation sous-cutandc
abdominale. »

L’¢volution de ce syndrome entraine d'autres complications,
Le barrage hépatique, empéchant le sang porte de traverser le
foie, il se produit un sy ndrome d'hypotension sus-hépatique
ou mieux d’hypophle’borrhée sus-hépatique caractérisé par
l’hypotension artérielle, la tachycardie, Voligurie et le petit
cceur (ce dernier signalé dans les cirrhoses par M. Carnot).
Plus tard de nouvelles complications peuvent survenir. 11
esiste que\quefois chez les cirrhotiques des cedémes qui appa-
raissent au moment o 'hypotension et Voligurie g accentuent.
On pourraitpeut—étre attribuer ceciau syndrome d’bypophlé-
borrhée cave jnférieure, cest-a-dire a Vabaissement du débit
vasculaire dans le systéme cave inf{érieur.

De nombreux physiologistes se sont occupés de Uétude des
conditions normales de la circulation portale et cotte questionl
parait, & I'heure actuelle, bien élucidée. En dehors de 13 pis @
tergo.la résistance des capillaires hépatiques joue un grand role,
de méme que la pulsation de 'ariérehépalique (d'apres Jappelld)
ot les réflexes easo-moteurs mis en évidence par MM. Tran-
cois Franck ¢t Hallion. 1} semble toutefois que ce sont surtout
les différences de tension enire la circulation porte et sus-
hépatique qui tiennent le role primordial. C’est une loi physio-
logique bienconnue qué la tension veipeuse diminue de la péri-
phérie au centre ; il semble que cetie loi est particuliérement
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bien suivie dans le sysléme porto-sus-hépatique. Pendant que,
d’aprés Rosapelly, on trouve dans la veine porte normale une
bression de - a 18 willimétresde mercure on ne dénote au
niveau des veines sus-hépatiques qu’une tension faible variant
de oca 5 millimétres Hg. M. Maurice Villaret se servanil d’une
technique bien plus perfectionnée, a bu fixer le chillre de Ia
pression portale normale 4 5 millimétres Hg.

Endehors decette cause principale de la circulation porte sus-
he’patiquc il existe quelques autres facteups d’une importance
non moindre.

C'est un fait bien connu que la rate est presque toujours
augmenicée de volume dans Ies cirrhoses, du moins dans les cas.
récents. Elle contribue beaucoup, en se laissant distendre, & Ia
régulation de la tension portale, et constitue par la, comme le
dit bien M, le professeur agrégé Maurice Villaret, « une véri-
table soupape de strets ».

L'intestin joue un rile semblable mais Plus limité et surtout
pendant la digestion (Maurice Villaret),

Les anastomoses porto-rénales (Gilbert ot Maurice Villaret),
ontleur partd’influence sur les variations de I pression portale.
En placant une ligature sup la veine cave inférieure au-dessus
de l'embouchure des veines rénales, M, Maurice Villaret a
obtenu une augmentation-de la tension portale.

Enfin il ressort des recherches de MM. Gilbert et Maurice Vil-
laret, que le foie, lni-méme, est susceptible de contribuer,
en dehors des conditions circulatoires classiques, a |a progres-
sion du sang dans le lobule par les contractions des veines
intra-hépatiques et par son élasticité propre.

iXpérimentalement, on a pu reproduire le syndrome d’hyper-
tension portale ay complet. On a essayé d’abord leg ligatures
brusques (Simon de Metz, Ors, Gintrac, Schifr) qui provoquent
une congestion intense des organes abdominaux,du foje et sur-
tout de la rate avec anémie frappante dy conteny thoracique,
mais qui font mourip les animaux au bout d’un temps trés court,
Pour expliqeer cette mort rapide, Schiff et Lautenbach invo-
quent I'action ‘de certains poisons que le foie détruit normale-
ment et qui se forment dans Pintestin, M. e professeur Gilbert
soutient la théprie mécanique et attribue celte mort 4 Uhypo-
tension artérielle ce qui semble répondre & la majorité des cas.
Cet autetir, avec M. Garnier a constaté un abaissement de Ja
tension artérielle & chaque ligature de ]a veine porte ; une fois
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le lien enlevé la tension remontait. MM. Castaigne et Bender
ont refait Vexpérience en ajoutant unc ligature de Yaorte au-
dessus du tronc ceeliaque, ce qui diminuait la congestion abdo-
minale et pl‘olongeait nettement la vie & I'animal. A ces deux
causes, pléthore abdominale et hy potension artérielle il taut
ajouter les troubles vasculaires provoqueés par la congestion
rénale.

Pour obvier aux inconvénients des ligatures brusques,
M. Maurice Villareta pratigué des strictions lentes et progres-
sives dela veine porte oud’une de ses branches. 11 g’ensuivaitune
augmentation considérable de la tension portale normale et les
principaux signes du syndrome d’hypertension portale ont pu
stre reproduils de cette maniere. 1 opsiarie apparalt comme
signele plus précoce;puisles circulations collatérales profondes
et superficielles, les splénomégalies, les hémorragics gastro-
intestinales, enfin les hémorroides et Pascite. Tout ceci vient
pour démontrer 1a réalité de ce syndrome.

lci nous voudrions rappeler en quelques mols la structure

histologique dela veine porte. Cetie veine, ayant une tunique
musculaire trés développée, est douée d'une forte résistance.
Mais, comme elle n'a que des valvules rudimentaires, du
moins chez V'adulte, on comprendra facilement le retentisse-
ment sur tout le systéme de lobstacle existant aa niveau d'un
de ses segments. On a beaucoup discuté sur yétat de la
veine porte dans les cirrhoses du foie. M. Maurice Villaret
a remarqué d’abord une dilatalion passive de celle-ei, puis
ane hypertrophie de sa tunique musculaire. Ce n'est qu'a la
fin quil a vu quelquefois s'installer un processus d’endo ou
de périphléblite invoqué par MM. Quénu et Letulle en particu-
lier au cours des hémorragies gastro—inteslinales et des hémor-
roides. Par conséquent, cest encore la théorie mécanique qui
explique le mieux les faits.

Maintenant quenous connaissons le syndrome d’hypertension
portale dans ses grandes lignes, nous pouvons aborder l'étude
de ceux de ces symptémes qui ont des connexions éiroites avec
la circulation veineuse périphérique. Ce sont, nous l'avons dit,
les modifications de la tension artérielle et da rythme du ceeut,
I'ascite et la circulalion collatérale.
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2* Manifestations prédominantes da syndrome d’hyper-
tension portale et leurs rapports aveeles circulations
porte et veincuse périphérigue.

