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(triazolam) hypnotique

 

Renseignements thérapeutiques page 1025

e Endormissementrapide

e Durée normale de sommeil:
6 à 8 heures

e Minimum de réveils nocturnes

e Pas d'accumulation significative

e Patient alerte le lendemain

Halclon COMPRIMES
(triazolam)

La quand il en faut...
disparu quand il n’en faut plus’

1. Matta B, et al (1974) Curr Ther Res 16:958

2. Roth T, et al (1977) Drugs Expt Clin Res 7:279
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L'AMLFC:
une prise en main
de son propre destin!

 

Parce qu'elle s'appuie sur
la solidarité professionnelle et lin-

guistique de quelque 200,000
confrères francophones dans le

monde entier, l'Association des

médecins de langue française du

Canada vous offre de:
e consolider votre identité au sein

du monde médical franco-

phone;
© vous engager au sein d'un

groupe culturellement homo-
gène;

© témoigner, dans votre langue,
d’une penséescientifique vigou-

reuse;
© intervenir dans des débats qui

impliquent la médecine et les
médecins ;

e contribuer à la francophonie
médicale mondiale ;

© assurer la mise à jour de vos

connaissances scientifiques ;
© retrouver vos confrères et amis

par-delà les disparités interspé-
cialités et les distances inter-
régionales.

Une présence nationale

et internationale

Le Congrès annuel de
l’AMLFC, ses conférences interna-

tionales, ses symposiums, ses

tournées régionales, ses prises de
position, ses publications, ses prix

et distinctions, sont autant d'’acti-

vités qui contribuent à la promo-

tion scientifique et culturelle de la
médecine d’expression française.

Des services sur me-

sure

e Réseau-Med

e Sonomed
e L'Union Médicale du Canada

© Avantages socio-économiques
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| L'action ininterrompuë d’un médicament
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Corgard (hadolol)offre une protection -
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Pour I'angineet I'hypertension,
prescrivez Corgard une fois par jour
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Theodor Billroth, père de la chiru-

gie abdominale moderne. || y a un
siècle, première gastrectomie
réussie.
Nous remercions la compagnie
Schering et le docteur Marcel J.
Rheault de nous avoir fourni cer-
tains documents qui ont servi à l‘il-
lustration de la page couverture.

* Les articles marqués d’un
astérisque font partie de la série
préparée à l’occasion du 75° anni-
versaire de l'Hôpital Sainte-Justine.
Le manque d'espace a forcé la ré-
daction à les faire paraître dans le

présent numéro plutôt qu’au mois
de septembre dernier.
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LE COLLEGE ROYAL DES MEDECINS

ET CHIRURGIENS DU CANADA

EXAMENS

Les examens du Collége Royal ont lieu en
septembre, chaque année. Les candidats qui
désirent se présenter aux examens doivent
prendre note des points suivants:

1. Tout candidat doit soumettre une demande
d'évaluation préliminaire de sa formation.

2. Les candidats qui poursuivent leur formation
au Canada doivent soumettre cette demande
un an a l'avance de la tenue des examens aux-
quels ils désirent se présenter, c'est-à-dire
avant le 2 septembre de l'année précédente.
Les candidats qui ont poursuivi toute ou une
partie de leur formation hors du Canada doivent
soumettre leur demande initiale d'évaluation
au moins 18 mois à l'avance de la tenue des
examens auxquels ils désirent se présenter,
c'est-à-dire avant le 2 mars de l'année précé-
dente.
Seuls les candidats dont l'évaluation des titres
et qualités a été complétée seront acceptés à
l'examen.

3. Les candidats dont la formation a été évaluée
tel que décrit ci-dessus et qui désirent se
présenter aux examens devront en informer le
Collège, par écrit, avant le 1er février de
l'année de l'examen. Sur réception de cet avis.
l'évaluation de la performance du candidat en
cours de formation sera ajoutée à l'évaluation
des titres et qualités déjà complétée. Chaque
candidat recevra par la suite un avis sur I'éli-
gibilité de sa demande et il recevra aussi une
formule d'inscription si la réponse est favorable.

4. Les documents suivants sont disponibles au
bureau du Collège:

a) les formules de demande d'évaluation de la
formation:

b) le livret “Renseignements généraux et règle-
ments concernant les normes de formation
et les examens”;

c) les feuillets décrivant les règlements et
normes de formation relatifs aux examens
pour chaque spécialité. Les candidats doivent
mentionner la ou les spécialités qui les
intéressent:

d) le livret ‘Programmes de formation spécia-
lisée agréés par le Collège Royal”.

5. Toute demande doit être adressée comme suit:

Bureau de formation et de l'évaluation

LE COLLÈGE ROYAL DES MÉDECINS

ET CHIRURGIENS DU CANADA

74 Stanley

Ottawa, Canada. K1M 1P4

TEL.: (613) 746-8177  
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Ourfront cover
Theodor Biliroth, founder of mod-
ern abdominal surgery. A century

ago, the first successful gastrec-
tomy.
We thank Schering Canada Inc. and
Doctor Marcel J. Rheault who sup-
plied us with certain documents

that were used to illustrate our
cover.
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Jocelyn Demers, Yves De Clerck,
Paul Benoit, Richard Raymond,
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Lupus Erythematosus

Michel Dallaire

* Bacterial Gastroenteritis.
A Clinical and Microbiological
Study of 512 Cases
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Infant's Sleep and Bottle or
Breast-feeding
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* Concering Humanization of Care .................. 987
Jean-Jacques Breton

* Social Service Involvement with
Parents of Victims of the Sudden
Infant Death Syndrome ….….…......…..…..……….…………. 1011

Irena Lukosevicius, Pierre Masson
and Aurore Coté
 

Original Article
|

Carcinoma of the Gastric Remnant
After Surgery for Peptic Ulcer

Marcel J. Rheault, Richard Léandri

and Alain Lapointe
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|

 

Muscular Dystrophies and Anaesthesia ....... 1020
René Martin, Roxanne Néron

and Yves Lamarche

Bulletin de l'Association des médecins
de langue francaise du Canada ..................... 1027
 

* The articles marked with an asterisk are part of the series prepared

for the 75th anniversary of the St. Justine Hospital. These articles

are published in this edition of L'Union Médicale du Canada due
to lack of space in the September issue.
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Tribune éditoriale

Michel Chrétien
 

Le prix de l'Oeuvre scientifique
au docteur Claude Fortier’

‘Association des médecins de langue française
du Canada, en décernant son prix de l'Oeuvre

scientifique au docteur Claude Fortier, a voulu
reconnaître un personnage exceptionnel de la commu-
nauté mondiale.

Depuis 1970, les récipiendaires de ce prix ont
été : les docteurs Armand Frappier, Albert Jutras, Hans

Selye, Charles-Philippe Leblond, Herbert Jasper et Jac-
ques Genest.

Après de brillantes études médicales, le doc-
teur Fortier eut la vision de se lancer en recherche bio-

médicale. Déjà durant ses études médicales,il avait pu-
blié deux articles dont l’un traitait de la condition phy-

sique du travailleur dans l’industrie forestière.
L'on se rend compte que le docteur Fortier a

complété ses deux premières publications tout seul à

la suite de travaux qu'il a dû accomplir dans ses temps

libres, car durant les années quarante, les étudians en
médecine n'avaient pas accès aux laboratoires de re-
cherche qui étaient, de toute façon, très rares à l'Uni-
versité de Montréal.

Son passage chez Selye a été encore plus bril-
lant et le docteur Fortier y a obtenu non seulement son
Ph.D. maisil y a fait des contributions majeures qui
ont marqué la naissance de la neuroendocrinologie

comme nouvelle discipline de recherche. L'influence du

docteur Fortier dans ce nouveau champ d'activité a

non seulement été immense, mais aussi a été mar-
quante pour l'orientation de la carrière du docteur Ro-

ger Guillemin, prix Nobel de physiologie et de méde-
cine en 1977. Dans un chapitre de volume écrit récem-

mentpar le docteur Guillemin', celui-ci relate ses pre-
mières armes chez le docteur Selye où était déjà le
docteur Fortier:

“The tools, the environment were there and

available, but it was left to everyone to make the best
ofit. Personal contacts, discussions, collaboration

among the younger people were of major importance.

It was through these that | learned of Fortier’s interest

in elucidating the mechanisms involved in the phy-
siological contro! of ACTH secretion, one of the primor-
dial events, as had been shown by Selye, in the res-
ponse to stress. | observed what Fortier was doing at

that time, transplanting the anterior lobe of the pituit-
ary .in the anterior chamber of the eye... | discussed a

project with Fortier and we started a few experiments”.

* Lors de la remise du prix de l'Oeuvre scientifique par

l'AMLFC au docteur Claude Fortier,l'éloge du lauréat, rédigé par
le docteur Michel Chrétien, fut prononcé par le docteur Monique

Boivin-Lesage. Nous reproduisons une partie de cette allocu-
tion.
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Puis Guillemin, dans son chapitre, décrit les
protocoles expérimentaux préparés avec Fortier. À la
fin, il conclu : "These results were published with

Claude Fortier and it was my first contribution to the

field of neuroendocrinology”. Mais pour le docteur For-
tier, c'était déjà la suite logique de ce qu'il faisait de-
puis quelques temps.

