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Avant~propos 

Au débul de cc trnva il, il csl pour u ous un ag1·éablc 

devoir, celui de 1·cm crcier les ·Maîtres érniuenls qui nous 

l'ont inspiré. Nou s a u rions désiré leur apporter une 

éLÙde plus complète, des dém ons tralion s plus concluan­

tes, mais ils savent eombien les nécessi tés scolaires, 

puis professionnelles accapa ren t n otre temps, a ussi 

n ous espéron s qu'ils n ous p a rdonncroul l'insuffisance 

de ce tra vail. 

• os rem erciements iron l Loul d 'abord à M. le Dou­

teur Dou ville ; c·est lui qui nous a inspiré cc travail, 

au cours de ses savantes leçons cliniques, el en ap pli­

qua nt sou vent sou s nos yeux la m édication calcique. 

M. le Professeur Jung, qui a bien voulu fa ire p artie 

de noire jury, ll'ouvera ici l 'expression de Loule n olre 

gralilude. 

Que le Professeur Savy, qui nous faU l'h onneur 

de présider n otr e jury, soit assuré de Loule notre r e­

connaissance. 

Nous n 'oublier on s pas de remercier a ussi M. Augc1·, 

qui a .su nous guider de ses précieux con seils. 
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Introduction 

L'ascite (dn grec askos : oulre) esl un épanchement 
de· liquide dans la co. vilé pciriLonéate. 

Contro.iremenL aux épauchemenls des aulres séreu­

ses, qui porlent, s ui vaut leur origine, des noms diffé­

rents (hydl'othorax, plcuréi:iic; h ydropéricarde, périca1•J 

diLe), l'ascite s'entend de Lous les épanchements patho­

logiques du péritoine. Da ns la pro.tique cependant, on 

élimine les épanchements purulents des péri tonitcs 
aiguës, l 'hémopériloinc, le cholépériloine. 

L'ascite est une affecti on commune à toutes les espè­

ces animales, elle atlcinl môme les oiseaux, mais on 

la r<·nconll·e a ,·cc nnc fréquence variable suivant les 

espèces cl c·est chez le chien et le chat qu'elle apparaît 
la plus fréquente. 

La pathogénie de l'ascilP n'esl pas connue dans ses 

détails i1Jtimos ; on a <'l'II longtemps pouvoir l'oxpli­

qner avec des théorirs ussez simples : théorie méca­

nique, théorie d'équilibre osmotique minéral, théorie 

inflammatoire, mais les progrès de nos conna issances 

en physiopathologie ont montré. l'insuffisance de ces 

théo~ies, et onl fail a pparaîlrr l'influence do facteurs 

nouveaux ignorés jusqn'nlo1·s . 

- .... Îlilii_ .... ____________ ,..J 



Si l'ascil.c est plus fréquente chez nos carnivores, il 

semùle que c'est pur suite d'une organisation spéciale 
de leurs tissus : l 'ascite serait chez cos animaux une 

forme de l'œdème. Les œdèmcs sont en effet de fré­

quence moyenne dans ces espèces, el dans la plupart 

des cas, pour ne pas dire dans Lous, on voit l'ascite 
coexister. Ceci est pour nous lo fait que les cavités 

séreuses, en particulier la cavité péritonéale, appar­

tiennent au système lacunaire dans lequel se produit 
l'œdèmc, cl nous considérons que l'ascilc du chien est 

la fol'me sous laquelle cel animal fait de l'œdème. Le 
pér itoine, dans ses rappol'ls avec le système lacunaire, 

semble ôlre un point faible, un « locus minoris rcsis­
lanciao >> vers lequel se produit un appel de liquide qui 

force l'œdème à se produire dans le pér itoine. 

Ainsi, chez les carnivores, ascile signifie le plus sou­

vent œdèmo, cl l 'on ronçoit que sa pathogénie soit 
complexe. 

Nous ter minerons l 'élude de la pa thogénie de l'ascite 
par l'exposé de nos expér iences sm le traitement de 

celle-ci par le chlot·m e de calcium ; nous verrons lo 

mécanisme do son action cl ses appJicaJions cliniques. 

PREMIÈRE PARTIE 

Pathogénie · de l'ascite 

chez les carnivores domestiques 

I. _ Considérations générales 

La paLilogéuie de l 'ascile n 'apparaîl simple qu'à pre­

nlièl'o vue. La plupai·l des lhéor1cs compol'Len L saus 

doute une pal'l de vérité ; un grnnd nombre reposent 

d'ailleurs Sut' des faits inconlest.ablcs, mais elles ne 

ùoivenl pas êlt·e exclusives, plusieurs facteurs pouvant 
. , 1 • d' n même phénomène en effet concounr a a genoso u 

physio-pathologique. 
Au facteur circu latoire, mécanique, d'abord soul en­

visagé et seul incriminé, s'est ajouté le facteur ~e la 
rétention chloru rée, basé sur la lhéol'ie osmotique. 

Enfin l'ère do la physico-chimio colloïdale est venue 

imprimer une 

phénomène. 

direction nouvelle à la conception du 



La pathogénie de l 'ascile est dominée par l'existence 

du système lacunaü·c si bien étudié par Achard. C'est 

un système très complexe qui pénèl.re dans tous les 

tissus. Il est formé d'abord des fentes intercellulaires 

de to~s les tissus de l'organisme, des espaces aréolaires 

du tissu conj onctif, puis d 'une série de cavités closes 
' grandes ou petites, qui diffèrent pa1· leur structure, leur 

contenu, leur fonction : cc sont les séreuses. Parmi 

elles, -les sér euses splanchniques (péricarde, plèvre et 

péritoine) semblent être ·en rapport plus étroit avec Je 

reste du système lacunaire. La s6reuse péritonéale, chez 

le chien surlou t, est un lieu d'6lection pour les épan­

chements, c'est un point faible du système lacunaire 

qui crée un appel de liquide dans les cas pathologiques. 

Le système lacu11 aire concourt, en effet, de la façon 

la plus active ù la régulation de la masse sanguine, 

il oJîrc une voie de dérivalion toujours ouverte, toujou~·s 

prèle à recevoir le lrop plein d 'eau, comme aussi l'excès 

des molécules cl des ions. Il j oue en outre le rôle de 

milieu nourricier, pour les cellules, par les liquides qui 

y circulent ; cette ci!·culation se faisant avec une extrê­

me lenteur, rien de brusque ne s'y produil, il est comme 

l 'amortisseur des violences, et l'adaptation réciproque 

de la cellule et du milieu peut s'y réaliser aisément. 
(Achard.) . 

Le liquide lacunai1·e subit, du fait de ses importantes 

fonctions : équilibre de la masse d'eau, équilibre des 

ions, d'incessantps modiflcations qualitatives et quan­

titatives. ,Lorsque ce liquide devient trop abondant, les 

mailles du conjonctif sont dilatées, gorgées de liquide 

(plélhorrc lacunaire de Achard) : on a alors l 'œdème. 

1 

1 
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La surcharge liquide du système lacunai1·c n'enlratne 

pas toujours l'cedème apparent, avant l 'œdème elle 

existe, invisible à l'œil nu, mais au microscope 
on voit .l'agrandissement des espaces lymphatiques : 

c'est le préœdème de Widal, ou œclème histologique 

d'Achard. 

Le p6ritoinc faisant pari ic du système laouna.it-e, on 

conçoit qu ' i I y ail auss i un œdème du p6riloinc : cc 

n·cst aulre chose qu'une ascite; el chez nos carnivores, 

le péritoine élant un point fa ible, chaque maladie ten­

dant à provoque,· de l'œdème chez d'antres animaux, 

nous donnf' rll très souvent d'abord de l'ascite; l'œdomc 

pouvant a pparaître plus larclivcmenl ou même ne pas 

~c manifester. 