@) MODIFICATIONS DE LA TENSION ARTERIELLE
ET DU RYTHME CARDIAQUR

Ce sont MM. Gilbert ot Garnier qui ont fait Ia premiére
mention de l'existence d'une hypotension artérielle dans les
cirrhoses, signalée depuis par de nombreux auteurs. lls attrj-
buent ce phénoméene a le géne mécanique qui existe au niveau
du foie malade et qui forme un véritable obstacle a la circula-
tion porto-sus~hépatique. « En effet, disent ces auteurs, par
suite de loblitération lente et progressive des ramuascules
veineux intra-hépatiques, la pression augmente dans (a veine
borte et le sang emprisonné dans ce systétme va chercher un
autre chemin pour gagner la circulation générale ; il emprunte
ainsi la voie anastomotique porio-cave et cest alors que se
produisent la dilatation des veines sous-cutandes abdominales,
les hémorroides, les varices ®esophagiennes ; mais comme ces
voies sont insuflisantes pour rétablir I'équilibre circulatoire le
sérum transsude des vaisseaux el l'ascile se produit. A ce
moment la veine cave inférieure se trouve privée d’une partie
de la masse sanguine que lui déversent normalement les veines
sus-hépatiques ; alors la géne du systéme porte retentit sur Ia
circulation générale et un nouveau symptome va apparatire,
Vabaissement de 1q pression artérielle. »

Dautres auteurs ont donn¢ d’autres explications, Nous n'y
insisterons pas ici, C’est la théorie mécanique qui satisfait le
mieux notre espril ce qui a 6t prouvé expérimentalement par
la baisse de la tension artérielle & I'occasion de la ligature de
la veine porte, Phénoméne d’aillours décrit plus haut,

11 existc une sorte de balancement entre les tensions portale
et artérielle. Lorsque Ia premiere s'éléve, la seconde s’abaisse
etinversement. Potain a montré qu'a I'hypertension physiolo-
gique de la veine porte pendant la digestion correspondait une
hypotension artérielle assez nette. Le méme auteur, puis Erlan-
ger et Hooker, ont remarqué une hypotension artérielle ortho-
statique variant entre 1 centimétre et 1 em. 5 de Hg. Tous ces
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faits ont été confirmés et détaill
M. Leeper.

M. Maurice Villaret a studié ces faits dans le syndrome d'hy-

pertension portale et les a trouvés notablement exagérés. L'hy-
potension artérielle baissait alors de 1 a4 degrés sous linfluence
de la station debout et de I'absorption alimentaire ou aqueuse.

Il existe des modifications sotables de la tension artérielle
pendant la ponction de Iascite. Les études de MM, Gilbert,
Maurice Villaret, Pichancourt, Brun
Parisot prouvent que la tension artér
vement du commencemen

és par M. Maurice Villaret puis

o, Garnier, Benvenuti et
iclle augmente progressi-
talafindela paracentese. Quelque-
fois elle continue & monter pendant encove quelques heures ou
méme quelques jours fqui suivent la ponction. D autres {ois meme
avant la fin de celle-ci

la tension commence 4 baisser mais le
plus souvent el

le baisse immédiatement apres la paracentese.

Nous avons cu T'occasion d étudier, chez cing de nos malades
(voir observations Nes 111, Vi, VI IX, x1:Tétat dela tension
artérielle avant, pendant et aprés la ponction de I'ascite cirrho-
tique et nos résultats concordent avec ceux des auteurs cités
plus haut. La tension, basse généralement avant la ponciion,
g'éleve pendant celle-ci et durant quelques heures encore.

Ensuite elle baisse de nouveau pour atteindre au bout deun &

trois jours son nivean antérieur & la ponction. Ces variations
dépendent surtout de l'état de lascite. A mesure que celle-ci se
reproduit, que les edémes se résorbent et le poids augmente,
la tension avtérielle descend et atteint

d’autant plus rapide-
ment son niveau antérieur que

Pascite se reproduit plus vite.
Dans les cing cas dont nous parlons, Pépanchement s€ refor-
mait avec uue rapidité surprenante et généralement au hout
de vingt-quatre & q\mrante—huit heures nous trouvions la ten-
siom artérielle égale & celle d’avant la ponction coincidant avec
une nouvelle ascite et une résorption des wdemes. Cette action
de la ponction sur la tension artérielle s'explique, tout d’abord
lorsque cclle-ci monte, par la diminution de Phypertension por-
tale et de Phypertension cave inférieure pav suite de la libéra-
tion transitoire deces deux circulations duc i la suppression de
I'ascite ; puis la baisse de la tension artérielle provient de la
transsudation rapide du sérum sanguin qui suit cette grande
soustraction du liquide qu’est la paracentése. Ceci produit un
état particulier que M. le professeur Gilbert a décrit sous le
nom 4’ anémie séreuseet quiaccompagne toujours Ihypoteusiol.




Pour combatire cat gtat Particulier de J4 tension artarie]je le
CUr suivant une |y physiolog‘iquc bien connye (loi de Marey)
accélére gop rythme d'oy résulle une lachy-cardie généralea
ment assez marquée, Noyg Favons observé chey Presque tous
nos malades. Elje s’exagére Particuliérement apres la ponetion
Ce qu'on peut vojp dans nos observations €xposces & la fin de
ce travail,

b) Ascire

En 18s3, Bouiilang soutient que c'est Iy glne de la circulation
veineuse de Fabdomen qui est la cayge de Pascite, Mais cest Je
mérite de MM, Gilbert, Maurice Villavet et leurs éléves d’avoir
repris cette hypothése ey de 1’avoirprouve’e Par une abondance
de preuves, Actuellement le role de Vhypertension pPortale est
admis comme primordial dans la pathogénie de Iascite cirrho-
tique.

Comme rale secondaire dans gq production beuvent, peut.aipe
interveniy Jeg troubles des dchanges osmotiques. L’action du
chlorure a g6 ¢ludide par ML Achard ot Paisseay, Widal,
Froin ot Digne, Chauﬂ'ard, Maurice Villaret et Teslard, Olmer
et Audibert, Courmont, Marcel Labbs, Lemierre et Levesque
bour ne citep que les Principaux, Op est d'accord, a I'heure
actuelle poyr admettre que, sila chloruration beut dans une
certaine mesupe aceélérer I reproduction de I'ascite, le régime
déchlorure n’a, par contre, presque Pas d’action sup ¢lje.

