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k Mat6riel et la mdthode

L'exp6rimentation a 6td effectu6e sur 9 rats
blancs, ayant un poids entre 200 et 300 g.

L'intervention chirurgicale, inspir6e selon la
technique de Miller (8), a 6t6 pr6c6d6e par une
h6parinisation massive (2.500 u./100 g. poids
corporel).

Le systdme de perfusion utilis6 est fond6 sur
le moddle imagind par Scholz (9). La pression de
perfusion a 6td de 35 cm. d'eau et la tempdratu-
re de 370C.

Comme milieu perfusant on a utilis6 120 ml.
d'une solution complexe qui contient des 6lec-
trolytes et du glucose en concentrations physio-
logiques, l5 ml. d'une solution de 6 % Dextran-
40, les vitamines 82 QO mg) et 96 Q5 mg), du
bicarbonate de sodium (30 mg), de I'aspartate
de sodium (50 mg), de I 'hdmissuccinate d'hydro-
cortisone (25 mg), de I ' insuline (4 u.), de la p6ni-
cil l ine (100.000 u.) et 30 *rCi du l25l-fibrinogd-
ne.

* Travail r6alis6 dans le Laboratorr. ' d'rsotopr's de la Facult6 de m6decine v6t6rinaire (Dr. A.T. Bogdan) en collaboration avec la Cli-
nique M6dicale III (Prof. Dr. O. Fodortct la Clinique Chirurgie III (Prof. Dr. C. Toader), Cluj-Napocl, Roumanie.

LA RESISTAI{ CE VAS CULAIRE
INTRA-HEPATIQUE DU FOIE ISOLE DE RAT,

PERFUSE EN NORMOTHERMIE
AVEC UN MILIEU SYNTHETIQUE :

ASPE CTS AUTOHISTORADIOGRAPHIQ UE S
DU DEPoT" I-FIBRINOGENEe)

C. DUCA, S. DUCA, Z. URAY, A.T. BOGDAN, A. SUCru, E. AhIGI

Dans la perfusion du foie isol6 on a observ6
I'accroissement de la rdsistance vasculaire intra-
h6patique en paralldle avec I'apparition de cer-
tains agrdgats dans la microcirculation de I'orga-
ne (1, 5, 6). Leur origine et nature ont donn6
naissance d de nombreuses hypothdses et contro-
verses.

En tenant compte de I 'absence des m6canis-
mes fibrinolytiques dans les conditions du foie
isol6, dans nos recherches antdrieures nous avons
mis en discussion la nature fibrinique de ces mi-
croagrdgats. Notre hypothdse est soutenue non
seulement par la ddposition dans le foie du l25I-
fibrinogdne (3) et par la mise en 6vidence histo-
logique de la fibrine, mais aussi par I'amdliora-
tion du d6bit de perfusion sous I'action de la
streptokinase (4).

Dans ce travail, nous vous proposons de re-
chercher la dynamique de la formation des d6-
pots de fibrine dans la microcirculation du foie
isol6, par des autohistoradiographies obtenues
aprds I 'administration du 125 l-f ibrinogdne.
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Les animaux ont 6t6 divisds en trois groupes:
dans le premier groupe, le foie a €t€ perfus6
deux heures, dans le deuxidme groupe, le foie a
6t6 perfus6 trois heures et demie et dans le der-
nier groupe, 5 heures.

A la fin des intervalles mentionnds, le foie a
6td soumis d un lavage avec 1.500 - 2.000 ml. de
solution non contaminde du point de vue radio-
actif. Les fragments rdcoltds des lobes ont 6t6
fix6s au formol et ont servi d la prdparation de
certaines sections de 4 p d'6paisseur' Ces sec-
tions-ci ont 6t6 couvertes avec une dmulsion Il-
ford K5 ayant utilisd la mdthode <dipping>
L'exposition a dur€ 4 semaines, d une tempdra-
ture de 44oC. La supercoloration a 6td faite avec
de I'h6matoxiline-6osine.

Les r6sultats

Dans les 6tapes initiales, les sinusotdes sont
marqudes par des chaines de granules qui r6ali-
sent des images qu'on peut comparer d celles de
certains vermisseaux insinuds entre les cordons
cellulaires (Fig. I ).

Dans une 6tape plus avanc6e, le rdseatt capil-
laire intralobulaire souffre une forte dilatation et
son endoth6lium est tapissd du matdriel radioac-
tif. Cet aspect suggdre I'accroissement du man-
chon intracapillaire de fibrine (Fig. 2).

Les modifications tardives se caractdrisent
par I'apparition des thrombus de fibrine dans les
veines interlobulaires. Les thrombus se prdsen-
tent sous deux formes :

1. Quelques-uns adhdrent a l'endoveine et
leur pointe fait saillie dans la lumidre du vaisseau
(Fie. 3).

2.D'autres occupent une grande partie de la
lumidre vasculaire et prdsentent seulement une
fixation limit6e d l'endoveine (Fig. 4). On men-
tionne que les soi-disant microagrdgats ddcrits
par les divers chercheurs et incrimin6s dans I'ac-
croissement de la rdsistance vasculaire intra-h6-
patique, contiennent comme <nucldus)) un cer-
tain thrombus de fibrine. L'aspect est superposd
aux l6sions de phl6bo-thrombose.