Plus récemment, le journaliste N. Wade, dans
son livre “La course au Nobel”? ajoute quelques fleu-
rons importants à l'influence du docteur Fortier sur la
carrière du docteur Guillemin : “Guillemin wanted to

go back to France to practice medicine, but a young

student colleague, Dr. Claude Fortier, made him
change his mind. In order to regain interest in experi-

mental medicine, Fortier let him participate in his own

experiments. Guillemin did not loose his time by spen-
ding 4 years to study Harris’ theory with Fortier”.

Quelques années plus tard, ces deux collègues

se sont retrouvés au département de physiologie de
l'Université Baylor de Houston, où ils ont collaboré et

développé ensemble le meilleur essai biologique pour

la mesure de l'ACTH récemment découverte. Mêmesi

le docteur Fortier a été rapidement promu au titre de
professeur agrégé à Houston et qu'il dirigeait le labo-

ratoire de neuroendocrinologie (le premier ainsi établi
dans le monde), il a décidé de revenir au Québec où

les besoins de professeurs compétents de physiologie
étaient aigus.

Les contributions du docteur Fortier à la fa-
culté de médecine de Laval sont nombreuses et de

grande qualité tant du point de vue pédagogique que
de recherche. Il a formé un grand nombre de jeunes

chercheurs qui font aujourd’hui la gloire de Laval. Plu-

sieurs étrangers, anglais, français et américains, ont

aussi été formés dansle laboratoire du docteur Fortier.

Plus récemment, le docteur Fortier a présidé
aux destinés de la Société Royale et du Conseil des

Sciences du Canada où il a laissé la marque d’un per-
sonnage de grande envergure à l'esprit social éveillé
aux problèmes de la société moderne, tout en étant

d’une rigueur scientifique à toute épreuve et d'un hu-
manisme attachant.

Il n’y a pas de doute que le docteur Fortier mé-
rite amplement d’avoir été choisi lauréat du prix de

l’Oeuvre scientifique de l'Association des médecins de
langue française du Canada.

1.Guillemin R.:

“Pioneering in Neuroendocrinology 1952-1969”. In : Pioneers in

Neuroendocrinology 11 (J. Meites, B.T. Donovan and S.M.

McCann, eds.), Plenum Press 1978, pp. 220-239.

Wade Nicholas:
“La course au Nobel”, traduit de l’américain par Maud Sissung,

Sylvie Messinger, Paris, (Anchor Press/Doubleday. New York,

version anglaise), 1981. 



 

 

 

Les bactériémies

chez des enfants

de moins d’un an

 

Jacques Lacroix”, Gilles Chabot"
Gilles Delage”et Gloria Jeliu“
 

Résumé
Nous avons étudié 213 bactériémies, de 1972 à 1976, à l’hôpital
Sainte-Justine chez des enfants de moins d’un an. Des 84 bactér-
lémies recensées en période néonatale, 27% sont causées par
Staphyloccus aureus. Les Pseudomonas et les entérobactéries
(Escherichia coli, Salmonella, Klebsiella pneumoniae, Serratia
marcescens) sont responsables de près de la moitié des cas du
premier au 4° mois de vie inclusivementet ils sont fréquemment
associés à une bactériurie surtout en période néonatale. Pendant
cette même période, la mise en évidence de facteurs prédis-
posants suggère une infection a Staphylococcus aureus. Pendant
toute la 1° année de vie, une histoire d’infection prolongée des

voies respiratoires supérieures est associée à la présence
d’Haemophilus influenzae, de pneumocoque ou de méningoco-
que et une histoire de diarrhée, à celle d’une entérobactérie. Les

plaquettes énumérées chez 64 malades sont abaissées dans 30%
des cas. Le taux d’hémoglobine est inférieur à 10gm% chez 29%
des malades et 59% des septicémies avec anémie sont causées
par E. coli ou à H. influenzae. Au total, 19% des enfants sont
décédés. Les bactériémies suivantes sont de mauvais pronostic :
celles à Pseudomonas où à Serratia, celles qui atteignent les pré-
maturés, les nouveau-nés de moins de 7 jours, les malades souf-

frant d’un pathologie sous-jacente et enfin celles qui s’accompag-
nent d’hypoplaquettose ou de leucopénie.
 

1 M.D., F.R.C.P.(C), départe-
ments de pédiatrie, de microbiologie et

d’immunologie, hôpital Sainte-Justine,

Université de Montréal.
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a sévérité des bactériémies
chez les enfants est bien connue
et de nombreux facteurs peu-

vent l’influencer, tels l’agent étiologique
lui-même, les foyers associés. l’âge et lc
sexe du patient'”. Toutefois ces facteurs
varient dans leur importancerelative sui-
vant les époques et les milieux
considérés”, d’où l’utilité d’une révi-
sion périodique du matériel clinique dans
un hôpital donné. Parailleurs, plusieurs
auteurs se sont intéressés aux bactérié-
mies en période néonatale'*°**, mais
les études se prolongeant jusqu’à la fin de
la première ou de la deuxième année de
vie sont plus rares***** : or, il s’agit
d'une période à haut risque pourles in-
fections bactériémiques. C’est pour ces
raisons que nous avons entrepris. à l’hô-
pital Sainte-Justine. la révision de tous

les dossiers de patients âgés de O à 12
mois et ayant présenté une ou plusieurs
hémocultures positives entre 1972 et
1976.

Cette étude a pour but d’établir
la fréquence relative des divers agents
étiologiques. Les foyers infectieux asso-
ciés, la prédilection sclon l'âge, le sexe ct
les facteurs prédisposants ont été col-
ligés. La valeur diagnostique ou pronos-
tique des éléments cliniques et biologi-
ques a également été évaluée.

Matériel et méthodes

Une ou plusieurs hémocultures
ontété pratiquées chez tout patient soup-
çonné de bactériémie. Deux a cing ml de
sang veineux prélevé aseptiquement ont
été injectés dans une bouteille contenant
50 ml de milieu T.S.B. (Trypticase Soy
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Broth) sous atmosphére anaérobique en-
richie de CO». Les germesontété isolés
et identifiés selon des techniques
reconnues”.

Les dossiers de tousles patients
vus de janvier 1972 à janvier 1976, âgés
de moins d’un an et présentant une hémo-

culture positive ont été étudiés. Sur les
372 dossiers ainsi recrutés, 78 ont été

rejetés soit en raison d’un prélèvement
post-mortem (56), soit parce que l’é-
chantillon de sang avait été prélevé par
un cathéter d’exsanguino-transfusion
(22) ; 81 autres dossiers ont été éliminés

pour des raisons diverses (dossier incom-
plet, contamination probable). Au total,
213 cas ont été retenus.

Les données suivantes ont été
recueillies à partir de chaque dossier :
l’âge du patient au momentde l’hémocul-
ture, son sexe, l’agent étiologique, les
foyers infectieux associés, les facteurs
possiblement prédisposants, les signes,
les symptômes, ainsi queles résultats des
investigations paracliniques. Les traite-
ments et les complications ont également
été compilés.

Par foyer infectieux, on a dé-
signé l’atteinte infectieuse d’un organe ou
d’un tissu mise en évidence par l’examen
clinique ou en laboratoire. Les analyses
statistiques ont été réalisées à l’aide du
test de Chi” ou d’un test de comparaison
des moyennes.

Résultats

En 4 ans, 213 bactériémies ont

été observées à l’hôpital Sainte-Justine.
Uneseule récidive a été notée chez un cas

de déficience en myéloperoxydase qui a
présenté deux bactériémies à Staphylo-
coccus aureus. De plus, une bactériémie
mixte (Serratia marcescens et Pseudomo-

nas aeruginosa) a été observée.

Distribution suivant
l’âge et le sexe

On peut voir sur le tableau | la
distribution des bactériémies en fonction
de l’âge. Cent-quinze des 213 sujets ont

moins de 2 mois et 84, moins de 28 jours.
Pendant les 28 premiers jours. on dé-
nombre 54 garçons pour 30 filles ; cette

prépondérance n’est plus observée après
la période néonatale (65 filles pour 64
garçons).

Foyers infectieux

La liste des foyers infectieux
apparaît au tableau II en fonction de l’âge
et des agent étiologiques. Cinquante-et-
un patients dont 24 nouveau-nés ont pré-
senté une bactériémie sans foyer décelé.
Chez les 162 patients restants. on dé-
nombre 183 foyers dont le plus fréquent
est la méningite. Soulignons l’impor-
tance des infections urinaires dont les
trois quarts sont causées par E. coli. Des

27 bactériémies avec pneumonie, 7 seule-
ment sont dues au pneumocoque alors que
5 sont reliées a H. influenzae et 3 a S.
aureus.

Agents étiologiques

Les germes isolés apparaissent
au tableau I et II. Au total, on dénombre
128 gram négatifs, 81 gram positifs et 5
levures. Aucun germe anaérobie strict n’a
été isolé. En période néonatale, on relève
28 Escherichia coli, 14 streptocoques B-
hémolytiques du groupe B de Lancefield
et 22 S. aureus. En excluant les Haemo-
philus, les bâtonnets gram négatifs cau-
sent 42% des bactériémies chez les nour-
rissons âgés de 3 et 4 mois. Du 5e au 12e
mois, ces germes sont encore impliqués
dans une proportion de 14%, mais Hae-
mophilus influenzae, Neisseria meningi-
tidis et Streptococcus pneumoniae de-
viennent nettement prédominants.