MM Dicula{oy et Giraudeay bensent qu'il peqt Y avoir
Porigine (e Lascite cirrhotique up processus inflammatoire
s’étendant dapg tout Ie sysiame Dorte. Daytreg auteurs ont
invoque Je role de Ja luberculose Péritonéale (Triboulet, Jous-
set, Roque et Cordier}. En vérite celle-ci esy rare, Kelynak n’ep
trouve qUe 12 sur rag cag de cirrhoses a!cooliques, Pendant que
MM, Maurice Villaret, Bénard et Blum n'ep oni releve que
2 cas sur 15 ascitpg ¢irrhotiques, Avec ces derniers aunteurs, on
semble admetipe actuellement que la péritonjte tuberculeuse
D'entre dans Jes ascites cirrholiques que comme complication
Secondaire,

Il en est de méme de Ia 82philis qui a étg incriminée comme
Cause importante des cirrhoses veineuses par MM. Letu]le et
Bergeron, Maurice Vi]larct, Bénard et Blum, Chauﬂ'ard, elc,

La théorie qui place Phypertension Portale A Porigine de la

v ke
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plupart des :\sci?es cirrhotiques reste donc entiére. Drailleurson
apu reproduire ce tteascite par laligature lentedela veine porte.
Certains faits cliniques et an:xtomo-pathologiques, de méme,
sont en faveur de cette théorie méecanique. Nous n'y insisterons
pas.

L ETUDE CYTOGLOGIQUE des ascites cirrhotiques pous intéresse
davantage. AIM. Gilbert et \Maurice Villaret ont montré dans
les ascites cirrhotiques yécontes non ponctionnées une p\'édo-
minanee de placards endothélinux 2 dans certains cas la cons-
tanee de la formule mécanique est remarguable. Ce n'est que
plus tard que, les chances dinfection angmm\tant par Ta 1‘épéti~
tion des ponclionset Finters entjoude 1a tuberculose secondaire,
onpeut voir appa saitre des pu‘n_\'nuc‘léaira‘s et des lymplioeytes.
Celte constatation a ¢1é plus tard prouvée bacteriologiquement
par MM. Gilbert et Lippmann qui trouvent {aseite stervile wua
début puis cultivant A la suite de plasieurs ponctions.

Certaines REACTIONS CIIMIQUES conlirment les faits constatds
par I'étude eviologique. M. Maurice Villaret, seosers ant. pour
différencicr les transsudats des exsudats, Jdes rea

[SUEAATS de
Rivalta, de Gangi el du collargol, a Aémontré que les ascites des
cirrhoses jeunes ou non infectées sont de nature traus=ulative
tandis que les cas anciens ou les as

jtes souvent pnur‘\iuxn‘,(}ps
présentent tros souvent les caraclires propres aux ex NINHIEH

1,4 TEN=1ON DES LIQULDES B ASCITES a et tees DLien ctudice pav
MM, Gilbert el Weil, Pitres, Maurvice Villavret el Pichancourt,
1i résulte de leurs recherches que i tension da ligaide dascite
chez les cirrhotiques mesure environ o ceutimotres Jde hauteur
Je liquide ascitique, ¢e chiffre pouvant carier enire 1380 cen:
timetres. Ilne semble pas etre influence potableniont pur la
guantité de liquide mais augmente par [inspiration, par Vexpi-
ration furcée, parla position assise et surtout debout. Pendant
la ponction la pression ascitique diminue Jdabord rapidement
puis baisse lentement et pl'ogressivmnent sans deépusser touie-
{ois lechiffre de 84 g centimoétres, qui, évalué en mereave, vor-
respond @ la pression portale povrmale ou trés pea exaz pioe 1
semble done que, dans l'ascite des cirrhotiques, fa tension
intra-abdominale tende, & mesure qu¢ lascite s¢ reproe laig,
atteindre ot méme & dépasser le chilfre moyen de Vhyperten-
sion portale maxima fixé cxpérimcntalcment par ML Mourice”

Villaret i 4 centimeétres de mercure environ. Celle voinctdence




Sa Pression, tomhge 4 un chiffre bas, remonte
dbrusquement, dés I Premiére heype, Puis continne 3

e stationnajre, .

Son €volution est tout a faji inverse de celle de 1a tension arié-
rielle,

Comment lascite SYmptomatique g l’hypertension portale
€ reproduit efle 7 Cette question,particuliérement bien étudige
Par MM, Maurjce Villaret ¢t Bénard ep 1914, a été reprise
récemment par MM, Lemierre et Levesque. Ce derm’er,dans sa
thése, confirme Jeg résultats obtenus par les auteurs Précités
dont i| Parait avojp ignors les travaux,

Remax'quant que les ®démes, lorsquils existent, diminuent
aprés Ja baraceniése oy méme temps que l’épanchement se
reforme, M. Maurice ‘illaret et Pichancourt ont pris systg.
maquement et quotidiennement Ia mesure de divers segments
des membreg inférieurs etdela partje déclive (e Pabdomen

monirery nettement ce balancement constant eptre les ®edémeg
et Pascite, et ], reproduction ge celle-ci ay dépens de ceux-la,
Pour démontrep ces faits MM. Maurice Villaret et Henri
Bénarq €tudient, ave, Yapparej] d’Abbe, Pindice de réfraction

relévement egt Peu marqué dapg les ascites 3 répétition fyg.
quente et cette hydrémie Croissante egt 3 rapprocher de Pang-
mie séreuse de MM. Gilbert e Garnjer, Aun Contraire, dgng les

ascites évoluant vers la Uérison lindice s'éléve npo ressive.
; g s prog.

ment &2 mesype que l'épanchement S€ résorbe. Toys ¢es phénop-
ménes s’exph’quent parlafflux dapg la cireulation de lasérosiig
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De ce fait le sang se trouve dilué, ce que ni la reproduction de
Pascite, ni la polyurie succédant 4 la paracentése, n'arrivent &
compenser. Les cedémes résorbés, Vascite continue lentement &
se reproduire, ce quia pour effet une concentration sanguine et
un relévement de U'indice de réfraction.

Ce balancement entre les cedemes et T'ascite a été confirmé
par les études toutes récentes de MM. Lemierre et Levesque.
Ces auteurs arrivent, par des pesées quotidiennes des malades,
par des dosages de albumine et des chlorures du sang,par des
bilans des liquides ingérés et excrétés, aux memes conclusions
exposcées déja en 1914 par MM. Maurice Villaret et Bénard.