Ces rapports entrr l 'ascilc cl l'œclème sonl d'aillelll's 

bien connus aussi en médecine humaine, oil l'on cite 

·1e cas d'un balancemrnt entre les œdèmes périphéri­

ques et l'ascite : à la suite de ponction de l'ascite, les 

œdèmcs diminuent, sans débâcle urinaire, el l 'ascilc se 

reform e. (Lemierrc rt Lévesqnc.) 

Si la clinique canine nous fournil assf'z sonvent des 

ascites mais très rarement des œdrmes, on en lrom·c 
' 

l'explication rl nns lrs faits que nous wnons de citr r. 
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II. - Les facteurs de l'ascite 

L'hydropisie du pél'itoine rccounaîl plusieurs or1g1-

nes ; si pal'fois elle csl primitive à la suite d'un trouble 
local, le plus souveul elle est secondaire. 

L'asci te primitive n'admet évidemmcnl qu 'une seule 

origine : c'rsl l 'inflnmmalion dn péritoine, fn,cleur 
inflammatoire. 

L'ascite secondaire admel plusieurs facteurs qui peu­

vent se raniene1· à, trois principaux : facteur Qircula­

toire, facteur rén al, facteur humoral. Ce sont là des 

divisions arhitraires qui ne sauraient correspor\dre, en 

général, chacune à un type spécial d 'ascile ; nous ver­

rons l'importance rela tive de ces facteurs et la part qu'il 

est possible el logique d'attribuer à 1'1111 ou à l'autre 
dans la pathogénie de l'ascite. 

1 ° FAC'l'EUR INFLAMMATOinE 

C'est, nous l'avons dit, le plus rare ; en efîel, à l'au­

topsie d'un chien alteint d'ascite on l.rou ve rarement 

des lésions péritonéalrs C'l encore celles-ci peuvent être 

attribuées aux ponclions répétées qui entraînent une 

fois ou l'autre l 'infPclion et l 'inflamma tion de la sé­
reuse. 

Ce facteur se rapporte à lr·ois afTections principales : 
tuberculose, cancer, parasite~. 

a) Ascite lttlJPrculeuse : Dans -r e cas, les lésions du 

péritoine sonl provoquées par le bacille tuberculeux 

qui est parvenu rlans lél. cavité péritonéale soit direc-

- 15 --

sol't par les lymphat1·ques ·, il tement par l'intestin, 

-enflamme la séreuse et donne lieu à l'ascite. 

Quoique la tuberculose soit fréquente chez nos car­

nivores el s'accompagne souvent d'ascite, ce processus 

est exceptionnel, les lésions du péritoine sont très rares, 

même dans le cas d'ascite volumineuse, celle-ci n 'est 

pas la manifesta tion d'une infection péritonéale. 

b) Ascite cancéreuse : Survient lors de cancer d'nn 

organe de la cavité abdominale avec dissémination à 

la surface du péritoine (carcinose abdominale). Comme 

elle survient assez tardivement, certains auteurs admet­

tent qu'elle est le résultat de la cachexie , d'une dys­

crasie sanguine ou lymphatique due à l'altération dn 

sang et des parois vasculaires. 

c) Ascite parasitaire : Cilée pour la première fois 

par Neumann en 1883, elle fut bien étudiée par Sen­

drail et Cuillé en 1906, puis par Kunstler cl, Gi neste 

en 1909. 
Rien ne permel extéri eurement de présumer la na­

ture de l'épanch ement; celui-ci a l 'apparence d'une 

bouillie claire de semoule. Les parasites : peLiles Yési­

oules de la grosseur cl'nne tête d'épingle à un pois, à 

parois transparentes, inoculés en série, repro~uisrnt 

Ja maladie. D'a1wès Sendra il el Cuillé re sera1l unf' 

forme avortée d11 Dilhyridium Ba illrti (q11i coexiste 

toujours chez les millacles). qui lui-même. d'a pr~s ~eu­
mann, est une forme larvai1·e cln Mesocestoïdes l111eal11-;. 

Nous citerons ici, pour mémoire, l'ascite lactescente. 

tout à fait spéciale, dont. l'originP, rsl très discutée. La 

rupture des chylifères, quoique possiblr1 n 'a jamais r lé 
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prouvée. Le _liquide n 'a pas la composition de la lym­

phe,· il contient des globules graisseux, des leucocytes 
grnisseux intacts ou en désagrégation. 

Bru a signa.lé une ascite graisseuse due à une cyto­
sléa.tonécrose diITuse d'origine pancréatique . 

2° FAC'rEUR CIRCULATOIRE 

On l 'appelle aussi facteur mécanique. C'était le fac­

teur le plus incriminé autrefois, on lui rapportait la 

plupart des cas d'a.sciLe. (Cadiot : 13 cas sur 28.) 

Il se rapporte à tous les cas où la tension sanguine 

es l. augmentée dans le système porte, car l'irrigation 

veineuse de la ,cavité péritonéale appartient presque 

tout entière à ce système. Les obs tacles à ·)a circulation 

porte sont. multiples : tumeurs ou hypertrophie gan­

glionnaire comprimant le tronc porte, thrombose, mais 

le plus souvent altéra.li_ons hépathiques, primitives ou 
secondaires, lésions cardiaques. . 

a) Ascite citrhotique : Assez fréquente chez nos 
animaux, surtout le chat. 

La cirrhose entra"ant la circula.Lion porte, la pres­

sion augmente dans les capillaires, il y a. stase san­

guine, d'où naît l'ascitr par la transsudation qui s'opère 

tout le long de la veine porte, depuis les capillaires 
jusqu'à. son entrée clans le foie. 

Cette conception si simple de l'ascitB cirrhotique est 
passi·ble de nombreuses objections. 

La pathologie expérimcn laie a établi, depuis long­

temps, qne la ligature lente de la. veine porte par le 

procédé d'Oré ne produit pns d'épanchement péritonéal. 

Çe procédé aboulH, on \e sait, il l'ohlitéralion complète 

\ 

' ' 
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de la veine porte ; des chiens traHés de cette façon 

n'ont pas présenté d'ascite. 

On note souvent chez 'le chien, m9ins souvent chez 

· Je chat, des cirrhoses très avancées sans ascite ; un 

facteur autre que l 'obstacle à la circulation doit donc 

intervenir. 

Cet.Le thorie perd de sa valeur si l'on lient compte 

des constatations faites chez l'homme, où l 'on voit, au 

cours des cirrhoses, de l'œdème se produire sans ascite, 

et même envahir les membres supérieurs Bt la face. 