Dans quelques images. nous avons constat6
la prdsence de quelques microemboles fibrineux
dans les sinusotdes dilatees (en apparence non
affect6es par le processus fibrinoplastique). Nous
avons considdrd qu'elles sont determindes par la
rdtention de la fibrine du milieu perfusant au ni-

veau des capillaires (Fig. 5)'

Discussion

Les rdsultats obtenus nous suggdrent que le
rdseau des sinusoi'des represente un vrai <talon
d'Achille> dans la balance h6mostatique du foie
isol6 : en I'absence des mdcanismes fibrinolyti-
ques, d ce niveau, a lieu la prdcipitation intra-
vasculaire du fibrinogdne et la r6tention des fila-
ments circulants de fibrine.

| - La pr6cipitation du fibrinogdne dans les sinu-
soides ddtermine I'accroissement du manchon
intra-capillaire de fibrine et rdduit la filtration
et I'osmose capillaires (2). L'accroissement de
la pression hydrostatique produira la dilatation
cons6cutive des sinusoides. Parce que la diffu-
sion des gaz est affect6e aussi (2), L'apparition
des conditions d'hypoxie pourrait ddterminer
le spasme des sphincters de Knisely, qui accen-
tue I'ectasie capillaire. L'accroissement du lit
vasculaire d6termine I'accentuation de la stase,
fait qui favorise d son tour la d6position intra-
vasculaire de la fibrine. C'est un cercle vicieux
qui s'installe ainsi et qui ne peut 6tre interrom-
pu que par I'intervention 6nergique et prdcoce
des agents fibrinolytiques.

Une fois I'obstacle sinusoidal constitue, le
milieu perfusant sera ddvi6 vers les capillaires
encore indemnes, qui assurent une p6riode de
drainage vers les veines centrolobulaires. Le de-
bit accru auquel ces capillaires doivent faire face
produira leur ectasie. Lorsque le m6canisme de
compensation est ddpass6, la stase affectera le
territoire prdsinusoidal et on pourra ainsi noter
I'apparition des thrombus de fibrine dans les
veines interlobulaires. Le r6le des thrombus
dans I'accroissement de la r6sistance vasculaire
intra-h6patique est incontestable, mais il faut
envisager le fait que leur formation est secon-
daire et le chainon principal est repr6sente par
les modifications des sinusoides.

En contraste avec le territoire prdsinusofdal,
celui postsinusoidal est beaucoup moins affect6.
Par le manque de tout obstacle comme par
l'accroissement progressif de la lumidre vascu-
laire du c6td des sinusotdes vers la veine cave in-
fdrieure (disposition inverse par rapport i celle
du systdme prdsinusoidal), la stase est exclue.
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( f ie. 6).

du rejet (10).

3. Dans la dynamique de ce processus inter-
vient un cercle vicieux entre ddposition intra-vas-
culaire de fibrine et stase, cercle qui ne peut Otre
interrompu que par f intervention 6nergique et
prdcoce d'un agent fibrinolytique.

Adresse des auteurs :
Dr. Cornelia Duca

str. Baita nr. 7, aP. 34
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RESUME

Les auteurs €tudient la dynamique du pro-

cessus fibrinoplastique du foie isol6 de rat' per-

fui6 en normbthermie par une solution synthe-
iiq". contenant 30 Ci de 125I'f ibrinogdne' Les

i*ug.t autohistoradiographiques obtenues sugge-
ient"que l'616ment principal dans l'augmentation
de la tdsistance vasculaire intra-h6patique elt 19-
ptet.nte par l'dpaississement du manchon de fi-

Utin. des^sinusoides. La baisse consdcutive de la
permdabilite capillaire determine des conditions
in faveur de la itase et de la prdcipitation massi-

;; a; fibrinogdne, sous forme de thrombus fi-

brineux, dans les vaisseaux interlobulaires'

SUMMARY

The authors have studied the dynamics of

the fibrinopastic process in isolated rat liver,
oerfused in normothermia. with a synthetic me-

bi.r* containing 30 Cil2sl-labelled fibrinogen'
ih. autohistoiadiographic pictures obtained,
*gg.ri that the main link in the rise of trans-he-

;^71" vascular resistance is thickening of the fi-

6iin muff of the sinosoids. Consequent reduc-
tion of the capillary permeability determines
favourable conditions for stasis and massive pre-

cipitation of ibrinogen under the form of fibrin
thrombi into the interlobular vessels'
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ZUSAMMENFASSUNG

Die autoren befassen sich mit der Dynamik

nusoide, das Hauptelement der Erhohung des
intrahepatischen Blutgefdsswiederstandes dars-
tellt. Das aufeinanderfolgende Sinken der Ka-
pillardurchltissigkeit, bestimmt gtinstige-Be{i1-
gungen f0r die Stase und ftir die massivePrdzipi-
iation des Fibrinogen in Form von Fibrinthrom-
ben, in den interlobuldren Gefdssen.
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L ' i c .  2  :  La  f ib r inc  dans  les  s inuso idcs  d i la tecs  (s t r r . :
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Fig .  3  :  Thrornbus  dc  f ib r inc  s lss r jc  dans  lcs  ve incs  in tc r lobu la i rcs
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F'ig. 4 :  Thrombus dc f ibnnc p6dicul6 dans lcs vcincs
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F ig .  6  :  Aspcc t  a  5  hcurcs  :  la  vc inc  in tc r lobu la i rc  ( l  ' L ' )  r t  ' ' i  ' l e  '

th iombus dc  f ib r inc ,  la  vc inc  ccn t ro lobu la i rc  (C ' l  ' t  I ib t ' '
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