Quelle est la PATROGENIE DES (SDEMES DES CIRRHOTIQUES ?
Leur évolution étant intimement lide a celle de la tension vei-
neuse périphérique, nous ne caurions nous en désiniéresser.

De nombreuses hypotheéses ont été soutenues. Actuellement
la plupart des auteurs c'accordentpour voir, & la suite des tra-
vaux de Gilbert et Maurice Villaret, leur cause dans U'hyperten-
sion portale amenant A sa suite I'hypertension cave inférieure
et la transsudation de la sérosité dans les tissus. MM. Lemierre
et Levesque pensentl que, pour que la transsudation se pro-
duise, il doit y exister, 4 e6té de Uhypertension portale, cause
principale, un état dinfériorité des capillaires 1ésés par lespoi-
sons que le foic jnsuffisant laisserait passer dans la circulation.

Quoi qu’ilen soit de ces interprétations,un point nous importe
principalement:c‘est le fait, actuellement admis par tous les
auteurs, que {'hypertension portale améne i sa suite une hyper-
tension de tout le systéeme cave inférieur, que les cedémes en
résultent et que c’est au dépens d’eux que l'ascite se reproduit.

¢) CIRCULATION COLLATERALE DAXS LE SYNDROME
bD’HYPERTENSION PORTALE

Comment fait le sang de la veine porte pour renirer dans la
circulation générale, lorsquil se trouve devant un barrage
infranchissable, comme Test un foie cirrhotique 2 Beaucoup
Q’auteurs se sont occupés de cette question el ont décrit de
nombreuses voies (uc le sang portal peut emprunter pour
revenir an coeur. Ce sont les connexions porto-caves. virtuelles
a I'état normal mais ires développées Jorsqu'il ¥ & un obstacle
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Expérimentalement, M. Maurice Villaret a pu reproduire par
les ligatures de la veine porte, une exagération des réseaux
portes originels et des anastomoses porto-caves.

3° Un nouvel ¢lément du syndrome d’hyvpertension por-
tale : les modilieations de la tension veineuse péri-
phérique.

11 suflit de jeter un coup d'ceil sur le tableau que nous expo-
sons plus loin pour s’apercevoir que la tension veineuse péri-
phérique subit des modifications notables Jans les cirrhoses
s’accompagnant d’hypertension portale, c'est-i-dire dans les
cirrhoses veineuses. Comment expliquer coci ?

Nous savons qu'a I'état normal la valeur de la pression vei-
neuse dépend surtout de la résistance & I'écoulement du sang
veineux et de la ois & tergo. )

La premiere est régie par le d¢bit cardiaque. Les physiolo-
gistes ont remarqué les premiers une bhypotension veineuse
accompagner la section du poncumogastrique : l'aceélération du
cceur, produite par la suppression de son nerf {rénateur, fait
augmenler son débit ct facilite ainsi le retour du sang an ceur
droit.Cette tachycardie,nous I'avons presque constamment dans
les cirrhoses et quoique son rdle soit de combattre I'hyper-
tension artérielle elle n’en provoque pas moins pour cela une
aspiration rapide du sang veineux.

La valeur de la vis a tergo est faible parce que nous savons
que dans les cirrhoses veineuses il cxisie presque toujours
une hypotension artérielle et, comme 'ont montré MM. Mau-
rice Villaret, Saint-Girons et leurs ¢léves, 4 une tension arté-
rielle faible correspond une tension veincuse faible, Ceci cst un
aulre facteur de la faible valeur de la tension veineuse sur
lequel d’ailleurs nous avons suffisamment insisté précédem-
ment.

L’aspiration thoracique doit jouer un role assez important.
Ce sont surtout les mouvements inspiratoires qui renforcent le
courant sanguin et a telle mesure que leurs influences sc¢ sont
traduites visiblement sur le manométre chez certains de nos
malades {obs. 1I, 1II, XI et XIV) par des oscillations de
1 4 2 degrés, le chiffre le plus fort répondant & linspiration.
Nous étions frappés par ce fait que nous n'avons trouvé signalé
nulle part.

M. Mourileh 3




—_ 26 —

Un autre facteur, propre celui-ci aux cirrhoses veineuses,
est cette circulation collatérale quenous connaissions déja.Nous
savons que le sang portal, géné dans sa traversée hépatique,
cherche 4 regagner la circulation générale par d’autres voies
que nous avons dija décrites. Celles-ci raménent le sang
portal dans la circulation veineuse cave supérieure ou cave
inférieure ; par 1a elles arriveraient peut-étre a relever, dans
une certaine mesure,la valeur de la tension veineuse ; mais leur
développement n’est pas tel qu’il puisse ramener tout le sang
portal dans la circulation générale. ¥t puis il v a l'ascite qui,
lorsqu'elle existe, garde une grande partie du séram sanguin.

Comme on le voit la tension veineuse périphérique des cir-
rhotiques n’est qu'une résultante de plusieurs forces dont les
effets s’ajoutent ou se contrebalancent pour la maintenir 4 un
certain niveau. Mais tous ces facteurs ont une méme origine,
découlent d’'une méme source qui est 'hypertension portale. Et
nous pouvons dire que les modifications veineuses phériphé-
riques constatées dans les cirrhoses et surtout l'hypolension
veineuse sont principalement des conséquences de {'hyperten-
sion portale, et constituent un nouve! élément a ajouter an
syndrome d'hypertension portale.

@) MODIFICATIONS DR LA GIRCULATION VEINEUSE
AU NIVEAU DU SYSTEME CAVE SUPERIEUR

C'est de celles-ci que nous nous occupons principalement
dans ce travail parce que nous avons mesuré la tension vei-
neuse surtout au membre supérieur. Nous discuterons nos
observations 1'une aprés 1'autre, en renvoyant pour les détafls &
notre tableau et 4 'exposé de nos observations, ct nous passe-
POLSs en revue successivement la tension veineuse dans les cir-
rhoses anascitiques, au cours des cirrhoses avec ascite, 4 la
suite de la ponction d’ascite et dans les ascites non cirrhotiques.

I.— Dans les cirruosEs vEINEUSES ANASCITIQUES nous remar-
quons une tension veineuse généralement abaissée.

Dans les observations XVI et XVII elle esl diminuée non seu-
iement par rapport 4 la tension artérielle correspondante, mais
aussi par rapport aux tensions veineuse et artérielle normales,
Dans les observations XVIII et XIX le chiffre de la tension vei-




neuse reste faible, inférieur aux tensions artérielle et veineuse
pormales tout en atteignant Ja maxima artérielle qui est, elle
aussi, abaissée.