Dans ces cas on ne saurait invoquer l'hypertension 

portale. 
. L'ascite de la cirrhose a donc une pathogénie com­

plexe, et · nombreuses sont les théories émises pour 

l'éclairer : üonheim invoquait. des ·lésions toxiques des 

capillaires ; il se peul que les altérations des capillaires 

et des lymphatiques fa.cililent l'œdème, non pas ~n 

rendant leurs parois plus perméables, mais en l'épais­

sissant (comme da ns les œdèmes chroniques consécutifs 

aux inflammations du conj onct.if) et en gêna.nt ainsi la 

résorption. 
Le Damany essaya d'expliquer '1'œdème par une auto­

intoxication de l'orgµ.nisme : il supposa une mauvaise 

élabora.Lion des matières protéiques qui res teraient dans 

le~ tissus où elles provoqueraient secondairement la 

rétention de l'eau et des chlorures. C'est donc dans le 

mauvais fonctionnement de la cellule hépatique que 

résiderait le facleul' encore inconnu ; ce qui concorde 

avec les nouvelles théories. 
Roger , en injectant des produits autolytiques du foie 

à des lapins, voit la divrèse toml;>er dans de fortes pro-
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portions : l'excrétion de l'eau esl enlravée, · seuis lés 

autres pl'oduils passenl toujours. Au cours des cifrho­

ses, un grand nombre de cellules hépatiques dispa­

raissent e t sont remplacées par du tissu corij onclif: 

c'est une véritable autolyse dont 1-es produits passent 

dans le sang, puis ag issent sur le rein où ils entravent 

l 'excrétion aqueuse. Il y a là une dissocia tion fonc­

tionne-Jle for t curieuse. Ainsi, au cours des cirrhoses, 

il y a rétention de liquide et le sang se débarrasse de 

son excès d 'eau dans le système lacunaire, ce qui se 

traduit par de l 'ascite chez le chien . Ch ez le chat, on 

observe, comme chez l'homme, de l'ascite et de l'œdème, 

mais jama is d'œdème sans ascite ; le poin~ do fuite, 

constitué par la séreuse péritonéale, est moins impor­

tanl que ch ez le chien. 

Chez l 'homme, on admet que c'est le trouble méca­

nique d'hypertension portale qui favorise cette locali­

sation , cc seratl une condition déterminante ; mais 

alors pourquoi r a- t-il dos cirrhoses sans ascite ch ez 

l 'homme, avec des œdèmes d1unc a ult·e région ? N'est- il 

pas logique de supposer que ces malades présentent 

des points faibles de lem système lacunaire, variabl e!'; 

suivanl les indi vidus, alors que r hez le chien le p oint 

d'appel d11 liquide lacunaire C' ll excès est toujours Jo 
même. 

Chez le chat in te1·vicnl. peut-êlre un facteur ·de. loca­

lisation : nno péril oni le localisée, u ne périhépa tile, la 

capsule cln foie apparaît, 0 11 effe t, pa rticulièrement in­

fillrée comme s'il y avait lh une i nna mma tion marquée. 

Lo facteur mécanique ne sanrail donc expliquer, à 
lui sou I lou t au moins, Ja proélucUon d'ascite au cours 
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des cir rhoses. Actuellement la question semble avoir 

,·eçu une solu tion stable il •la suit.e des recherches de 

Gornërls sur la tension osmotique des proléines, dont 

nous devons la connaissance ü ,Slarling. r ous revien ­

drons sur ce sujel en étudia nt. le facteur humoral de 

l'ascite. 
b) Ascite cardiaque : Ici cucore, on a vo ulu invoquer 

exclusivement le facteu r mécaniq"ué par suite de la 

stase clans la circul a li on. Ra nvier a montré que, pour 

produit'e l'œdèmc, il ne suffisait pas de lier la veine 

d'un rµ emhre, par exemple, il fallait aussi lier en même 

Lemps le nerf satellil c. Donc Je srsLème nerveux j ouerait 

un rôle dans la )Jath ogénic des œdèmes cardiaques. 

Cependant, ainsi que Ir rail _ 1·em_arque1· L . Lenaz, 

!"expérience de HanYier ne réalise pas les con ditions 

délemünées chez les cardiaques pa1· le trouble méca­

nique de la circulation, •ou plulôl ell e n'en r6a:liso qu'une 

seule : l'accroissement de la transsudalion dans les 

espaces lacunaires, mais cc n 'est pas assez pour pro­

duire l'œdème ou l'ascite, car l'eau ainsi chassée hors · 

du sang est drainée comme à Pordinaire dans los espa­

ces lacunaires par les ca11aliculos clos consliluant. l 'ori­

gine des vaisseaux lympha tiques ; chez le cardiaque, ce 

qui gêne cette résorption du . liquide lacunaire el en 

provoque l'accu mula.lion c'est l'hypertension _dans 

l'oreilletle droite qui ralentit cl entrave fo rtement la 

circulation lympha tique. 
Le Calvé fait j ouer un rôle aux vaisseaux eux-mêmes, 

qui, par une réaction vaso-motrice, verraient leur per­

méabilité exagérée ; cette réaction vaso-motrice ayant 

pour cause Jes divers agents suscep tibles d'ébranler le 
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système vaso-moteur, rn particulier la stase sanguine, 

l'hyperten sion veineuse. 

Ces théorirs nr sont pas rigoureusement vérifiées, eL 

elles sont en défaut , comme celle de la cirrhose. devant 

le fait que, surtout chrz le chi en, nombreux sont les 

cardiaqu es, même gravement a l lei nl s, qui n e font pas 

d'ascite, et enror r, moins d'œdème bien net. La s tase 

sanguine, si clic est. à l'origine p1\cmière de l'ascite, 

n 'en est pas la cause immédiate, elle préparerait le 

terrain, a idée ou non par les perturbations vaso-mo­

trices ou toxi-inJectieuses surajoutées ; elle provoque­

rait des troubles humoraux à la suite des perturbations 

rénales cl cellulaires qu 'elle engendre en encombranl 

la circulation lacunaire. 

Ainsi, selon le Lerrain h umoral des malades, pour un 

même drgré d'insuffisance cardiaque, les uns feront. de 

l 'ascite, les autres n 'e11 feront pas. 

3° F'.\ CTEUR RÉNAL 

Ce facteur se rapporte à la rétention chlorurée. C'est 

r n '1903 que fui, pour la première fois, émise cette no­

tion : Widal, Lcmierrr Pt Java! montrèrent que le NaCI 

es t hydropigè~e, en observant chez les brigtiques œdé­

ma t.eux une variation des œdèmes parallèle à la pro­

portion du NaCI du r6gime. Ces constatations euront 

pour application la cure de déchlorura tion. Le régime 

déchlornré a une action désh ydratanf.c dans les né­

phriles rodéma teuses : cette aclion snffH à montrer le 

rôlP du NaOI da ns la pathogénie des_ ascites brighli ­

ques. ~roulefois Na.Cl comprend deux éléments, un seul 

des deux commande-t-il la rétention d'eau ? et lequel ? 

On a affürné qu e c'était les chlurul'es, Co.I' les dosages 

ne porltai~nl que sur le chlore, on' supposait Na inti­

mement lié au Cl. 

Dès 1920, Magnus Lévy soutient que l 'ion Na joue le 

rôle prépondérant ; avec Na Cl eL Co3 Na H, il voil que 

l 'ion a s'élimine aussi difficilement dans un cas 

comme dans l'autre. Mais c'esl il L. Dlum que ron doit 

la mise en valeur du problème et les nombreux argu·­

mcnts en faveur du Na. Tl a établi que toutes les fois 

qu'un brighlique augmenle de poids, à la suite d'ab­

sorp tion de Na Cl, on consta te une rétention de. a plus 

élevée que celle du Cl et. que le malade soumis au ré­

gime déchloruré élimine plus difficilement Na que Cl. 

Ainsi, en réalité, la rétention chlormée est surtout 

une rélenlion sodée. Cette notion est confirmée par le 

fait. que : ,t O 'l'ous les sels de sodium produisent des 

œdèrnes : Blum, M. l'Abbé l'ont montré avec Co3 Na2
. 

Von Basch, Achard cl Pa isseau, Mayer el Ambard avec 

So4 Naz. Guggenheimer avec Nal. Aubel el Mauriac 

aYec les sels de soude les plus variés ; 2° 'füus les chlo­

rur·es ne provoqucnl pas l'œdème : ce fait fut élabli 

par . M. Lévy sur KCI : lmberl -cl Bonnamom· sur le 

Ca CJ2, puis Blnm, Aubel, etc ... ; tous ces chlorures, non 

seulement ne provoquPnt' pas dP rétention d'eau , maü. 

faci l_itent. la diurèse. 