Facteurs prédisposants

La majorité des facteurs consi-
dérés prédisposants sont de nature iatro-
gène (pose d’un cathéter, chirurgie). Ces
facteurs sont indiqués au tableau III. On
en dénombre 147 au total chez 94 pa-
tients. Leur importance est évidente dans
les bactériémies sans foyer décelable
puisqu’on en compte 59 pour 32 infec-

 

Tableau I
 

Relation entre l’âge et l’agent étiologique
 

Âge Jours Totaux
 

Germe 8-28 29-60 Cas %
 

N. Meningitidis 3 14 6.1
 

H. Influenzae 1 38
 

P. Aeruginosa 10
 

E. Coli 50
 

Salmonella sp
7

 

Klebsiella sp 3
 

S. Marcescens
 

Autres grams négatifs
 

Streptocoque beta-

hemolytique Groupe B
 

S. Pneumoniae 3
 

S. Aureus 16
 

Autres grams positifs 2¢ 4.2
 

Levures’ — 1 2 _ _ 1 1 — 2.4
 

Totaux 56 28 31 8 19 10 12 31 19 100  
Xanthomonas, ° H. parainfluenzae ; * P. maltophilia ; *L. monocytogenes et S. mitis ;* S. bêta-hémolytique du groupe À de Lancefield ; ° S. faecalis ; "un

Bacillus sp et deux S. epidermidis ; ® S. epidermidis ; ® Candida albicans (4) et un Torulopsis glabrata au 2e mois de vie.
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tions de ce type. En période néonatale,
les bactériémies à S. aureus sont associés
de façon significative à la présence de
facteurs prédisposants (p < 0.001).

Signes et sympômes

Les symptômes les plus sou-
vent rapportés sont la fièvre (58%) et
l’irritabilité (42%). On relève moins sou-
ventl’altération de l’état de conscience,
la cyanose, la diarrhée ou les vomisse-
ments (19% chacun). Les convulsions
sont observées chez || patients avec mé-
ningite et chez & sujets sans infection
méningée. L'association de signes d'in-
fection des voies respiratoires supér-
ieures aux bactériémies à H. influenzae,
pneumonocoque ou méningocoque. at-
teint un degré de signification statistique
(p < 0.001) ; en effet. ces germes sont
impliqués dans 36 des 48 bactériémies
associées à une rhinorrhée prolongée.
L'isolement de germes gram positifs est
rare chez les patients présentant de la
diarrhée : par contre la présence d'une
entérobactérie (13 E. coli. 7 Salmonella,

 

Tableau II
 

Relation entre les foyers infectieux, l’hypoplaquettose, les décès et l’agent étiologique.
 

Germe

 
Foyers infectieux

  

 

N. Meningitidis
 

H. Influenzae
 

P. Aeruginosa
 

E. Coli
 

Salmonella sp
 

Klebsiella sp
 

S. Marcescens
 

Autres gram

négatifs
 

Streptocoque

beta-hémolytique

Groupe B
 

2 Serratia) est associées de façon signifi-
cative à ce symptôme (p < 0,001) : cette
relation reste significative même si l’on
exclut les salmonelles.

Les signes le plus souvent ob-
servés à l'examen sontles suivants : alté-
ration de l’état général (66%). fièvre dé-
passant 39°C (51%), somnolence ou
coma (23%). On retrouve plus rarement

de la cyanose (22%), une déshydratation

(11%). des périodes d’apnées (9%). un
ballonnement abdominal sans pathologie
chirurgicale sous-jacente (10%) et un cri
faible (9%).

Les signes d irritation ménin-
gée sont surtout observés chez les pa-
tients présentant une méningite (52/58):
ils ne sont toutefois pas exclusifs à cette
pathologie puisqu'on les retrouve chez 6

sujets dont le LCR était normal. L'état de
choc est rarement présent lors de la
consultation initiale. L'ictère est surtout
observé chez les nouveau-nés de 0-7
Jours. Des 17 cas avec purpura. 7 sont
associés à l'infection méningococcique.
L'oedème est observée chez 8 ct le sclé-
rème chez 5 sujets.

S. Pneumoniae
 

S. Aureus
 

Autres gram

positifs 1 |
 

Levures® — — 2 — — 2
 

Totaux 51 58 36 27 24 15 Hl 22    
' Les foyers digestifs comptent 7 gastro-entérites dont 6 a Salmonella. $ péritonites et 3 entérocolites

nécrosantes :
? Parmiles autres foyers, on trouve 5 arthrites dont 4 à S. aureus. 5 thrombophlébites et 2 endocardites

* C. albicas et T. glabrata ont causé une infection urinaire chacun.

 

Tableau III
 

Liste des facteurs prédisposants
 

0-28 jours 0-12 mois
 

Tous les

germes

Autres

germes
S. Aureus

 

I Prématurité. postmaturité
dysmaturité : 31 44
 

[1 Corps étranger (cathéters)

exsanguino-transfusion.
drains, intubation, etc.)
 

Paramètres II Facteurs obstétricaux

hématologiques
 

IV Conditions chirurgicales
 

La numération sanguine prati-
quée chez 206 malades démontre un chif-
fre de globules blancs s’échelonnant entre
800 ct 44 000 ; celui des neutrophiles.
exprimé en chiffres absolus. varie entre
30 ct 32 000 et le chiffre des formes
jeunes se distribue entre O et 17 000. La
dispersion considérable des résultats n'a
pas permis de mettre en évidence de ten-
dances précises. Soixante-quatre malades

V Divers (cachéxie, aspi-

ration, multiples prélè-

vements du talon, corti-

cothérapie : etc.)
 

Total des facteurs

prédisposants 35 65
 

Nombre de cas avec
facteurs prédisposants 21 38

BP page 950
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ont eu un décompte plaquettaire et 35%
présentent une thrombocytopénie. Un
chiffre inférieur à 50 000 est retrouvé
chez 11 des 25 nouveau-nés de moins de
10 jours et un taux de 90 000 chez un
autre. Dix sujets plus âgés présentent un
taux de plaquettes inférieur à 150 000. La
thrombocytopénie. lorsqu’observée. ne
semble pas reliée a un germe particulier
(tableau II). Le taux d’hémoglobine me-
suré chez 206 malades est inférieur a 10g/
dl chez 29% d’entre eux. Ce degré d’ané-
mie est présent dans 38% des bactérié-
mies a E. coli et 44% des infections a H.
influenzae. Ensemble. ces bactéries sont
responsables de 59% des bactériémies as-
sociées à de l’anémie et cette relation est
statistiquementsignificative (p < 0,001).

Traitement et

évolution

Deux cent-six patients ont reçu
des antibiotiques par voie intraveineuse.
Tous les germesen cause étaient sensibles
au traitement prescrit sauf 3 S. aureus. 2
E. coli, 1 P. aeruginosa et 3 Candida.
Trois sujets porteurs d'une bactériémie à
pneumonocoque avec un excellent état
général ont reçu de la pénicilline par voice
orale. Quatre patients n’ont pas reçu d'an-
tibiotiques. La guérison complète a été
obtenue dans 74% des cas. Des séquelles
(épilepsie. hydrocéphalie. retard psycho-
moteur) sont observées chez 6% des su-
Jets.

Le chiffre global de mortalité
est de 19%. La mortalité est plus grande
chez l’enfant plus jeune (43% durant les
7 premiers jours de vie) alors qu’elle
diminue chez l’enfant plus vieux (6%
après le deuxième mois de vie). Vingt-et-
un des 38 prématurés sont décédés. Les
germes le plus souvent reliés au décès
sont E. coli, P. aeruginosa, S. aureus, le
streptocoque 3 hémolytique du groupe B
et S. marcescens (tableau II). Notre

échantillon ne compte aucun décès parmi
les 14 méningococcémies. L'évolution a
été fatale dans 27% des pneumonies, 12
% des infections cutanées, 14% des mé-
ningites et 9% des infections urinaires
associées à une bactériémie. Des 69 por-
teurs de maladie sous-jacente, 43% sont
décédés. Les pathologies le plus souvent
en cause sont une maladie des mem-
branes hyalines (26), une cardiopathie
(12), une diarrhée rebelle (9), une tyrosi-

némie (4) ou une hydronéphrose (4).

Chez les enfants décédés, la durée
moyennedu séjour hospitalier avantl’in-
fection est de 16,5 jours alors qu’elle est
de 4 jours chez les survivants. Cette dif-
férence s’approche d’un degré de signifi-
cation statistique (p = 0,08). Certains

signes ou symptômes comportent un pro-
nostic souvent fatal : la déshydratation (6
morts sur 24), les troubles du rythme

950

respiratoire (11/20), l’hématémèse (4/4).

le ballonnement abdominal (10 sur 21).

la bradycardie (4/10), l’oedème (4/8), le

sclérème (4/5) et les ecchymoses (3/3).
Un décompte leucocytaire inférieure à 1
000 est un signe de mauvais pronostic (8
décès sur 17). L’hypoplaquettose
comporte également un pronostic réservé
(13 décès sur 22) ; il n’y a, par contre.

que 4 morts parmiles 42 patients chez qui
les plaquettes sont normales (p < 0,001).

Discussion

La prépondérance bien connue
des bactériémies en période néonatale’
est confirmée dans notre étude puisque
40% des 213 épisodes rapportés sont ob-
servés dans le premier mois de vie. La
prépondérancedes sujets de sexe mascu-
lin dans ce groupe d’âge se vérifie égale-
ment : 54 garçons pour 30 filles*!!"*.
Chez les enfants plus âgés, il n’y a plus
de différence.