Nous pouvons dire, par conséquent, que duans les cirrhoses
ccineases anascitiques la pression ceineuse périphérique est
abaissée tant par rapport & la tension artérielle correspon-
dante que par rapport aux tensions veineuse et artérielle nor-
males.

1[. — Dans les CIRRHOSES VEINEUSES AVEC ASCITE OUS sommes
frappés par une hy-polension peineuse {reés marqueée.

Dans les observations 1 4 VI il existe une tension veineuse
trés inférieure & 1a normale. abaissée aussi par rapport & la
tension artévielle correspondante. Dans les observations V1illet
1\ la tension veineuse st encore diminuée quoiqu’elle
la maxima artériclle correspondante qui est.elle aussi,abaissée.
L observation X est celle d’un artérioscléreux, hypertendu ; 2
tension veineuse dépasse légerement la pormale mais reste
toujours nettement au-dessous de la maxima artérielle corves-
pondante. L’observation X1 est celle d'un eirrhotique dont le
cceur a fléchi et qui @ {ait des accidents de décompensation car-
diaque. Cecinous explique bien I'liypertension veineuse relative
qui, dailleurs, serait probablemcnt bien plus ¢levée si le sujet
n'était pas cirrhotique : yobservation XIV en est témoin.

En conelusion nous pouvons dirve que dans les cir

atteigne

rhoscs vei-
neuses avec ascile la {ension veinecuse périphérique est toujours
inférieure la maxima artérielle correspondante; le plus sct-
cent méme clle est plus abaissée que les tensions veineuse €t
artérielle normales.

Comment expliquer ¢es faits 2 A leur origine, & tous, nous
rouvons le syndrome d'bypertension portale.
suite de I'hypolension artériclleet de 1a tachycardie que nous
voyons chez la plupart de nos malades, par suite
soustrait a Forganisme une

Celui-c1 par

de Tascite qui
grande pm‘\ic du sang circuiant,
parses hypophlébom‘hées sus-hépatique etcave inferienre arrive
a produirve un véritable état & hypophl

éborriée caee Supe-
rieure, gquisc m

anifeste en clinique par L'hypotension veinense.
111. — Les AODIFIGATIONS DE LA PENXSION VEINEUSE 0TS LIN=
FLUENCE DE LA PONCTION DE L'ascrre sont notables.

Daus lobservation 111 nous voyouns que la tension veincuse,
faible déja avanl la ponctioll, Sabuisse encore

dans irs seures
¢qui suivent celle-ci, inversement & la tension

arterielle qui, con-
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formément aux travaux de MM. Gilbert, Maurice Villaret et
Pichancourt, s'éléve, pour revenir au bout de trois jours, la
premiére en se relevant, lascconde en s’abaissant, & leur niveau
antérieur a la ponclion. Kt nous trouvons la méme c¢hose dans
les observations VII, 1X et VIIL. chez ceite derniére a deux
reprises méme.

Ce qui differe c’'est le moment on les deux tensjons arrivent &
atleindre les mémes chiffres d'avant la paracentése. Ce moment
nous a semblé coincider avee la reproduction de I'épanche-
ment.

L'observation XI qui est celle d'un cirrhotique an coeur
décompensé, est particuliérement intéressante et instruetive.
Sa tension veineuse, élevée avantla ponciion, baisse dans les
heures qui suivent celle-ci de 17 & 14 degrés ; comme I'évacus-
tion était incomplite le malade continue & perdre toute la nuit
par la plaie abdominale et 4 examen, vingt-quatre heuresapres
la ponction, nous trouvons une tension veineuse cncore plus
abaissée que la précédente (100). Cette observation a presque
g valenr d'une expérience de laboratloire en nous montrant ne:-
tement l'influence qu'exerce cette soustraction du liquide sur-
la circulation générale.

Mais par quel mécanisme agit-elle, cetle souslraction ? Pour-
quoila tension veineuse s’abaisse-t-elle aprés la ponction alors
que celle-ci, en diminuant I'hypertension portale et la géne de
la veine cave inférieure, devrait. a priori, relever la tension
veineuse ? Nous savons que l'ascite se reproduit au dépens des
infiltrations périphériques et interstitielles qui se résorbent en
méme temnps que l'épanchement augmente (Maurice Villaret et
Bénard, Lemierre ¢t Levesque) et nous croyons que c'est 1A
quil faut chercher la réponse aux queslions posdées. Le méca_
nisme intime du processus reste tontefois difficile a expliquer.
Nous nous demandons si Ia lension veineuse ne haisserait pas
aprés la ponction 4 cause de la transsudation sanguine qui se
ferait dans les lacanes des tissus interstitiels laissées vides par
les infiltrations résorbées ?

En résumé, nous pouvons dire que dans les premiéres heures
qut suivent une paraceniése d'ascite cirrhotique, la tension vei-
neuse périphérique, déja basse, diminue encore pendant que
Uhypolension artérielle tend & remonter. Ensuite, dans les pre-
miers jours, la premiére se reléce pendant que la seconde
s'abaisse & nouceau pour atteindre leurs niveaux d'avant la
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ponction. La rapi(lite’ de ces modifications est proportionnelle
a la vitesse dela reproduction de Vascite.
IV. — Dans les ASCITES AUTRES QUE CEL

LE3 DFS CIRRHOSES
VEINEUSES 14 lension veineuse periphérique est normale ouaug-

mentée. Lile est particuli‘eremeut exageérée (46°) dans Vobserva-
tion XIV qui est celle d'un asystolique 3 ceci 1
pas parce que nous savons que ie premier signe
pensation cardiaque est Y bypertension veineuse.
Nous pensons donc qu'il serait trés utile et intéressant de
prendre, a titre de moyen de diagnostic, la tension veincuse
dans cerlaines ascites 4 origine (discutable |

parce que nous
savons maintenant queé lesascites d origine cirrhotiques’accom=

pagnent ge’ne’ralement d’hy-potension peineuse périphérique,
celles des cardinques d'ane hyperlension trés marquée ct
celles ot il existe association des deux, d'une hy-pertension
modérée. Les observations 1, X1V et XI for

e nous étonne
d'une décom-

1t foi de ces faits.

b) MODIFICATIONS bDE LA CIRCULATION VEINEUSE PERTPHERIQUE

AU NIVEAU DU SYSTEME DE L& VEINE CAVE INFERIEURE .
Gur celle-ci nous ne pouvons pas dire grand"chose ; d'abord
parce quil est malaisé de prendre la tension veineuse aux

membres inférienrs surtout lorsque ceux-ci sont infilues

d’cedémes comme ilsle sont sonvent dans les cirrhoses, ensuite
parce quon west pas encore Q’accord sur la valeur normale de
celte tension. Trorce nous est done de recourir aux hypotheses.