Na a par tie "liée avec l'eau : pas de rétention d'eall 

sans rétention de Na, pas de déshydra tation sans départ 

de Na. Blum croit néanmoins que la réunion du Na et 

du Cl est nécessaire, aussi, en pratique, c'est donc le 

sel que nous devons envisager. 
On a ·noté des rétentions chlorurées sèches, d'après 



Blum il y aurail aug1nenlu.Liou du Cl dans le sang (11 
se fixerait sur les protéines) et dirriinution du Na. Dan::; 

la rétention h ydrochlorurée au contraire il y a urait 

excès du Na sur le Cl. . 

Si l'existence d'une r étention chlorurée d'origine ré­

nale nous donne la cause première des ascites des 

brighliques, elle ne nous en explique pas le mécanisme. 

Au début des recherches sur la rétention hydrochlo­

rurée, la théorie de Winlei·, sur l'équilibre osmotique 

des humeurs, semblait po? voir expliquer cummenl 

Na 01 en e_xcès dans le sang arri vail ensuite daps les 

espaces intersti tiels en r aLlirant son eau de dilu tioi1. 

On fai t donc a ppel à · un phénomène osm otique, les 

faits semblent en concordance ; cepen·ctan t -Je phéno­

mène de l 'osmôse se produit entre deux solutions diver­

sement concentrées et séparées par une membrane que 

les molécules de la substance dissou te ne peuvent .tra­

verser, tandis que si la subs tance peut t.raverser la 

membrane l'équilibre iso tonique s'établit par diffusion 

sans déplacement. de liquide. Les membra nes vivantes 

sont celles à travers lesquelles les cristolloïdes pa:ssent 

avec le plus de facil it~ (Achard). Ainsi l'accumulation 

de l'eau ·dans les èspaces lacunaires n'es t pas une con­

séquence de l'attrad ion du sel (Lenaz). 

Il faut tenir compte du fait que le plasma sanguin 

renferme également des protéines dia:lysables dont la 

présence cr_ée des conditions absolument spéciales aux 
. échanges moléculaires ·à l.ravers les membranes fil­

• tranles. 

Achard s'est demandé si la rétention du Na Cl ou la 

r éLenLion de l 'eau était le fa.il primitif, a utrement dit 

si c"étfi:it l"eau reteuue qui allirai t le sel ou le sel rele:nù 

qui attirai t l'eau ; en réalité, ni l'eau ni le sel ne son t 

jamais seuls_ dans les humeurs vasculaires et lacu­

naires. On ne peul concevoir une rét.ention de liquide 

qui ne soit une rétention hydrochlorurée isotonique et 

ne puisse faire croire à une r étention saline primitive. 

Ca question est de savoir si c 'est un obstacle à la sortie 

de l 'eau ou à la sor tie du sel qui est la condition pri­

mitive de la rétention h ydrosaline. Or il semble bien 

que 'l'eau en excès pu isse releni r secondairemen t le sel, 

seulement ce n 'est pas là l'éventualité la plus commune, 

mais les effels salutaires de la restr lction des boissons 

montrenl qu'il en est a insi clans certains cas. 

L'œdème doit être envisagé avant tout comme un 

déplacement de liquide isotonique, conséquence d'un 

facteur tissulaire ou humoral. 

En terminant l'élude de ce facteur rénal, remarquons 

que, ,eorp me pour les fa.cteurs envisagés antérieuremen t, 

il est dès 1cas, ici aussi, nombreux, où la clinique nous 

montre des brigh tiques sans ascite ; la plus large part 

est -encore laissée a u terrain ·humoral, le facteur ré'nal 

n'est pas seul à entrer en j eu. 

4° FACTEUR HUMORAL 

Comme nous le fa isions remarquer au début de cette 

élude, la distinclion des facteurs de l'ascite est un peu 

arbitraire. Nos connaissancés se complétant sans cesse, 

les a uteurs ont remarqué que chaque théorie n 'était pas 

_~xclusive et. qu'elles étaient souvent en défaut. Celle 

ascite, que 'l'on attribuait à des lésions d'organes bien 

spéciaux, s'est montrée peu à peu comme l'expression 



d'un trouble humoral ou tissulaire, non pas que les · 
lésions des orga nes envisagés n 'interviennent pas, mais 

ce sont ces lésions qui provoquent les troubles humo­

raux, lesquels sont la cause immédiate de l'ascite. Les 

troubles fonctionnels viscéraux créent les conditions 

physico-chimiques humorales nécessaires pour la ré­
lèhtion d'eau. 

Starling a établi en 1806 l'existence de la pression 

osmotique des protéines par l'expérience suivante : 
« Si l'on place du plasma dans un osmomètre plongé 

da ns l'eau ph ysiologique el fermé par une membrane 

qui retient les protéines mais laisse passer l'eau et les 

sels, ce plasma attire le liquide extérieur ; cette attrac­
tion , due aux protéines plasmatiques, crée une pression 

équivalen te à 3 ou ·4 cm de Hg. Cette pression dépend 

du nombre de molécules de proté~nes par unité de 
volume, et ùe la réparti [.ion inégale des électrolytes dn 

chaque côté de la membrane. Cel état est connue sou.., 

le nom d'équilibre .de Donan (du nom de l'auteur qui 
en a démontré l'existence). » 

Krogh a montré que les capillaires possèdent, d'une 

façon générale, une paroi dont la perméabilité est ana­

logue à cel'l e de la membrane de Starling ; dès lors on 

doit admettre que la pression osmot.ique des protéines 
est active au niveau des capilla ires. Tandis que la pres­

sion hydrostatique du sang tend à faire sourd~e du 

plasma à travers l'endothélium, la pression osmotique 
des protéines agit en sens opposé, entrave la filtration 

due à la pression sanguine el provoque la réabsorption 

des liquides interstitiels dans les territoires à pression 
capillaire basse. 

Plusieurs a uteurs on t insis té sur l'importance phyL 

siologique de la pression osmotique des protéines. Pour 

Bayliss, elle constitue l'un des facteurs fondamentaux 
de la lymphogénèse en permettant aux liquides inters­

titiels de filtrer à travers l'endothélium à l 'origine des 

capillaires et d'être réabsorbés partiellement à leur 

terminaison. 
Ainsi le liquide lacunaire serait pris entre deu.x for­

ces : pression osmotique des protéines el pression ca­
pillaire, la diminution de l'une ou l'augmentation de 

l'autre entraînant l 'œdème. 

Les varia tions de la pression osmotique des protéines 
sont fonction du taux des protéines sanguines ou d'une 

modification qualitative de ces protéines. 

Govaërls a reconnu. en effet que l'abaissement de la 
pression osmotique par gramme de protéine a pour 

cause essentielle un bouleversement des proportions 

normale d'albumine et de globuline, une modification 

albumJine 
du rapport 

glob-uline 

Govaërls, le premier, a étudié systématiquement cette 

pression osmotique, da ns les étals pathologiques, avec 

rétention h ydrique. Il en a conclu quo chez les œdé­

maleux la pression osmoliqne es l touj ours abaissée, et 

d'autant. plus que la réten tion est plus accentuée. 

Ces recherchPs de Govaërls on t ap porté une lumière 

nouvelle dans la pathogénie des rétentions cl'~au , elles 

permettent en effet d'établir une relation commune 
entre l'œdème ('l'ascite) et les différents facteurs in-

voqués. 