En période néonatale, nos résul-
tats confirmentl’importance du strepto-
coque bêta-hémolytique du groupe B de
Lancefield et d’E. coli comme agents
étiologiques d’infections sévères'?*. L’i-
dentification d’un seul cas de listériose
contrastante avec des données antérieures
émanant de l’hôpital Sainte-Justine où 8
cas ont été observés sur une période de 4
ans”. Cette observation confirmeles fluc-
tuations déjà rapportées dans l'incidence
de la listériose°. Contrairement à Chow"
qui rapporte 26% de germes anaérobies
dans les bactériémies néonatales, notre
étude n’en comporte aucun. Une aussi
grandedisparité des résultats ne peut être
entièrement imputée à nore méthodolo-
gie, puisque notre laboratoire isole régu-
lièrement des anaérobies dans les hémo-
cultures d’enfants plus âgés. De plus, seul
Chow rapporte un aussi fort
pourcentage”.

La fréquence des bactériémies à
S. aureusen période néonatale varie selon
le lieu et l’époque**"". Dans notre expé-
rience, c’est le deuxième germe en impor-
tance pourcette période. La présence de
facteurs prédisposants dans presque tous
les cas suggère quela plupart de ces infec-
tions sont d’origine nosocomiale. Cinq
des 22 patients sont décédés et ces morts
sont attribuables à un traitementtardif ou
inapproprié. La grande fréquence des
bactériémies néonatalesà S. aureus et son
mauvais pronostic dans ce groupe d’âge
justifie l’ajout d’une pénicilline anti-
staphylococcique dans tous les cas pré-
sentant des facteurs prédisposants.

Il est intéressant de noter que
mêmeaprèsle 28ejourdevie, l'incidence
des bactériémies à E. coli, à S. aureusct à
streptocoque B-hémolytique du groupe B
reste assez élevée. En effet, ces germes
causent 22 de 31 bactériémies recensées

durantle deuxième mois de vie. Fait inté-
ressant, seulement 2 de ces 31 bactérié-
mies se sont produites chez des enfants
prématurés et chaque fois. c'est le strep-
tocoque du groupe B qui était en cause.
Ces données soulignent le fait qu'il est
plus théorique que pratique de déterminer
quela période néonatalese termine au 28e
jour de vie et ce. mêmechezles bébés nés
à terme.

Après le 2e mois de vie, le S.
aureus et le streptocoque du groupe B
deviennenttrès rares. Cependant, l'E. co-
li et d’autres bâtonnets gram négatif cau-
sent 42% des bactériémies du 3e et 4c
mois de vie. Du 5e au 12e mois, ils sont
impliqués dans une proportion de 14%.
Aprèsle 2e mois de vie, les germesprédo-
minants sont H. influenzae, S. pneumo-
niae et N. meningitidis*". mais le clini-
cien devrait retenir que ce ne sont pasles
seules bactéries pathogènes chez les
nourrissons.

La liste des foyers infectieux

(tableaux II et III) confirme l'importance
numérique des localisations méningées.
pulmonaires, cutanéeset digestives dans
les bactériémies de l’enfant*“. Le fort
pourcentage d’entérobactéries que nous
avons mis en évidence dansles premiers
mois de vie est relié à des infections
urinaires, lesquelles apparaissent au pre-
mier rang parmiles foyers infectieux du-
rant la période néonatale et au deuxième
rang chezles enfants plus âgés. Unetelle
prévalence d’infections urinaires chezles
enfants est une observation inattendue
sur laquelle on trouve bien peu de
commentaires dans la littérature
pédiatrique*”!°! ; nous comptons nous
pencherplus spécifiquementsur ce sujet.
Bien entendu, nous recommandons de
faire une culture d’urine chez tout nou-
veau-né et nourrisson soupçonné de bac-
tériémie.

Au chapitre de la séméiologie
deux points nous paraissent intéressants.
Premièrement, les bactériémies avec une
histoire de rhinorrhée prolongée sont
souvent associées à H. influenzae, S.
pneumoniae ou N. meningitidis. De
plus, nous constatons que la diarrhée est
fréquente au cours des bactériémies à
gram négatifs, qu’il y ait ou non une
véritable gastro-entérite. Johnston et
Sell“ rapportent 18 cas diarrhée chez 116
enfants bactériémiques avant l’âge d'un
an ; les germes en cause étaient un coli-
forme (11). un Sa/monella (3) ou un Shi-
gella (1). Nos observations sontoutà fait
comparables. Le clinicien devrait donc
penser à prescrire un antibiotique effi-
cace contre les bâtonnets grams négatifs
chez les enfants soupçonnés de bactérié-
mie ct présentant de la diarrhée ; d'autre
part, il devrait utiliser un antibiotique
efficace contre Haemophilus s’il y avait
une rhinorrhée prolongée.
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Quant aux résultats de labora-

toire, seul le décompte plaquettaire et le
taux d’hémoglobine ont quelqu’intérét
dans notre étude. Nous nous sommes
basés sur les critères de Smith” pour
identifier les cas d’hypoplaquettose et
nous en avons trouvé chez 35% des 64
malades étudiés. Ces résultats se compa-
rent au taux d’hypoplaquettose de 46%
rapporté par Kerlton et coll.”. Ce pour-
centage est de 615 pour Corrigan”, mais
dans son étude les groupes d’age étudiés
et les germes en cause étaient différents
avec une prédominance de méningoco-
ques. La fréquence de la thrombocytopé-
nie dans les bactériémies est suffisam-
ment élevée pour être recherchée systé-
matiquement, même en absence de

signes de coagulation intra-vasculaire
généralisée”.

Un taux d’hémoglobine infé-
rieur à 10g/dl chez presque 30% de nos
patients fait discuter de la relation entre
anémieet infection. Qu’une anémie favo-

rise l’infection est évoquée par
Hemming”. Par contre, on sait que cer-
tains agents peuvent causer une anémie:
c’est le cas pour E. coliet H. influenzae”.

Quoiqu’il en soit, il faut se souvenir que

ces ceux germes sont souvent en cause en
cas d’anémie.

La comparaison de notre taux
de mortalité (19%) à celui de Johnston

(31%) publié en 1964 souligne le faible

progrès accompli dans le traitement des
bactériémies du nourrisson. Certains fac-
teurs de risque sont à retenir dont la pré-
maturité, la présence d’une maladie sous-
jacente et le très jeune âge. Ces facteurs
déjà dérits sont retrouvés dans notre
étude*“°*, Nous avons aussi remarqué
que certains agents étiologiques
(Pseudomonas? ou Serratia’’),

l’hypoplaquettose**' et la leucopénie”
sont de mauvais pronostic. Par contre, le

bas âge pourrait être un facteur de bon
pronostic dans les méningococcémies.
Stiehm et Damrosch” rapportent une
mortalité de 18,7% chez le nourrisson âgé
de 0 a 6 mois alors qu’elle était de 31,6%
de 6 mois à 2 ans. Aucune des 14 ménin-
gococcémiesque nous rapportons n’a en-
traîné le décès du patient. Certains ateurs
ont proposé que les anticorps acquis pas-
sivement de lamère protégeaient le nou-
veau-né contre le méningocoque”. C’est
ce qui expliquerait que les bactériémies à
ce germesoientsi rares dans les premiers
mois de vie ; cela pourrait aussi expliquer
une meilleure défense du nourrisson plus
âgé contre les méningococcémies fulmi-
nantes.

La bactériémie étant d’évolu-
tion souvent mortelle, le choix du traite-
ment exige du clinicien non seulement
une connaissance approfondie des agents
étiologiques, mais aussi de la pharmaco-
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logie, des antibiotiques et du rôle prédis-
posant de certains facteurs. Comme un
traitement efficace dépend d’un diagnos-
tic précoce, une approche agressive est
indiquée.
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summary
 

Clinical and laboratory data on
213 episodes of bacteremia seen between
January 1972 and January 1976 were
compiled and studied. Only children less
than one year of age were included. We
report 84 neonatal bacteremias of which

Staphyloccus aureus was the cause in

27%. Pseudomonas and Enterobacteria-
ceae (Escherichia coli, Salmonella, Kleb-

siella pneumoniae, Serratia marcescens)

were isolated in 44% of cases of neona-

tal sepsis, and in 46% of those 2, 3 or 4

months old. Bacteremia due to Entero-

bacteriaceae were often related to urinary

tract infection, particularly in the neona-

tal period. Predisposing factors were si-
gnificantly associated with S. aureus in

neonatal sepsis. Protracted symptoms of

upper respiratory tract infection were re-
lated to Haemophilus influenzae, Strep-
tococcus pneumoniae or Neisseria me-

ningitidis. Diarrhea was often found in

bacteremia due to enteric germs. Platelet
counts done in 64 children were found to

be low in 30% of them. Hemoglobin le-

vels lower than 10g% were noted in 29%
of all cases and E. coli or H. influenzae

were involved in 59% of episodes with
anemia. The overall mortality was 19%.
Prematurity, age less than 7 days, un-
derlying disease, thrombocytopenia, leu-

copenia, and bacteremia caused by Pseu-

domonas or Serratia, correlated with a

poor outcome.
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congé précoce a 2000g *
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Résumé