Actuellement on semble admettré dans les cirrhoses vei-
neuses ascitiques une hypertension dans 1

e systeme cave infe-
rieur, consécutive & l‘hyperlension portale. est & elle que

seraient dus les @demes des membres inférieurs et 'ascite joue-
rait aussi un role assez important par la compression de la
veine cave inférieure. Ln faveur de cetie hypothése est la eir-
culation collatérale & type cave apparaissant avec Lascite et
disparaissant par la ponction de celle-ci (Gilbert et Maurice
Villaret).

1l serait tres intéressant de poursuivre cette ¢tud

e comparée
destensions yeineuses

cave supérieure et cave inlérienre; mal-
heurensement a Vheare actuelle cest encove asseZ malaisc¢.
Espérons qu'un avenir prochain rendra les vaisse
des membres inférieurs plus accessibles anos exp
ne le sont actuellement.

aux veineux
lorations qu'ils
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1V, — OBSERVATIONS 1’ERSONNELLES

1¢ Cirrhoses avee ascite

Qb= . — Mme P..., 01 ans, concierge. Qirrlose atrophique
S)'p.’:ifilir]ue avec petit loie ficeld, et abais ¢, grosse rate, ascite
abondante libre apparue depuis 5iX mots et jamais ponctiunnéc;
cireulation collatérale type porto-cave wros développée: cedeme

des membres infériears ; oligurie trés marquee : teint subicti-
rique ; evi vasculaires ) ni épistaxis, ni hémorroides, i
varices ; anorexie slective pour la viande el les g rais<es, saDs
aucun autre trouble digestif. Coeur et pourmons poriaus, de
méme que ie gystéme nerveus. Rien de particulier a signaler
Jdans les antécédents pas d’ethylisme 3 W. 4 dans le sang.

Morte d'une bronchite capillaire et Vautopsic a contirmd ¢
diagnostic.

T. A.: Pachon, 13/8; ind., 1} Vaq., 12/9 TV pouls, 04-

Obs. 11 —Mme Bl.... 436 ans,jom‘nalibrc. Salle Sainte-Jeanie,
a4 bis.

Cirriose hypertrophique syphiliti(/zle avece gros {oie, dur,
grosse rate, asecite d’abondance joyenne, cedemes des membre
inférieurs, circulation collatérale detype porte,nav\'i, vergelures.
varicosités des pommeties ; anorexie éiective pour la viande ct
la graisse sans aucun autre trouble digestif; oligurie, rien
dans les urines; pombreux stigmates de la syphilis hérdditaire
tardive ; keératite, surdité, écrasement complet du nez. Pas de
fausses couches ; trois enfants bien portants. W. négatif dans
le sang. Réflexes rotuliens et pupillaire normaunx.

1. A.: Pachon, 14/8 ; ind., 23 Vaq., 12 ijalsy P V.:soa
I'inspiration, 6 a l'expiration ; pouls, 116.

Ohs. T — Mme Ch..., 6 ans, couturicre. Qatle Sainte-
Jeanne, 18.
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Cirrhose atrophique de Laénnec avec grosse ascite, libre a
reproduction rapide; petit foie, dur ; grosse rate ; cedémes, cir-
culation collatérale type porto-cave, nevi, épistaxis ; comme
troubles digestifs, rien que le dégott de la viande; oligurie trés
marquée; les urines hautes en couleur avec pigments biliaires ;
subictére des conjonctives et des téguments; épanchement
pleurétique droit. Dans les antécédents rien a signaler en
dehors d’un éthylisme avéré. Pas de syphilis. W. négatif.

T. A. au Pachon 14/8, ind. de 1 1/2; Vaq. 12/8;P. V. de 8 et
pouls a g8. Trois jours aprés ponclion pour la premiere fois de
9 litres d’ascite. A I'examen immédiatement ,aprés nous trou-
vons :

T. A. au Pach. 16/7 ;lind. 3 ; Vaq.13/7; poulsa 107 et P. V.de
6 avec les oscillations respiratoires. Au bout de trois jours I'as-
cite est reproduite et un nouvel examen montre :

T.A. au Pach.15/8;ind. 2 1/2; Vaq. 12/8; pouls 126; P, V.; 8,

Obs. IV. — Mme Chev..., 53 ans, ménagére. Sainte-Made-
leine, n- 1.

Cirrhose atrophique sy philique avec petit foie, dur, ficels,
grosse ascite libre, rate augmentée de volume; circulation
collatérale type porto-cave ; cedémes ; épistaxis ; teint subicté-
rique; comme troubles digestifs: diarrgée fréquente, inappé-
tence ; ni hémorroides ; ni varices; pas d’éthylisme. W, positif
dans le liquide d’ascite et négatif dans le sang.

T. A. au Pachon 13/8 ; R. Rocci: 11 ;poulsa 112; P. V. : 8.

Ohs. V. — M. Ch..., 52 ans, employé d’assurances. Salle
Saint-Christophe, n° 23.

Cirrhose hypertrophique alcoolique au début. Gros foie, dur,
dépassantde quatre travers de doigts lerebord costal. Rate percu-
table. Ascite légére, libre. Circulation collatérale type porte.
Teint subictériquc. Epistaxis: Varicosités des pommettes. Ano-
rexie, diarrhées fréquentes, selles d’aspect normal. Urobiline
dans les urines. Newvi vasculaires. Ethylisme avéré et clinique-
ment décelable : crampes, pituites, cauchemars trés marqués.
Pas de syphilis.

T.A. Pach.16/8; ind. 1 1/2 ; Vaq. 15/9; pouls114; P. V.: 8.
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Obs. VI. — Mme Dup...

, 58 ans, ménagere. Salle Sainte-
Jeanne, 18.

Cirrhose atrophique sy philitique. Foie atrophié, dur, ficelé
la rate est augmentée de volume ; ascite libre, abondante,
ponctionnée plusieurs fois ; circul. collatérale & 1ype porto cave;
troubles digestils importants : inapétence, diarrhée, anorexic
élective pour la viande et les graisses. Teint subictérique et

amaigrissement notable. Pas d'éthylisme. W. positif dans le
liquide dascite et négatif dans le sang.