Puu1· les ascites cardiaques : la uL que lu diurèse es t 

sul'fisante rieu 11 'appa1•aît, muis dès que le r ein retient 

de l'eau, le sang se dilue, cc qui provoque l'abaisse­

m ent de la pression osmolique des p1·otéincs et la fiHra­

Lion du plasma dans les espaces lacunaires. Schadc et 

Clausen ont montré, en effet, q11c dans les cardiopathies 

celte tension 11e s'abaisse que lorsque la lésion car ­

diaque a retenti L s ur le r ein, o[. alors .apparaît l'œdèmo. 

Pour les ascites hépaliques : . \ . Dumas, p uis E. Le­

doux ont apporté des cons tuta Lio11s loul à fail en faveur 

do la théorie de Uovnërls : ces auteurs font remarquei· 

que le foie possède deu x grandes fonctions : fon ction 

protéopcxique et fonction protéoly tique; il est logique 

d'admettre que dans certai ns eus d' ins ufflsancc h épa­

Lique -ces fonctions soul troublées, le métabolisme des 

subs tances albuminoïdes esL déréglé et l 'équilibre pro­

téique du sérum rompu soil par h ypopro téinémie, soit 

albumine 
pa1· abaissement du i·apport ---- . Ce qui en­

globuline 
traîne la filtration claus les espaces lacunaires. 

La théorie des au lolysats de Roger Lrouvcrail aussi 

une jus tification, la rétention d'eau qu'il invoque en­

traînant l 'abaissement de la tension osmotique des 
protéines dans le sang. 

Pour les ascites d'origine rénale : la diurèse étant 

diminuée, il y a dilution du sang el diminution do la 
tension osmotique. 

Celle concep tion s'accorde auss i avec les travaux de 

Widal el laisse intact le rôle du Ja Cl. Govaërts es lime 

que, a u contraire, elle commence à faire en trevoir le 

mêcauisme, j 11sq11 ï ci l.J ieu obscur, paz· lequel la 1·étcri­

tion saline provoque l'apparition dos œdèmos. li admet 

en effet, comme Loëb, que la pressio_n osmotique des 

protéines n 'est nullement comparable à celle des cris­

lalloïdes ; elle résulternit de la répartitio n inéga:le dos 

électrolytes dans la solution saline cl dans le plasma, 

de part cl d'autre de la membrane. Cet équilibre phy­

sique expliqnernil la réparl i lion inégale du chlorure 

entre fo. liquide lacunaire cl le sang, puis la diminu­

tion de la pression osmotique des protéines quand la 

concen tration saline augm<'nle. 

On peut ai nsi en lrevo i1· entre la pression osmolique 

des protéines el la rétention saline des rappor ts nou­

veaux; la rélcnlion saline se1·ait a insi le facteur indirect 

de J'h ydra talio11 lacunaire, son premier effet étant de 

provoquer une baisse plus ou moins importante de la 

pression osmotique des protéines du sang. 

Sans cependant co ncllH·o d'une l'acon formelle, H faut 

r cco nn.aîl rr que celte théori e nou velle est tout à fait 

séduisai1l.e ; r ite est en co ncordanco avec la plupart des 

faits cliniques. Depuis longtemps los auleurs étaient 

at.lirés malg ré eux ve1·s un factem humoral au mo­

ment où les a utres lhéori rs étaient en défa u t. Lesbouy­

ries en 192!•, arnit déjà émis une hypothèse analogue, 
' . 

en a ttr ibuan t aux hyrlropisirs une orig iu r tissul a ire, 

consPqu encr d'alt éra ti ons cellulaires par des agents 

infectieux on parasi ta ires, ou par des produits toxiques · 

ou au tolox~rqn rs; mais il fai sait appel à une rrten liou 

tissulaire de Na Cl avec déplacement d'eau, or nous 

avons vn que les lois de l'osmosr ne sont pas app'lica-



Lies pour les membranes vinrntcs, tout au moins pou11 

E>xpliquer un ph6non1ène durable. 

Cc facteur humoral de Govuërts est-il le seul ? Gela 

l'este à éCablil'. Quoi qu'il en soit, il semble bien être 
le véritable facteur de l'ascite. 

La tension osmotique des protéines est liée, pour 

ainsi dire, a ux facteurs généra ux do la nutPHion, cl 

les maladies qui retonlissc> nt fortemen t sur celle-ci, 

comme la tuberculose, le cancc1·, les cachexies d'ori­

gines les plus diver·ses, à plus fo l'lo raison les maladies 

organiques gra\·es, apportent une modification de la. 

tension osmotique des protéines avec flllration lacu­

Haire. rrou t ce'la explique assez bien les cas d'ascite où, 

comme on le cons ta te assez fréquemment à la salle 

d 'autopsie, aucune lésion précise ne peut être invoquée. 

Qes ascites peuvent être ducs aussi à une déficience de 

l'Az dans le régime, ù une carence a limentaire azotée, 

el. on peut en trouver des cas chez des chiens dont les 

propriétaires ne leur octroien t pour tout régime que 
du pain. 

L'influence des di vers facteurs invoqués existe, c'est 

certa in, mais elle agit par l'intermédiaire du facteur 

humoral ; aussi l 'on conçoit que le diagnostic patho­

génique d'une asci~e, par le seul moyen de l 'examen 

du liquide, soit le plus souvent défaillanl et démenti 

par l'autopsie, quoiqu 'e11 disent les auteurs; on trouve 

le plus souvcn l, comme ils le disent eux-mêmes, une 

formule mixte ; chaque cas d'ascite n'ayant pas en 

efîet une fol'mule spéciale équivalnnl à uno signaLuro; 

il n 'y a là r ien d'cxtl'aordina iro s i l'on admet, qu'enll'e 

les lésions initiales el l 'épanchement séreux, s'interpose 
un facteur constant. 

DEUXIÈME PARTIE . 

Traitement de l'ascite 

par le chlorure de calcium 

1 _ Considérations générales 

L'ascite élanL u11e arreclion le plus souvent s~cou­

daire on conçoit a isém ent qu' il ne puisse y avo1l' un 

mêm: tra itement pou:· tous les ras. JI r a pour chaque 

cas des indicalions pnrliculièrcs qui , ·nricnl avco l'or-

ane défi cionl, el des indica li o11s généralrs ayanL po1'. 1' 

!ut d,. cornbnll.rc> lc>s 1t·o11hles c>ngenrlrés par· ln. JW C­

sonco do liqnirlc dans la cavit.é abdomina.lo. 

En prése nce d '1111r ascile, on devra clone commcrwcr 

pnr rechercher qu el esl l'organe déftcicnl, rP~lrnrche 

qui n'esl pas toujours couronn ée> de succès, puis pt•rs­

crire une médication appl'opriéc> . 

On cherchera ensuite à faire disparaîl1·e Ir liquide 

1 
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épanché. On peut agir soiL cl ireclemont par la ponc t.ion, 
soil indiroctemen l pa r les diurétiques. . 

J,a ponction est à utiliser clans lrs eus g 1·aves lorsque 

lu masse liquide esl lrès a bonda nl r et qur la gêne res­

pira toire est intense, l'asphyxie éta nt 11 redouter ; mais 

s'il n 'y a pus u rgence il vau( mieux essayer l'évacua tion 

ùu liquide par un moy"en indirect. En offcl, malgré les 

précautions aseptiques, la ponction prést'nlo dos dan­

gers d'infection ; en outre le liquide a insi évacµé sous­

Irait ù l'organisme de l 'albumine (15 gr. par litre) sans 

compter le g lucose el des éléments minéraux utiles la , 
répétition d 'une pareille por te ne saurait être sans 
danger pour les malades. 

Les diurétiques employés dans les ascites sont extrê­

mement nombreux ; chacun d'eux a eu ses partisans 

cl ses clélracteurs. D'u11c façon généra le, leur aclion 

doit êlre rap ide cl énergique. Il en est un qui possède 

à un degré très élevé cos deux qualités, el sur lequel 

nous a llons insis ter : c'rs l le chlorure de calcium. 