Afin d’évaluer l’innocuité d’un congé précoce, un groupe
expérimental de prématurés de < 2000g à la naissance (21
enfants) a reçu congé à 2010 + 84g (1890-2190g) lorsque les
conditions suivantes ont été satisfaites : aucun problème médical,
gain de poids adéquat, stabilité thermique à l’air ambiant,
alimentation sans gavage, et que la mère était prête à prendre
soin de son enfant. Un groupe comparable (17 enfants) a reçu
congé à 2261 + 59g (2200-2400g). La durée d’hospitalisation
pour le groupe expérimental a été réduite de 11.6 jours. À la
date prévue de l’accouchement, il n’y avait eu ni morbidité, ni
mortalité dans les deux groupes ; le poids était semblable (3095
+ 403g vs 3146 + 453g) de mêmequela taille, le périmètre
crânien et l’hémoglobine. Le congé précoce ne semble pas avoir
affecté la capacité des mères de s’occuper adéquatement de leur
nouveau-né. Cette étude démontre que le retour dans un milieu
familial adéquat des nouveau-nés de petit poids de naissance à
un poids de 2000 + 100g est sécuritaire à condition que les
critères appropriés soient respectés et qu’un suivi adéquat puisse
être assuré.
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pall c pronostic vital concernant
les enfants de petit poids à la
naissance s’est nettement

amélioré ces dernières années grâce à
la modernisation des soins périnataux.
La conséquence immédiate en est un
séjour souvent prolongé en milieu hos-
pitalier au début de la vie. La longue
séparation parents-enfant qui s’en suit
peutêtre à l’origine de difficultés psy-
cho-sociales et de troubles du dévelop-
pement dans le futur. Egalement, l’a-
daptation ultérieure des parents lors du
retour à la maison n’est pas toujours
facile.

La recherche de meilleures
méthodes pour sauver la vie et sauve-
garderla santé de ces enfants doit donc
s’accompagner du souci d’améliorer
leur milieu affectif le plus tôt possible.
La meilleure façon d'atteindre ce but
ne serait-elle pas de leur donner congé
dès que les conditions médicales le
permettent? De récentes études'* ont

démontré peu de justification sur le
plan médical à attendre pour donner
congé aux prématurés qu’un poids pré-
déterminé de 2500g soit atteint comme
c’est la coutume dans la plupart des
hôpitaux du Québec. Le congé précoce
rapproche les parents de leur enfant à
une période de la vie considérée
commecritique pour l'attachement pa-
rents-enfant’. D’autres avantages peu-
vent être prévus. Il suffit de mention-
ner la réduction des coûts d’hospitali-

sation payés par la communauté, la
diminution du danger d’infection intra-
hospitalière, la disponibilité de plus de
lits et de personnel spécialisé pour les
soins d’enfants plus malades. La pré-
sente étude a pour but d’évaluer l’in-
noncuité d’un congé précoce en milieu
québécois.

Méthode

La population étudiée re-
groupe des enfants nés à l’hôpital 



Sainte-Justine de Montréal entre oc-
tobre 1979 et juin 1980, pesant 2000g
ou moins à la naissance et dont les
parents résidaient dans la région mé-
tropolitaine de Montréal. Ces nou-
veau-nés ont été divisés en deux
groupes. Ceux nésles jours impairs ont
été inclus dansle groupe de congé pré-
coce ; ils ont reçu leur congé à moins

de 2200g quand les cinq critères sui-
vants étaient satisfaits : 1) tout pro-
blème médical sous contrôle ; 2) gain

pondéral satisfaisant avec reprise du
poids de naissance ; 3) stabilité thermi-
que dans l’air ambiant (les enfants
étaientsortis de l’isolette à 1800g) ; 4)
alimentation complète sans gavage ; 5)
préparation jugée adéquate de la mère à
prendre soin de son enfant. (Cette in-
formation était obtenue des infirmières
de l’unité des soins intensifs et des in-

firmières visiteuses de la clinique néo-
natale.) Les enfants nés les jours pairs
ont constitué le groupe témoin ; ils ont
reçu congé selon les mêmes critères
mais à un poids de 2200 à 2400g.

Le personnel de la clinique
néo-natale a été employé pour évaluer
l’environnementfamilial par desvisites
à domicile (une visite avant et aprèsle
départ et par la suite selon les besoins),
et pour évaluer les nouveau-nés (exa-

mens physiques de routine rapprochés
aux 2 à 4 semaines), de mêmequeleurs
problèmes médicaux (visites à l’ur-

gence, aux cliniques externes, réadmis-
sions). Les paramètres de croissance
(taille, poids, périmètre crânien) et
l’hémoglobine ainsi que l’incidence de
l’allaitement maternel ont été
compilés. Ces valeurs ont été compa-
rées à la date prévue d’accouchement
pour les deux groupes.

Vingt-et-un nouveau-nés dans
le groupe de congé précoce et dix-sept
dans le groupe témoin ont été étudiés.
Ils avaient tous un poids approprié pour
l’âge gestationnel établi selon les cri-
tères de Dubowitz, sauf un prématuré

de 36 semaines de gestation avec un
retard de croissance intra-utérin
(1890g) dans le groupe de congé pré-
coce. Les dossiers d’hospitalisation de
ces enfants ont été revus. Le tableau I
montre que les deux groupes étaient
comparables pour le rapport des sexes,
le poids de naissance, l’âge gestation-
nel et l’incidence de problèmes néo-

natals, tels l’asphyxie, la ventilation

mécanique, le syndrome de détresse
respiratoire, les apnées et bradycardies
et le besoin d’exsanguino-transfusion.
Il y avait plus de grossesses gémellaires
dans le groupe de congé précoce (7

954

 

Tableau I
 

Variables de la période néo-natale
 

Congé Témoin

précoce
 

Nombre de nouveau-nés : 21 17

Sexe (garçons, filles) : 10,11 8,9

Poids à la
naissance

(grammes) * 1655 + 214

(1000 - 1960)
32.1 x 2 31.2 + 2
(27 - 36) (28 - 34)

Jumeaux ou triplets : 10 4
Problèmes en période
néo-natale :
(nombre d'enfants atteints)

- asphyxie modérée

- asphyxie sévère

- besoin de ventilation

mécanique

- syndrome de

détresse respiratoire

- apnées et dradycardies

- ictère sévère

(exsanguino-transfusions) 1

1533 + 293
(900 - 1940)

Gestation (semaines) *

 

* Moyenne + D.S., ( ) = écart

Aucunedifférence significative entre les 2 groupes.
 

 

Tableau 11
 

Comparaison des mères et du milieu familial
 

Congé Témoin

précoce
 

Mères:
 

26.1 + 3,3

(21 - 32)

28.3 + 5.7

(18 - 39)

Âge (années) *

Primipares:

multipares:

Mariées:

non mariées:

non précisé :
 

Visites à domicile :
 

Environnement familial bon

Environnement

familial médiocre

Aucune visite
 

* Moyenne D.S., () = écart

Aucune différence significative entre les 2 groupes.
 

versus 3). Trois couples de jumeaux ont
fait partie du groupe de congé précoce
alors qu’il n’y avait qu’un seul couple
de jumeaux dans le groupe-témoin.
L'âge de la mère, la parité et le statut
marital étaient semblables dans les
deux groupes (tableau II).

Avant le départ de l’enfant,

desvisites à domicile effectuées par les
infirmières visiteuses de la clinique
néo-natale ont démontré que l’environ-
nement familial était majoritairement
adéquat pour les deux groupes (tableau
II). Les enfants de l’étude ont été revus
à la clinique néo-natale à la date prévue
d’accouchementplus ou moins une se-
maine. Les résultats ont été comparés
statistiquement en utilisant le test “t”
de Student au niveau de signification
de 2P.

Résultats

Le tableau III met en compa-
raison les données pour les deux
groupes, au congé et à la date prévue
d’accouchement. Le poids moyen au
départ du groupe de congé précoce
était de 2010 + 84g (1890-2190).
Onze des vingt-et-un enfants de ce
groupe ont été envoyés à la maison à
2000g et moins. Le poids moyen au
congé du groupe témoin était significa-
tivement plus élevé : 2261 + 59g
(2200-2400). Au départ, les deux
groupesétaient différents pour le poids
et le périmètre crânien.

À la date prévue d’accouche-
ment, les données obtenues pour les
deux groupes n’étaient pas différentes.
Le groupe de congé précoce avait at-
teint un poids de 3095 + 403g (2440-
3910), alors que celui des témoinsétait
de 3146 + 453g (2440-4195). Les va-
leurs pour la taille et le périmètre crâ-
nien étaient aussi superposables. Le
poids moyen des deux groupes corres-
pondait approximativement au 25e
percentile, la taille moyenne au 20e
percentile et le périmètre crânien
moyen au 50e percentile sur la courbe
de croissance intra-utérine de
Montréal". Il n’y avait également pas
de différence pour la valeur moyenne
de l’hémoglobine pour les deux
groupes étudiés (9.6 g/100 mi pour le
groupe de congé précoce et 10.5 g/100
ml pour le groupe témoin). Comme
démontré dans le tableau IV, la durée
d’hospitalisation a été réduite en
moyennede | 1.6 jours pourles enfants
avec congé précoce.

Aucours de la période étudiée
s’étendant du congé à la date prévue
d’accouchement, quatre enfants du

groupe de congé précoce et deux du
groupe témoin ont été vus à la salle
d’urgence de l’hôpital. Deux des en-
fants du groupe de congé précoce
avaient une infection des voies respira-
toires supérieures, dont un a été admis
pour observation. Cet enfant n’a reçu
aucun traitement et son hospitalisation
peut être considérée comme inutile.
Les quatre autres enfants présentaient
des symptômes gastro-intestinaux lé-
gers (3 enfants) et un problème banal(1
enfant).