T. A.: 15 1/2/9 . Vaq., 13/9 pouls & 76 3 P.V.: 10.

Obs. VIL. — Mme Lav...
Sainte-Jeanne, 9.

Cirrhose atrophique de Laénnec. Ascite abondante et libre &
reproduction rapide. Petit foie dur. Grosse rate. Circulation
collatérale type porto-cave ; hémorroides ; épistaxis 3 troubles
digestifs irés marqués : anorexie, vomissements, diarrhée.
Kthylisme. W. positil dans le sang.

T. A. : Pach., 15/8 5 R. Rocci, 13 3 pouls, 1103 P.V.:11.

Quelques jours aprés cet examen on pratique u

ne ponction 3
an nouvel examen au lendemain de la ponction montre V'ascite
réformée et :

T. A.# Pach., 15/9; R. Rocei, 135 pouls, 130 ; P.V. s LI.

50 ans, meécanicienne. Salle

Obs. VLI — Mme Das..., 57

ans, cuisiniére. Salle Sainte-
Jeanne, 6 bis.

Cirrhose hy pertrophique alcoolique avec gros foie, dur ; rate
aungmentée de volume ; ascite libre et abon

dante & reproduction
lente ; circulation collatérale type porto-cave nevi vascu-

laires ; varicosités des pommelties et épistaxis. Ethylisme
avoué.
T. A. : Pach., 131/27; R Roccei,

12 ; pouls, Go; P. V.12,
Avani une ponction nous I

efaisons l'examen qui donne :
T. A. : Pach., 18/10; Vaq., 15/11 3 pouls, 8o ; P. V.1 12
Deux jours aprés la ponction nous trouv
pletement reproduite et :
T. A. : Pach., 17/9 Vagq., 16/10; pouls, 90 p. V.11,
Gix semaines aprés on refait la paracentese. N

Avant celle-ci : T. A. : Pach.. 1-/95 R Roccei,
P. V.: 13

ons l'ascite incom-

ous trouvons :

13 ; pouls, 783
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Immédiatement apres la ponction de 6 litres nous trouvons :

T. A, : Pach,, 19/9 ; R. Rocci, 14 ; pouls, 9o; P. V.. 9.

Au bout de quarante-huit heures nous refaisons l'examen
qui donne :

T. A. : Pach., 16/8 ; R. Rocci, 12 s pouls, 50 ; PV, : 10,

Ohs. IX, — Del..., 55 ans, journalier. Saint—Christophe, 1 bis,

Cirrhose atrophique syphilitique ; petit foie, dur, ficel¢ ;
rate légérement augmentée de volume ; ascite abondante, libre.
Circul. collat. type porto-cave. Teint ictérique. Anorexie pour
la viande et les graisses ; constipation opinidtre. Oligurie avec
urobiline dans les urines. Amaigrissement ot asthénie pro-
fonde. Pas d’alcoolisme. W, positif faiblement dans e sang et
positif total dans le liquide d’ascite. L'examen cytologique du
liquide d'ascite montre 3 la premiére ponetion : cellules endo-
théliales, 58,5 0/0; lymphocytes,;zo,ﬁ 0/0; polynucléaires, 1 0/0.
T. A.: Pach., 11 1/2/6 ;5 Vaq., 11/5 s pouls, =G ; P. V. ;.

On fait une Ponction de 6 litres d'ascite ot nous irouvons ;

Immédiatement aprés la ponction : T, A.: Pach., 12/6 ;
R. Rocei, 11 ; pouls, 8o ; P, V. . 7.

Une semaine aprés la paracentése : T. A: : Pach.,, 19/6 ;
R. Rocci, 11 ;pouls, 88 P, V. : 11,

Obs. X, — Boi..., 49 ans, notaire, Saint-Christophe, 13.

Cirrhose hypertrophique aleooligne avec gros foie, grosse
rale, ascite abondante, circul, collat. type porte, épistaxis, va-
ricosités des pommettes, hémorroides, diarrhée fréquente,
subictére ; éthylisme avoué ; artériosclérose, L'examen cytolo-
gique du liq. ascitique montre 4 la premiére ponction : cellules
endoth., 79,5 o/o ; lymphocytes, 14,6 o/o ; polynacléaires,
3,4 ofo.

T. A. : Pach., 20/6 ; ind., 6 ; Vaq., 18/10 ; pouls, 114 ;
T.V.:15.

Obs. XI. — Gans..., 571 ans, dessinateur, Saint-Chris-
tophe, 4a.

Cirrhose alrophique de Laénnec. Foie atrophié, irés dur ;
rate angmentée de volume ; ascite abondante, libre, ponetion-
née a plusieurs reprises ; circul, collat. type porte ; edémes
des membres inférieurs ; hémorroides ; oligurie trés accentuse
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avec urobiline dans les urines ; léger subictére : pleurésie droite
ponctionnée plusieurs fois. Au ceur souflle systolique a la
pointe se pvopageant 4 Taisselle ;3 d¢faillance cardiaque. Au
point de vue alcoolisme la recherche des tremblements des
doigts, des pituites et des crampes du mollet est positive.\V.+.
A perdu deux enfants de méningite en bas age.

T, A. : Pach., 18/9 ;5 ind., 3; R Roeci, 133 pouls, 100 3
P.V.: 16 aUexpiration: 17 /28 l'inspiration.

Immédiatement apres la ponction de © litres d’ascite nous
trouvons :

T, A.:Pach.. 2179 ind., 9:R. Rocel, 175 pouls, 1203 P.V.:
14 & 15 moditive parla respivation. Le malade continue a perdre
toute la nuit du liquide ascitique par la plaie ‘:\bxhxminale et
vingt-quatre heures apres fa ponciion nous trouvons :

T. A.: Pach., 3/8;ind., 33 Vag., 13/33 pduls, 1o% P, V.o

i

90 Ascites non symptnm:\tiqucs
de l’hypcrlension porialc

Ohbs. XL — Mme Ber..., 46 ans. Sainte-Madeleine, 13.