- 81 -

II. - Emploi du chlorure de calcium 

Historique 

On avaiL reconnu depuis for t longtemps a ux sels de 

calcium u no action b ien faisan le comme ·agents de la 

diu rèse : les bons effets dos sels do calcium on t été 

signalés, en effet, dès 1850 par Slromeyer. 

Kuchenrnoisler, en 1868, employait l 'eau de chaux 

da ns la néphrite scarlntincusc cl remarquait qu'il y 

avai t augmenlalion de la diurèse ICL 1·ésorption do 

l 'anasarqu o. 

Baudin employa d'iodure de calcium dans les né­

phriles graves. Caspari, en ·1872, Engelberg, on 1875, 

utilisèrcnl le phospha te de ca lcium. 

Le chlorure de cal<' inm nn ful utilisé qu'en 1905 par 

Wrighl ri Ross ; l'année su ivante, Lamy et Meyer 

J'employèren l pour la p remière rois chrz le ch ien . l<: 11 

1907, Iscovesco mon tra que le chloru re de calcium 

a menait dans les néphrites nnr dimi nut ion dr J'albu­

minnrie. Depuis eelf P. époque, 'le Oa CJ2 fut u tilisé par 

u n gra11 cl nomln•p d'auteurs : . oller, Renon, Porges el 

Pribram, 'l'nnminia, oie ... 

Les résullals d'Tscovrsco fure nt conrlrmés en 1908 

par 'reissiel', Cade et Roubicr. Iscovesco ajoutai( que 

l'action bienfaisante du )ail est peul-être duo aux sels 

de calcium que ce liqu idr rrn fc1·me r n quant ité nolablc 

(2 gr. par litre enviro n). La même a nnée, Porgcs oL 

Pribram on t adm inis tré les premiers le ch lorn1·e de 

calcium en injections in tru,·eineuscs et 0111 constaté 
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la forle aclion diuréliqur. Tunminia, de Palerme, on 

1909, nole l 'efTet s ur la diurèse. En 1910, J ager a eu 

des résullats. avec des dosC's élevéC's de lactale de chaux , 
sur ·la diurèse. Bonnamour, Imbert el J ourda n, en 1910, 

onL aLliré de nouveau l 'allenl ion sur celle question en 

montranL l'acLion exercée sur la diurèse par le chlorure 

de ~alcium ; les meilleurs résultats onL été oblenus 

dans la r élenlion chlorurée. Les aulres sels de ch aux 

disenL ces auLeurs, ne semblent pas avoir celle action ; 

ils lendenL a insi à faire jouer un rô le au Cl eL non 
au Ca. 

Georges ViLry, en 1911, note parfaitemenL cette diu­

rèse en maintenanL fixe le régime de ses malades : le 

poids du malade diminuait en même temps que la 
quantité d'u_rines rejetées augmentait. 

Désormais le chlorure de calcium csl considéré 

comme un des plus précieux agents déchloruranls. 

ombreux son t les auteurs qui, depuis, ont utilisé le 

chlorure de calcium avec succès. Blum surtout s'est 

attaché d'une façon toute parliculière à l'élude de la 
diurèse calcique et de son mécanisme. 

Lesbouyriei:;, en H>26, a donné la rela lion des résul­

tals qu'il a ob ten us avec cc sel dans le lraiLement de 
l'ascite du chien. 

.- as -

III. - Le traitement calcique et son mécanisme 

Le chlorure de calcium (Ca Cl2) est un sel incolore 

qui se cristallise avec 6 molécules d'eau. Il est très 

déliquescent, aussi quand n ous parlerons d'un poids 

déterminé de Ca 012, nous enlcndeons toujours Ca Cl2 

sec. Il es t très soiuble dans l'eau, il suffil d'un quart 

de son poids po.ur le clissoud~e à 15°. Sa soJulion, fait 

important, est fortcmcmL dissociée en ions. 

Le calcium est un consli luanl de l'organisme, on le 

trouve dans tou:5 les tissus, ma is surtout dans le tissu 

osseux. Dans le sang il se lrou,·c au La ux de 0 gr. 100 

par litre environ. li ne peut y subie que do faibl es 

variations, 0 gr. 150 au plus. Le calcium en excès est 

éliminé ; l'élimination se fait. surlout ]Jar l 'intestin, il 

en passe lrès peu pa.r le rein. 
Le chlorure de calcium a une action dinrétique très 

marquée, même en dehors d'une rélenlion d'eau, mais 

1·ela tivemenl faible vi s-à-vis de son acti on ch ez un 

ascitique. On note une diminution de po ids el une 

augmenta tion des ur ines, il s'agit d'une déshydrata.lion 

tissulaire, qui n'est d'ailleurs pas sans da nger. 

Nous avons soumis un chien sain à l'action du Ca Cl2 

afin de noter les YariaLions de la chaux urina ire ; cer­

tains auteurs, à propos dn mécanisme de l'acti on diu­

rétique du Ca Cl2, se demandaient si l'augmen lalion 

des chlof'.ures urinaires n 'élail pas due simplement à 

l 'élimination du Ga 012, plutôt qu'à. celle du a Cl. 

L'observation (n° 1) montre bien que la quantité de 
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chaux, si elle augmente a,·cc l'administra ti on de Ca 012, 

n 'est pas rn rappol'l moléculaire ni avec les chlorures 

éliminés, ni avec le Ca 012 ingéré. Ainsi le Ca CF s'éli­

mine peu p111· !es urines cl raugmenla lion des chlorures 

urinaires n'est pas duc à l'élimina liou du Ca Ol2 ingéré. 

Dans les rétentions d'eau, da us les rétrntions hydro­

chlorurées sur tout, le chrorure de calciu m se montre 

nn diurétique extrêmement énc1·giquc. Il donne sou­

vent des résulta is ina ttendus, là où les a utres diuréti­

ques cl cardiotoniqnos associés n'ont rien donné. 

L'action se manifes te pat· une augmentation souvent 

considérable du volume clrs m·incs et un rclèvemcnl , non 

moins considérttble, du taux des chlorures urinaires. Oc 

taux, qui dans cer taines asciles descend au-dessous de 

1 gr. (0 gr . 50 parfois) au lieu de 6 à 7 gr. normalement, 

remonte non p11s seulemenl à son chiffre normal , ma is 

bien a n-dessu s, 12 cl• même 14 g r. p. 1.000. Ces chloru­

res sont eons l.ilués r 11 majeure partie par du Na01, ce 

qui ne peul avo ir lieu qu'avec un déplacemenl d'eau cor­

respondant. 

Cer tains auteurs, partisans dr la lhéoric mécanique 

de l'ascilE', on t Youlu voir là l'expression de l'action lon i­

qu r. du Ca. 012 s ur le cmur, ma is il n'en est rien. En 

effet, les peti tes closes de Ca 012 : 0 gr . 25 à O g r. 50, ont 

une action cardiotonique mani fcste, alors qu 'elles n'ont 

aucnne acti on diméti rprn. C'est r n effet nne cond_i lion 

essentielle de la réussile du traitemen t: il fa u t employer 

de g rosses dosE's: 2 g r. ch rz le chai, 5 à '10 g r. chez le 

chien el souvent plus: en moyenne O g r. 50 par kilo de 

poids vif. 