Au momentdu congé, six en-
fants du groupe de congé précoce et
sept du groupe témoinétaient partielle-
ment nourris au lait maternel. À la date
prévue d'accouchement, seulement

» page 957

L'UNION MÉDICALE DU CANADA 



rs

imp

deux
ie
ny

Cote ht

i LiH19
& Ce

i

i
1300

“a

J
T

ÿ
lly.

by

>

deny Prescrit da de= es I
oi

en précis
€dreaitsp tes

Ache
EETporsunedu précise

S
E

d
e
m
i
a
,

8

ir Je

i

A
s
=

arg: if

=

i

A
ARH

AS

CCI

ai | À

Oe
Xe x
bk

nen LJ
ure >
ei kb

a

Ti pas L
Ee

deux

ur le

s
c

0

Ome Un nouvel étalon anxiolytique
durè

It en

an Hot
bSieSl

TREra |
ui

NK de larevue nt-gard .
qd (-leiat=detat- RTE
x du médecine ete himie it

| sl al

Xi

grate

E
E
D
R

E
eT
e
A

a
a
d

ilk

suis

1m E
o
a
E

sation

ute i

pl
|

Ji k
|

C
E
E
A
R

ih
illl

h

i ë li
iy

pe él i|
À

ile

a |
ome vinPid

iqu NES |

I|

® Marque dé ce

DA
lik



®

Lectopan Un nouvel étalon anxiolytique

 

Caractéristiques
de base

D efficacité prouvée pourle traitement de la névrose d'angoisse
0 rapport favorable entre l'effet anxiolytique et l’effet sédatif lorsque
l'ajustement posologique est approprié

D gamme posologique étendue
5 profil pharmacocinétique différent
- demi-vie sérique moyenne de 12 heures
- aucune accumulation imprévue après des doses multiples
- équilibre dynamique habituellement atteint en 2 à 3 jours

 

Flexibilité Doseinitiale standard 6 à 18 mg/jour
 

posologique Gamme posologique optimale 6 à30mg/jour En doses
 

Cas exceptionnels jusqu'à 60 mg/jour fractionnées
 

Sujets âgés
ou affaiblis

4 égales
initialement 3 mg/jour

au maximum
 

Le tableau ci-dessus n’est qu’un exemple général. On conseille de com-
mencer par une dose peu élevée (p. ex. 6 mg parjour en doses fraction-
nées) et de l’augmenterpar la suite pour obtenir des résultats optimaux.

Présentation 3 mg - comprimésrainurés roses 6 mg - comprimés rainurés verts

 

Lectopam® (bromazépam)

Résumé posologique

Indications
Utile en traitement de bréve durée pour le soulagement symptomatique des manifestations
d'anxiété excessive chez les malades atteints de névrose d'angoisse.

Contre-indications
Hypersensibilité connue aux benzodiazépines ou myasthénie grave.

Mise en garde
Déconseillé dans les cas de troubles dépressifs ou de psychose. Aviser les malades d'éviter
la prise d'alcool et d'autres médicaments dépresseurs du SNC.
Pédiatrie: L'expérienceclinique étant insuffisante à ce jour, ‘Lectopam' est déconseillé chez
les sujets de moins de 18 ans.
Conduite d'un véhicule et activités dangereuses: Vul'effet dépresseur de ‘Lectopam' sur
le SNC,inciter les malades à s'abstenir de conduire un véhicule, d'utiliser desmachines
dangereuses ou de s'engager dans desactivités exigeant une parfaite acuité mentale et
de la coordination physique, Avertir les maladesde la possibilité de potentialisation des
effets de l'alcool sur ces activités.
Grossesse: L'innocuité pendantla grossesse n'ayant pas été établie, ‘Lectopam' est décon-
seillé chez la femmeenceinte. Étant donnéles risques de malformations congénitales asso-
ciées à l'emploi de tranquillisants mineurs pendantles trois premiers mois de la grossesse,
aviser la patiente susceptible de concevoir de consulter son médecin concernantl’interrup-
tion de la prise de ‘Lectopam’ sielle désire devenir enceinte oucroitl'être.
Allaitement: Puisqu'il est probable que ‘Lectopam’ et ses métabolites soient sécrétés dans
le lait, on ne devrait pas l'administrer aux nourrices.

Précautions
Gériatrie: Les sujets âgés et affaiblis, ou présentant un syndrome cérébral organique, sont
prédisposés à la dépression du SNC aprèsl'administration de benzodiazépines. Amorcer
le traitement avecla plus faible dose possible (3 mg de ‘Lectopam’ par jour ou moins) et
l’augmenter graduellementafin d'éviter l’hypersédation ou uneatteinte neurologique.
Risques de dépendance: Ne devrait pas être administré aux sujets enclins à l'abus des médi-
caments; la prudence s'impose chezles sujets prédisposés à la dépendance psychologique.
Étant donné qu'aprèsl'interruption brusquedela prise de ‘Lectopam', on a observé des
symptômesde privation semblables à ceux qui surviennentaprèsle retrait d’autres benzo-
diazépines ou del’alcool et à ceux pourlesquels le malade esttraité, retirer ‘Lectopam’ gra-
duellement s'il a été administré à fortes doses pendant une période prolongéeousi l'on
soupçonne de la dépendance chezfe malade.
Troubles mentaux et émotifs: Ne pâs oublierla possibilité de tendancessuicidaires chez
les sujets souffrant de troubles émotifs; celles-ci doiventêtre traitées promptementet de
façon appropriée. On ne doit pas administrer ‘Lectopam’ aux malades psychotiques sur
pied, vu la possibilité de réactions paradoxales.
Les benzodiazépines ne doivent pas être administrées dans les cas d'anxiété physiologique
ou de tensions normales de la vie quotidienne, mais uniquementen présence d’anxiét
pathologique accompagnée de manifestations invalidantes. Elles ne sont pas efficaces pour
les troubles du caractère ou de la personnalité ou la psychonévrose obsessionnelle.
Déconseillé pourle traitement des troubles dépressifs ou psychotiques.
Malades atteints de dysfonction hépatique ou rénale: Amorcerle traitement par une dose
très faible et augmenter la posologie en tenant compte du degré d'atteinte de ces organes.
Surveiller étroitementle malade et effectuer périodiquement des épreuves de laboratoire.
Épreuves de laboratoire: Si l'on doit répéter les cures de ‘Lectopamn', il est souhaitable
d'effectuer périodiquement des numérations globulaires et des épreuves de la fonction
hépatique.
Interactions médicamenteuses: En association avec d'autres médicaments d'action cen-
trale, 'Lectopam' peut exercer deseffets additifs ou synergiques. Prévenir les malades con-
tre la prise simultanée d'autres médicaments dépresseurs du SNC ou d'alcool.

956

Réactions indésirables
Les plus fréquentes sont la somnolence,l'ataxie et des étourdissements. L'emploi des ben-
zodiazépines peut donnerlieu à des réactions paradoxales comme la manifestation d'hosti-
lité, l'irritabilité et l'excitabilité. Parmiles autres réactions indésirables rapportées moins
souvent, on retrouve: troubles visuels, céphalée, convulsions,troubles de l'élocution, confu-
sion mentale, troubles de l'humeur, nervosité, troubles du sommeil, léthargie, stupeur, xéros-
tomie, nausées, vomissements, troubles gastro-intestinaux non spécifiques, faiblesse ou
spasmes musculaires, hypotension, tachycardie, prurit, rash, incontinence, modification
delalibido, diminution de l'hématocrite, diminution ou augmentation du nombre de leucocy-
tes, hausse de la phosphatase alcaline, de la bilirubine et des transaminases sériques
(SGOT, SGPT) et augmentation ou diminution de la glycémie.

Symptômeset traitement du surdosage
Symptômes: Manifestations de dépression centrale. Le surdosage massif peut s'accompa-
gner d'hypotension et de dépression respiratoire.
Traitement: Mesures thérapeutiques d'appoint avec surveillance des signes vitaux. Lavage
gastriquele plus tôt possible. Provoquer des vomissements si le malade est toutà fait éveillé.
La valeurde la dialyse n'a pas encore été établie. La probabilité de l'ingestion de plus d'un
médicament doit être prise en considération.

Posologie et administration
Adapter la posologie à chaque cas pour prévenirla dépression excessive du SNC. La règle
habituelle pour le soulagement symptomatique de l'anxiété excessive consiste en traite-
ments intermittents de brève durée. La cureinitiale ne doit pas dépasser une semaine sans
une réévaluation de l’état du malade pourjustifier une courte prolongation. Au besoin, on
peut ajuster la posologie après une semaine. Au début, on ne devrait fournir au malade que
la quantité de médicament requise pour une cure d'une semaine etl'on devrait interdire
le renouvellement automatique de la prescription. Si le malade a besoin de prescriptions
ultérieures,limiter celies-ci à des cures de brève durée.
Posologie habituelle pour adultes: Au début, 6 à 18 mg par jour en doses fractionnées égales,
selon la gravité des symptômeset la réaction du malade. Amorcerle traitement par des doses
faibles et ajuster la posologie parla suite, au besoin. La posologie optimale varie entre 6
et 30 mg parjour, en doses fractionnées. Dans des cas exceptionnels, on peututiliser des
dosesallant jusqu'à 60 mg parjour.
Sujets âgés etaffaiblis: La doseinitiale ne devrait pas dépasser 3 mg parjour en doses frac-
tionnées. Ajuster soigneusementcette posologie en fonction de la tolérance et dela réaction
du matade.