Péritonite wuberculeuse. Ascite abondante apparue depuis
un mois, rapidement. (Fdémes des membres inférieurs. Cir-
culation collatéraletype cave. Foie et rate normaux. Oligurie
accentude. Aucun trouble digestif. Pleurésie gauche avec épan-
chement. Dans les antécédents ni alcoolismeni gyphlilis. Cytolo-
gie du Hquide aseitiqune montre au premier prélévement une
formule lymphocytairc. T.A. Vaq., 12/8; pouls 1063 P.V.:10.
On fait une pouction de Vascite de 6 litres et 4 Pexamen qua-
rante-huit heures apres celle-ci nous lrouvons ST, AL Vaq.
12/7 ; pouls, 108 ; P.V. 1 0.

Obs. XIIT, — Mme Gen..,, 71 ans, ménagere. Saint-Jeanne,
2a bis. .

Péritonite tuberculense. Asgcite abondante accompagnée
des cedémes des merbres inlérieurs. Foie et rate normaux;
cire. collat, pea développée ; aucun trouble digestif. Bronchite
chronique sans B.K. décelables. Aucun signe d’éthylisme.
Nombreuses fausses couches. Cytologie du ligquide ascitique de
lapremiére ponction donne: Rivalta - b .Lymphocytesi‘»io/o.
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Polynucléaires 26 o/0. Celulles endothéliales 10 o/o. T A.
Pach, 26/7 ; ind. 2 1/a; Vaq., 12/7; pouls, g2 ; P. V : 14

Obs. XIV — Dut..., 56 ans, ingénieur. Saint-C6istophe 27.

Asystolie. Ascite abondante, libre. Foie gros, douloureux,
de surface réguliére. Rate augmentée de volume. (Edémes
des membres inférieurs et des bourses. Aucun trouble diges-
tif. Oligurie avec o gr.a5d’albumine par litre. Azotémie o gr.53,
Aucceur éclat exagéré du deuxit¢me bruit et arythmie. Epan-
chement pleurétique dreit. Dyspnée, cyanose, palpitations,
W

T. A.:Pach., 24/16; ind., 2 1/2; Vaq., 23/15; pouls, 84 ;
P.V :46 oscillantsous Vinfluence de la respiration.

Obs. XV. — Hen..., 31 ans, tourneur, Saint-Christophe, 6.

Cirrhose hypertrophique biliaire avec légére ascite. Gros
foie lisse. Trés grose rate. Teint ictérique généralisé. Prurit.
Circulation collatérale peu développée. Selles de couleur nor-
male. Urobiline dans les urines.

T. A. Pach. 16/7 ;ind. 5 ; R. Rocei; 14; pouls, 104 ; P. V: 15,

3° Cirrhoses veineuses anascitiques

-Ohs. XVI.— Mal...,63 ans, gar¢on de magasin, Saint-Chris-
tophe, 24.

Girrhose graissense du foie accompagnée d’abondantes
hémorragies buceales, gingivales,nasales et gastro-intestinales.
Foie atrophié de consistance spéciale ; rate normale; pas.
d’ascite ; subictére généralisé. Oligurie. Troubles digestifs.
Comme troubles nerveux d'abord un état délirant puis subco-
mateux. Evolution rapide vers la mort. L’autopsie confirme le
diagnostic.

T. A. : Pachon, 12/6 ; R, Rocei, 10 ; pouls, 80; P.V:6.

Obs. XVII. — Def..., 61 ans, journalier. Saint-Christophe jo.
Cirrhose paludéenne. Foie trés hypertrophié descendant
Jusqu’a lombilic ; rate pastrésaugmentée de volume : pas d’as-
cide ni ciculation collatérale. Paludisme ancien avec nom-
reuses poussées congestives du foie. Amaigrissement, asthé-
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pie. Syphilis ancienne. W +. Réflexes pupillaire et rotulicn
abolis.

T.A.: Pach 24/6 5 R. Rocei. 183 ind.t 73 pouls, 72 PV 7

Obs. XVILL. — Rous..., 43 ans employé des chemins defer.
Saint-Christophe, 5.

Ancienne cirrhose compliquée de diabéte. L cirrhose date de
{rois ans et sest manifestée par ascite, cedémes subictéres, épis-
taxis, hémorroides et troubles digestifs (inappétence, vomisse-
ments, diarrhée’. Actuellement, i veste un trés gros foie avec
une circul. collat. 1ype porto-cave et asthénie, amaigrissement,
glucosurie, po\ym‘ic, pulyphngie el polydipsie,

T. A. Pach., 11/5 ¢ ind., 20 . Rocci: g ; pouls, 345 P V8.

Ohs., XIX. — Fey. .. 3o ans, cordonnier. Saint-Christopho,
29 bis.

Girrhose pig mentaire diabétigue- Mélanodermie généralisée
a tous les yéguments 1es muquenses <ont respectées. Gros foie,
sensible & 12 palpation; la rate parail pormale ; pas d’ascite
pi circulation collatérale. T roubles digestifs: diarrhée fréquentc,
de méme que les vomissements. Amaigrissement et asthénie.
Glucosurie modérée. W .

T. A ¢ Pach., 14/8;‘1(1&.,3; . Rocei 115 pouls, 76 3 P. VL.




CONCLUSIONS

19 La tension veineuse périphérique dans les cirrhoses vei-
neuses anascitiques est abaissée tant par rapport 4 la tension
artérielle correspondante quepar rapport aux tensions veineuse
et artérielle normales.

20 Dans les cirrhoses veineuses avec ascite toujours le chiffre
de la tension veineuse périphérique est encore plus inférieur a
celui de la maxima artérielle que daus le cas précédent ; il est’
de méme généralement inféricur 4 ceux des lensions vei-
neuse et artérielle normales,

3> Pendant laparacentése d'une ascite cirrholique et dans les
premiéres heures qui la suivent, latension veineuse périphérique
diminue & Popposé de la tension artérielle qui remonte, Au bout
de quelques heures inverse commence 4 se produire : la pre-
miére augmente pendant que la seconde diminue pour atteindre
leurs niveaux d’avant la ponction au bout d'un & trois jours dans
les ascites 4 reproduction rapide et plus lentement chegz les
aulres.

4° Dans les ascites autres que celle des cirrhotiqueslatension
veineuse périphérique est ou normale ou exagérée ;

59 Lorsqu'une ascite s'accompagne d’hypertension veineuse
périphérique on peut en conclure yu'en géndral elle n'est pas
due & unc cirrhose veineuse ou que tout au moins un facteur
autre, le plus souvent cardiaque, s’y surajoute,

Vu:ie Président de la thése,

GILBERT

Vu: Le Doyen,
ROGER

Vu el permis d’imprimer
Le Recteur de IAcadémie de raris

APPELL
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