Oc médicament, au trefois employé aYcc précau tion 
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el parcimonie dans les hèmo1·ragics intcsUnales, ne s'esl 

pas monlré lrès. dangereux à fortes doses dans le trnile­

mcnl des asci tes, il est vrai qu'on opère a lors en pré­

sence d'une réten tion d'eau cl de Na Cl, ce qui, nous le 

verrons, a Ulle grande impol' lancc. Les seuls accidents 

rencontrés a u cours de la méd ication calcique porlcnl 

sur le tube diges lif : in Lolérancc gastr ique, diarrh ée pro­

fuse ou, au contraire, constipat ion opiniâtre; mais ces 

accidents, si on les cons la te assez souvent chez l'hom­

me, sont exlrême111cn t 1·at·es chez nos animaux, el il suf­

fit d 'en être prévenu pou1· y remédier le cas échéan t. 

Chez l'homme, la diu1·èsc dema nde paefois quelques 

j ou1·s avant de se ma nifester, nous n 'avons jamais ren­

contré pareil phéuomènc chez nos anima ux et au cun 

a uteur n 'a eu l'occasion de Je conslatrl', à notre con­

naissance. Chez le chien la diurèse se mani fes te tou­

j ours da ns les vingt-quatre hr.ures qui su ivent l'admi­

nistration du Ca OF. 

M oDIB n ' ACTION 

Le mécanisme de l'action du chlornrc de calcium a 

élé mis au point par Léon Blum . Cel auteur, au début 

rie ses 1·echer ches, avail a llri bu ~ le rôle principal au 

calcium, mais ses rechcrchrs les ph1s récen tes, lu i_ on t 

fait a ba ndonner ses idées premièl'rs pour donner a ll 

chlore le phl s grand rôlr dans l'action diurétique. 

Le taux du Ca dans l'organi sme, nous l 'avons vu . nr 

peut pas augmenl r r au delà d'une limite très peu élevée; 

si l'on introduit du calcium en excès, celui-ci est 

obligaloiremcnt_ éliminé ou déposé sous forme inac­

tive. Aussi
1 

lorsqu'on ad ministre du 0& 012 il se produ;t 

- .. ----------------- ■ 
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une surcharge de CI, sans rétention simultanée d'une 

quanlilé proportionnelle d'un élément basique : il se 

crée ainsi une chloro-acidose. Le rein chorchant à éli­

miner l'excès de chlore combine cc dernier en partie au 

sodium. Sm un suj cl sain, l'administ.ration de Ca 012 

produit ,1rnt' vérilablc rétention chlorée sèche avec _dimi ­

nution de la na trémie et il peul s'en suivre des acci­

dents: faiblesse généra.'le avec ll'Oubles nerveux, qui 

cossent en administrant du Na Cl. Mais si le sujef es~ 
porteur d'codèmcs ou a tteint d'ascite, le liquide re!e!.1u 

cons titue uno. véritable réserve d'alcali dans laqu,"\,1ll' 

l'organisme pont puiser pour nculraliscr le chlore int.ro­

duil. 

'l'elle est, dans ses grandes lignes, la théorie de Léon 

Blum. Elle fait entrevoir que tout chlorure dont la ùa.se 
n'est pas susceptible de s'accumuler clans le sang ni 

dans les tissus au ra une action diurétique analogue : 

c'est ainsi que le chlorure d'Ammonium a une aclion 

diurétique com po.rable en quali lé el i n!ensilé à l 'aclion 

du Ca 012. Ce sol est donc susceptible de remplacer le 

chlorure de calcium. 

Ainsi qu ' il résulle aussi de cette théori e, et Léon 

Blum l 'a montré ultéri eurement , la médication par lr 

chlorure de calcium est incompatible avec un l' •.:i iu qui 

n'éliminerait pas le chlorr, comme cela se rencontre 

dans cerlai ncs néphrites, ou par suite d'un ralentissc­

nwnt clu fonctionnement rénal clans les cardiopalhiPs; 

il en résullrrail une rétention chlorér avec ses tronhlPs 

habituels, 

MODE D' ADMil'ilS'HUl'ION. 

Le chlorure de calcium peul êLrn udmiuü,ll'é de plu­
sieurs façons : 

'1 ° Pa1' voie intraveineuse: cette voie donne au pra­

ticien la certilude- que le mo.lade u t•eçu Loule la dose 

prescrite. On peul in.j eelct· sans danger des solutions 

assez CQncentroes au '1/ 10 el même au 1/5, il faut pous­

ser lentement l'inj ecLion. Les inj ections sont quelque­

fois suivies de divers phénomènes: vomissements, selle 

diarrhéiques, 4ui apparaissenL aussitôt après, mais qui 

soul sans danger . L'action cl iut·élique csL intense ol se 

manifesLe au boui d'un Lemps lt·ès courl. 

Cependant, il existe un grave inconvénient, qui a fait 

abandonner la méthode pout· la pratique cournnte: le 

chlorure de calcium est cxlrênwment irritant dans le 

conjonctif et quelques gouttes déposées en dehors de la 

veine amènent une nrcr osc cutanée assrz étendue; aussi 

faut-il faire les · inj ections d'une façon impeccable, et, 

vu l 'indocili Lé de nos malades, il ne dépend pas Louj ours 

de l'habileté du praticien de réussir l' inj ecLion. 

D'autre part, fait que nos malades n'ont pu nous 

dire, mais qui a élé signalé en médecine humaine, l'in­

j ection est suivie d'une impression fort douloureuse, on 

a la sensation d'une traînée do fou remontant tout le 

long du bras. 

Pour t.oules ces raisons la voie intraveineuse n'est pas 

utilisée en pratique. 
2° Par voie buccale: c'es t évidemment la moins dan­

ge1·euse et la plus commode. En médecine humaine, le 

grand inconvénient est le mauvais goût du sel, mais 
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no us n 'avons pas à en tenfr compte pour ll?S a nimaux, 

qui a valenL lrès fncilemcn L ce médicamenl sans pré­

senter de défense. 

Nous prescrivons la formule sui vau le : 

Chlorure de calcium sec .. . . . . . . ~5 gr. 

Eau . . . ... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 50 gr. 

Sirop d'écorces d'oranges amères 250 gr. 

Pour le ch a t: 4 à ô cuiller ées à café par jour. 

Pour le chien: 6 à 8 cuillerées à soupe par j our. 

La médication ser a poursuivie 10 à 15 j ours si néces­

saire. 

3° Par voie in lrapéri tonéale : n ous avons employé 

ceUe voie à Litre expérimen tal, chez le cha L, élanl donné 

la difficulLé de faire ingérer un médicament à ccL ani­

mal à l'aide d'une cuillerée à café. Les résulla ts obl1•nus 

sonL les mêmes, mais il fa ut prendre les préc~rn lions 

aseptiques d'usage. Ce n ·csL pas une mélho<l, · ù. t·mplorer 

dans la pratique usuelle. 

Parallèlement à l 'adminislrnlion de Ca 012 il ue faut 

pas oublier d'inslallcr un régime pau vre en sel, c- 'est 

une condition essenlicllc du succès, on le .conçoiL aisé­

menL: si l'on vcuL que la chloro-acidose ail une acLioa 

sur le Na du liquide retenu, il ne faut pas, par l 'alimen­

tation, fournir du sodiu m à l'organisme, sinon l 'effet 

serait nul. 

On donnera a lors du la il1 de la viande cuite, mais 

pas de bouillon, celui-ci conLcnanl tout le sel de la 

viande (-10 à 12 gr. par litre e1w iron), des pommes de 

Lort'C cl dC's fari ncs en pillées, des œufs même. 

Dale 

IV. - Observations 

Nous ne donnerons ici que les observaLions où nous 

avons pu suivre nos malades vis-à-vis des variations 

de leur poids et du Laux des chlornres urinaires. Nous 

avons eu l'occasion de trailcr bien d'a utres cas en clien­

tèle, mais en raison de la n égligence des propriétaires, 
• 

il ne nous a pas été possible d'obtenir les pesées de nos 

malades . Dans tous les cas, nous avons obtenu la dis­

parition de l'ascite en un temps très court. 