Présentation
Comprimérose,cylindriqueet biplan, à bords biseautés, gravé LECTOPAM sur une face,

rainurésurl'autre et gravé ROCHE dansl'hémicycle supérieuret C dansl'hémicycie inté-
rieur, dosé à 3 mg de bromazépam.
Comprimévert, cylindrique et biplan, à bords biseautés, gravé LECTOPAM sur une face,

rainuré sur l'autre et gravé ROCHEdansl'hémicycle supérieur et C dans l'hémicycle infé-
rieur, dosé à 6 mg de bromazépam.
Flacons de 100.

Monographie envoyée sur demande. x Marque déposée

Hoffmann-La Roche Limitée PAE
Vaudreuil, Québec

% J7V6B3
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deux du groupe de congé précoce
étaient encore allaités et cet allaitement
a été poursuivi pour deux et trois mois

après cette date. Pour le groupe témoin,
trois enfants étaient au lait maternel à la
date prévue d'accouchement ‘et deux
ont été allaités deux et sept mois après
cette date.

Discussion

La littérature est actuellement
peu abondante sur le sujet du congé
précoce des enfants de petit poids de
naissance. Le tableau V résume les
donnéeset conclusions des principales
études sur le sujet. Ces études démon-
trent qu’il est possible de donner congé
précocementà des nouveau-nésde petit
poids de naissance avec en général des
résultats satisfaisants. Deux études
surtout** peuvent se comparerà la po-
pulation étudiée à Montréal par leurs
milieux socio-économiques également
favorables. Bauer et coll.’ dans une
étude sans groupe témoin ont démontré
une bonne croissance de 89% du
groupe avec congé précoce et un mau-
vais résultat chez 4% dont un décès.
Davies et coll.” de leur côté n'ont re-
trouvé ni mortalité n1 morbidité suite au
congé précoce, et ont trouvé un gain de
poids comparable dans les deux
groupes.

La présente étude démontre
qu’il n’y a pas de raison de garder à
l’hôpital les prématurés cliniquement
normaux jusqu’à ce qu’ils aient atteint
2500g. Elle montre aussi que la lon-
gueur du séjour hospitalier peut facile-
ment être réduite si l’on considère le
congé à 2000g = 100g dans des condi-
tions adéquates. Aucun effet adverse
sur le gain de poids ou les autres para-
mètres de croissance n’a été retrouvé. II
n’y a pas eu de décès, ni aucun pro-
blème médical significatif ; seul un en-
fant du groupe congé précoce a été ad-
mis à l’hôpital, et ce, inutilement. En
raison peut-être du petit nombre d’en-
fants dans cette étude, aucun change-
mentd’incidence ou de durée del’allai-
tement maternel n’a été démontré. Le
congé précoce ne crée pas de problème
dans les cas de naissances multiples.
Un sentiment d’insécurité maternelle
ne semble pas apparaître lors du congé
précoce si l’on en prend comme para-
mètre le nombre de visites à la salle
d’urgence, car il n’y a eu pas de diffé-
rence entre les deux groupes.

Avec un programmedevisites
à domicile par des membres du person-
nel infirmier, le congé précoce peut être
encouragé commele démontrentles ré-
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Tableau III
 

Variables de croissance au congé et à la date

prévue d’accouchement
 

Congé

précoce

Témoin P

 

Au congé:
 

2010 + 84

(1890 - 2190)
n= 21

Poids (g) 2261 + 59

(2200 - 2400)

n=17
 

45,3 + 0.8

(44 - 47)

n=9

Taille (cm) 46.2 = 1.2

 

P.C (em) 31,8 + 0.6

(30.5 - 32,5)

n=17
 

A la date prévue de

l’accouchement:
 

Poids (g) 3095 = 403

(2440 - 3910)

n=2l

3146 + 453
(2440 - 4195)

n=16
 

48.2 = 17

(44.4 - 50.7)
n= 2]

Taille (cm) 49.4 = 22

(47.6 - 54.6)

n= 16
 

P.C. (cm) 35,2 = 10

(33.5 - 37)
n = 20

35,4 = 1.0

(33 - 37)
n = 16
 

Hb 9.6 = 1.0

(g/100ml) (8.0 - 12.2)

n= 20

10.5 = 1.6

(8.9 - 14.6)
n=14
 

Moyenne + D.S., () = écart, n = nombre, N.S.

= non significatif,
P.C. = périmètre crânien Hb = hémoglobine
 

 

Tableau IV
 

Durée d’hospitalisation en jours
 

Groupe congé

précoce 26.3 + 15.2

(8 - 74)
n=2l

P<.025
 

37.9 = 14.5

(15 - 61)

n= 17

Groupe témoin

 

Moyenne + D.S., () = écart, n = nombre
 

sultats de la présente étude. Ceci pour-
rait diminuer les coûts des soins dans
les pouponnières et permettre une plus
grande disponibilité de la part des infir-
mières pour les nouveau-nés requérant
des soinsintensifs. Il est à souhaiter que
le congé précoce des prématurés amé-
liorera les relations mère-enfant.

Ce qui a été rapporté ailleurs
s’avère également vrai pour notre po-
pulation. Le fait que la durée d’hospita-
lisation peut sans risque être réduite de
11.6 jours dans notre service en dimi-
nuant le poids moyen au congé de
2250g à 2000g, nous indique que les
unités néo-natales qui continuent à at-
tendre un poids prédéterminé de 2500g

pour donner le congé à leurs nouveau-
nés de petit poids de naissance, prolon-
gement inutilement leur hospitalisation
d’environ trois semaines.

Conclusion

Cette étude démontre que le
retour dans un milieu familial adéquat
de nouveau-nés de petit poids de nais-
sance à un poids de 2000 = 100g est
sécuritaire à condition que les critères
appropriés soient respectés et qu’un
suivi adéquat puisse être assuré.

Dansles neuf mois qui ontsui-
vi la fin de cette étude, 45 nouveau-nés

de faible poids de naissance (2000g ou
moins), nés à l’hôpital Sainte-Justine,
ont reçu leur congé à un poids inférieur
à 2200g (moyenne 2076g) sans pro-
blèmerelatif à leur congé précocelors.
du suivi à la clinique néo-natale.

 

remerciements

Les auteurs désirent remercier de

leur collaboration les docteurs Bernard Doray
et François Teasdale, mademoiselle Sylvie

Collet, 1.1.. et membres de la section de

néonatalogie, ainsi que les membres de la

clinique néo-natale : (mademoiselle

Renée-Berthe Oligny, 1.1.. Soeur Simone

Desjardins, 1.1. et madame Eliane Rabhe.

 

 

summary
À study was conducted to see if

the mean discharge weight of preterm

infants born at = 2000g could be safely

reduced. A study group (21 infants) was
discharged “early” at a mean weight of

2010g (1890-2190g) when 5 preset

criteria were met : no medical problem ;

adequate weight gain ; stable temperature
control in room air ; all feedings by

nipple ; mother ready to have the baby

home. À control group (17 infants) was

discharged at a mean weight of 2261g

(2200-2400g). The duration of

hospitalization for the “early” group was

reduced by 11.6 days. At expected date

of delivery, the weight was similar for
both groups (3095 = 403g vs 3146 =
453g) as well as length, head

circumference and hemoglobin

concentration. Follow up until expected

date of delivery, showed no morbidity or
mortality in either group. Early discharge

did not affect mothering confidence. This

study demonstrates that discharge to an

adequate home environment of low birth

weight infants at 2000 = 100g is safe

provided appropriate criteria are met and
adequate follow up is available.

 

 



 

Tableau V
 

Résumé de principales études sur le congé précoce
 

Réf. Provenance Nombre de

n.-nés

Poids moyen au

départ

Résultats

 

Boston (45%) : 170
milieu socio-

économique

pauvre)

2062g Aucune réhospitalisation - aucun

(1588 - 2268g) effet nocif.

 

New-York

(bon milieu

familail)

2058g
(1720-2280g)

Bonne croissance 89% - perdus au

follow-up 7% - mauvais résultats 4%

(1 décès par septicémie et |

croissance lente).
 

Memphis

(milieu socio-

économique bas)

2076g

(2000g et plus)

2295g
(2268g et plus)

Gain pondéral comparable | et 4

semaines après congé - un décès dans
chaque groupe - 4-5% de réadmission dans

chaque groupe.
 

Rhodésie

(milieu sous

développé)

1838g Réadmission 9.5% - mortalité 5.7%.

(1801-1900g)

1959g Réadmission 1% - mortalité 1%.

(1901-2000g)

2152g Réadmission 0.8% - mortalité 0.8%.

(2001-2500g)
 

Jamaïque 1220-1399g
1400-1599g
1600-1816g

Gavés à la maison - évolution satis-

faisante 78% - perdus au follow-up

9.6% - réadmissions 12.4% dont 1 déces

par coqueluche.
 

Angleterre

(bon milieu

familial)

1946g
(1700-2280g)

2271g

Poids moyen comparable à la date

prévue d’accouchementet à 3 mois.

Pas de mortalité ni morbidité.