OBSERVATION I 

Chien ber ger, 3 ans environ. Cc chien, snin, a été soumi~ 
à l'action de la c12 dans le but d'étudier les va ria tions de la 
chaux urinaire. 

Poids Vol. des urldes ÎIDl da cl. arlnalre T,u de 11 Cao orlDllre 
16 juillet 12 kg. 500 2 1. 900 6 gr. 78 0/ 00 0 

CICI• per os 

gr. 23 0/ 00 2 gr. 
17 
18 
19 
20 
21 

12 kg. 500 1 I. 700 4 gr. 02 0 gr. 32 
12 kg. 100 3 I. 450 14 gr. 52 0 gr. 27 
12 kg. 400 2 1. 900 8 gr. 26 0 gr. 52 
12 kg. 200 1 I. 700 7 gr. 34 0 gr. 27 
12 kg. 000 3 l. 150 8 gr. 47 0 gr. 63 

OBSERVATION Il 

Chienne berger, 2 ans. Cette chienne a été traitée exclusi­

vement par des injections intraveineuses de CaC12 en solution 
au l / 10; 2 injections chaque jour de 20 cm3 chaque fois, soit 
4 gr. de CaCl2 par jour. 

16 avril : P = 25 kg 500. Ascite volumineuse. Sujet triste 
sans appétit. 

5 gr. 
néant 
5 gr. 
5 gr. 
5 gr. 



11 
12 
13 
14 

15 

16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
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17 .ivril : P = 23 kg 500. Le sujet a prést•nté des vomisse-
mcnls, des selles diarrhéiques après l'injection du soir. 

18 avril : P = 22 kl( 500. On noie encore des vomissement s. 
19 avril : P = 19 kg 800. 

20 avril : P = 19 kg 800. On cesse les injections. 
21 avril : P = 18 kg 500. · 

23 avril : P :;:: 16 kg 500. 

P eu à peu, l'appétit cl la gaieté sont revenus. L'animal sort 

de l' infirmerie le 26 loul à fait rétabli. 

Dans cette obse1;valion, il faut noter la brusque action du 

CaC12, son intensité : 2 kg de perle de poids en un ~eul jour. 
Tl faut noter aussi la persistance de l'ac tion diurétique, les in­

jection s o nt cessé le 20, c l le 23 l'animal a encore perdu du 
poids. 

OBSEHV ATION Ill 

Chienne ber ger belge, 7 nns. Atteinte d'ascite cancéreuse, 
cette chienne n'a pas été ll'aitéc dans un espo ir de gué1' ison, 

m ais à seule fin d'étudier l'action du CaCJ2. 

Dite Poids 'rm do cl. urlulre C.CI• 
juin 26 kg. 500 0 gr. 50 0/ 00 2 gr. clans la veine 

26 kg. 200 7 gr. 60 2 gr. 
25 kg. 900 8 gr. 50 2 gr. 
25 kg. 100 7 gr . 37 2 gr. 

25 kg. 400 5 gr. 21 1 gr. 
5 gr. per os. 

25 kg. 500 9 gr. 40 5 gr. 
24 kg. 400 12 gr. ,,o 5 gr. 
25 kg. 100 4 gr. 70 5 gr. 
24 kg. 700 6 gr. 80 5 gr. 
23 kg. 700 10 gr. 02 5 gr. 
23 kg. 300 10 gr: 47 5 gr. 
23 kg. 000 2 gr. 23 5 gr. 
23 kg. 500 12 gr. 04 5 gr. 
23 kg. 700 G gr. 08 5 gr. 
23 kg. 300 10 gr. 07 5 gr. 
23 kg. 0.'50 12 gr. 50 5 gr. 

=- H ..J.. 

Nous noterons ici d'une façon générale la persistance de 
l'act ion du CaC12 malgré une administration prolongée, le 

quinzième jour, nous avons encore obtenu une diminution de 

poids. Nous avons souligné les diminutions notables de poids 

qui se sont accompagnées d'une forte augmentation des chlo­
rures urinaires. Nous avons, par contre, le 14, une forte dimi­

nution de poids avec 4 gr . 37 setJlemcnt de 01 urinaire, et le 
23 une augmentation de poids avec 12 gr. 04 de Cl urinaire; 

cela s'explique par les variations du volume des urines. 

OBSERVATION IV 

Chal pie gris, 1 an. Porteur d'une ascite volumineuse. En­

tre le 11 janvier. Nous lui faisons une ponction qui évacue 

400 gr. de liquide citrin. Le poids après la ponction est de 

2 kg 200. 
12 janvier : P = 2 kg 350. Le chat r eçoit O gr. 50. de CaCl2 

per os. 
13 janvier : P = 2 kg 200. 1 gr. CaC12 dans le péritoine. 
14 janvier : P = 2 kg 100. 1 gr . CaC12 dans le péritoine. 

Le lendemain, l'animal est trouvé mort. L'autopsie révèle 
llll foi e alle int de c irrhose très avancée. 

OBSERVATlON V 

Chal noir, 10 ans. Présente une ascite assez vol11111incuse. Le 

p remier jour, ponction de 700 gr. 
Le poids après ponction est de 4 kg 800. Le chal reçoit 

2 gr. de CaC12 dans le péritoin e. 

Le 2• jour : P = 4 kg 200. 

Le 3' jour : P = 4 kg 100. 2 gr . de CaCJ2 dans le péritoine. 

Le 4• jour : P = 4 kg 150. 2 gr. de CaC12 per os. 

Le 5• jour : P = 4 kg 100. 2 gr. de CaC12 peros. 



te 6• jour : P = 4 kg 100. 2 gr. de CaCl2 dans le p éritoine. 

L'animal meurt le lendemain, il est porteur d'une cir rhose 
magnifique. 

L es observations IV et V montrent la nécessité de ·ne p as 

intervenir trop tardivement, ces deux animaux étaient at­

teints depuis longtemps, mais leurs propriétaires avaient né­
gligé de les faire traiter. 

Conclusions 

I. - Mellaut à parl les ascites inflammatoires, nous 

diron s que r asci~c des carnivores domestiques est l'ex­

press ion d'u ne l< pléthorre lacunaire » correspondant 

aux œdèmes des aukes animaux. 

II. - L'ascite trouve son poin t de dépar t immédiat 

le plus souven t dans un trouble hu moral, que l~s con­

naissances actuelles nous montrent comme étant un 

abaissernon l de la pression osmotique des protéines du 

sang. 

III. - Cc trouble humoral est la conséquence des 

lé~ioos organiques autrefois invoquées exclusivement 

comme facleurs directs. 

IV . . - Ce trouble esl aussi, dans certains cas, consé­

quence d'une modification de la nutrition générale, et 

même d'une carence alimentaire azotée, toutes deu x en­

Lraînan l une hypoprotéinémie. 

V. -- Le chlorure de calcium esl un excellent agent 

diurétique dans le lraHemenL de l'ascite de nos carnivo­

i·es domestiques. Son action est énergique et rapide. 



Vr. - Il faul ii1sliluer un régime pauvre en sel èl 
do1111er cle forles doses de Ca c12. 

VII. - Nous formulons habituellement : 

Chlorure de calcium. sec . . . . . . . 25 gr. 

Eau . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 50 gr. 

S irop d'écorces d'oranges amères 250 gr. 

Pour le chat : t~ à 6 cuillerées à café par jour. 

Pour le chien: 5 ,) 8 cu illerées à soupe par jour. 

La médical.ion peut être poursuivie sans danger tant 

qu'il existe encore un t': pa.nchemenL 
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