(2200-2280g)
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Si LEQUILIBRE
POTASSIQUE EST UNE

SOURCED'INQUIÉTUDE
LANTIKALIURIQUE DYAZIDE

EST LE CHOIX LOGIQUE
POSOLOGIE ADULTE: Hypertension -la posologie d'attaque est d'un
comprimé deuxfois par jour, après les repas La dose peut ensuite être aug
mentée ou réduite, selon les cas. Si deux comprimés par jour, ou plus, sont
nécessaires, on les admunistrera en doses fractonnées Oedème- la poso-
logie d'attaque est d'un comprimé deuxfois par jour, après les repas Après
retour au poids normal, on peut instituer une cure d'entretien d'un com
primé par jour Ne pas dépasser quatre comprimés parjour
INDICATIONS: Hypertension légère ou modérée chez les malades accusant
de l'hypokaliérmie et chez ceux pour qui la déplétion potassique est tout par
ticuhèrement dangereuse (digitalisés, par ex.) Les médecins ne sont pas
unanimes sur l'occurrence et/ou la signification chmque de l'hypokahémie
chez l'hypertendutraité aux diurétiques du lype {luazide seuts, n sur l'emploi
des associations antikaluriques commetraitement systématique de l’hyper
tension Oedèmesliés à l'insuffisance cardiaque globale, à la cirrhose, au
syndrome néphrotique; oedème produit par les stéroides et oedème idiopa
thique. ‘Dyazide' est précieux chez les malades dontla réaction aux autres
diurétiques est inadéquate.
CONTRE-INDICATIONS: Dysergie rénale ou évolutive (notamment aug
mentation de l'oligune et de l'azotèmie) ou accroissementde l'attente fonc
tannelle hépatique Hypersensibilité. Potasstum sérique élevé Allaitement
MISE EN GARDE: Les suppléments potassiques ne doivent pas être em
ployés avec ‘Dyazide' car l'hyperkalièmie peut en resulter On à signalé de
l'hyperkahémue (>5 4 mEq/l} chez divers malades de 4%chez les moins de
60 ans à 12% chez les personnesde 60 ans et plus - l'occurrence totale étant
Inférieute 3 8% En de rares cas, on a observé conjointement des troubles
cardiaques Procéder à des dosages périodiques du potassium, surtout chez
les personnes âgées, chezles diabétiques ou lorsqu'une insuffisance rénale
est soupçonnée ou avérée Si l'hyperkahèmie se maniteste, cesser l'admanis
tration de ‘Dyazide’et le remplacer par une thiazide seule L'occurrence
d'hypokaliémie est plus faible avec ‘Dyazide’ qu'avec les thiazides seules
toutefois, si elle se manifeste,elle peut entrainer une intoxication digitalique
PRÉCAUTIONS: Effectuer pérodiquementdes épreuves de laboratoire (azote
uréique, électrolytes, par ex.) et un E CG, surtout chez les personnes âgées,
chezles diabétiques, dansles cas d'insuffisance rénale et chez ceux qui ont
accusé de l'hyperkahième au cours d'un précédent traitement à l'aide de
‘Dyazide’ Il peut se produite un déséquilibre électrolytique, notamment chez
les malades soumis à des régimes pauvres en sel ou à de fortes doses de
‘Dyazide‘ pendant de longues pénodes Suivre de près les cirrhotiques argus
pour décéler rapidement tout signe de coma hépatique On peut observer une
rélention d'azote réversible Les malades doiventêtre observés régulierement
par suite de l'occurrence possible de dyscrasies sanguines, d'atteinte hepa
tique ou d'autres réactions idiosyncrasiques Effectuer les épreuves de labo
ratoire nécessaires Desréactions de sensibilisation peuvent se produire chez
tes malades ayant des antécédentsd'allergie ou d'asthme |! est recommandé
de pratiquer des analyses hematologiques périodiques chez tes cirrhotiques
avec spl lie Ajuster la posologie des yp
conjointement Leseffets antihypertenseurs de ‘Dyazide’ peuventêtre accrus
chez te malade ayant subi une sympathectomie L'hyperglycémieel la gly
cosurie peuvent se produire Chez les diabetiques, les besoins en insultne
peuvent se trouver modifiés Il arrive qu'apparaissent l'hyperunicémie el la
goutte. On a signalé que les ttuaztdes provoquent parfois une exacerbation
ou une activation du lupus erythemateux dissémine On à constaté desaltera
tions pathologiques des parathyroides chez des personnes soumises à un
traitement protongé par les thiazides Le tnamterene peut provoquer une
diminution de la réserve alcaline avec possibilité d'acidose métabohque H est
possible que l'administration de 'Dyazide' provoque uneélévation des transa
minases. Les thiazides peuvent diminuerla réaction artérielle à la noradréna
hne et accroître l'effet paralysant de {a tubocusarine, pas conséquent, on agirà
avec circonspection chez des malades sur le point de subir une intervention
chirurgicale. Les thiazides traversent 1a barnere placentaire el se retrouvent
dansle last maternel I! peut en resulter, chez le foetus ou le nouveau né, une
hyperbilirubinémie, une thrombocytopeme, une alteraton du métabolisme
glucidique el autres réactions indésirables qui se son! produites chez l'adulte
Ne pas prescrire aux femmes enceintes à moins que le médicament ne soit
considéré comme essentiel à la santé de la malade
RÉACTIONS INDÉSIRABLES: Les etfels secondaires suivants sont lies à
l'emploi des thiazides ou du triamtérene
Voiesdigestives xérostomie, anorexie, rntation gaslrique, nausées, vomisse
ments, diarrhée, constipation, ictère cholestatique, pancréatite, inflammation
des glandes salivaires Les nausées peuvent généralement être evitées en
admanistrant le médicamentaprès les repas Ne pas oublier que les nausées
et les vomissements peuvent aussi indiquer un déséquihbre électrolytique
(voir “Précautions”) Système nerveux central étourdissements, vertiges.
paresthésies, céphalées, xanthopsie
Reactions dermatologiques par hypersensibilité hevre, purpura, anaphylaxie,
photophobie, éruptions cutanées, urticaire, angeite nectosante
Réactions hématologiques leucopème, thrombocytopénie, agranulocytose
anemie aplastique
Réactions card ulaires l'h peut se
et peut être aggravée par l'alcool, les bartiluriques ou les narcotiques
Déséquilibre électrolytique (voir “Précautions”)
Reactions diverses hyperglycémie, glycosune. hypesuncemie, spasmes
musculares, faiblesse, impatience moince,troubles transitoires de l'accom
modation
PRÉSENTATION. Compriméscouleur pêche, sécables, monogrammés SKF
E93, en flacons de 100. 500. 1.000 et 2.500 DIN 181528

ea) Renseignements genéraux disponibles sur demande
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Commission de réforme du droit Law Reform Commission
du Canada of Canada

Euthanasie, aide au suicide

| et

interruption de traitement

La Commission de réforme du droit
du Canada vient de publier un document
de travail, dans la série sur la Protection
de la vie intitulé Euthanasie, aide au
suicide et interruption de traitement. Ce
document contient des propositions en
réforme du droit criminel canadien sur ces
trois problèmes fondamentaux auxquels
de nombreux médecins et membres du
personnel hospitalier ont à faire face dans
leur carrière.

Le document, en premier lieu, con-
damne nettement et sans hésitation
l'euthanasie active et rejette l'argument
souvent débattu dans le public que l’État
devrait instaurer un système pour procurer
une mort douce à ceux qui souffrent de
maladies incurables.

Sur l’aide au suicide, en second lieu,
la Commission estime qu’il convient de
garder la prohibition, actuellement inscrite
au Code criminel, d'aider quelqu'un à
se suicider. Cette disposition ne donne
jamais lieu à des applications jurispru-
dentielles. Le document pense toutefois
qu'elle doit être préservée pour sanctionner
certains cas heureusement rares (par
exemple,l'incitation ou l’aide au suicide
d'enfants ou d'adolescents).

Bei

Canada

Enfin, sur la cessation de traitement,
la Commission recommande des modifi-
cations au Code criminel actuel de fagon
à reconnaître, entre autres, les règles
suivantes : le droit au patient capable de
s’opposer à l'initiation ou à la poursuite
de tout traitement quelqu’il soit; le fait
que le médecin agit dans la légalité lors-
qu’il décide d’interrompre ou de ne pas
commencer un traitementinutile, n’offrant
plus d'espoir raisonnable, même dans le
cas du patient inconscient ou incapable.

Le document de la Commission de
réforme du droit du Canada est d'une
importance capitale pour la profession et
devrait figurer sur la liste de lecture de
tous les médecins.

Pour obtenir gratuitement une copie du
Document detravail 28, intitulé Euthanasie,

aide au suicide et interruption de traite-
ment, s'adresser à la Commission de

réforme du droit du Canada, 130, rue

Albert, 7° étage, Ottawa, Canada K1A OL6
ou Suite 2180, Place du Canada, Montréal
(Québec) H3B 2N2.
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INDERAELA
(chlorhydrate de propranolol)

Gélulesà libération progressive (80 et 160 mg)

Agent anti-angor et antihypertensif
Action
INDÉRAL-LA est une formulation speciale de chlorhydrate de pro-
pranolol consistant en gélules remplies de granules de substance
active à enrobageà libération progressive. INDÉRAL (chlorhydrate
de propranolol) est un agent blogueur desrécepteurs adrénergiques
béta. H est dénué d'activité sympathico-mimétique intrinsèque.
INDÉRAL est un agent antagoniste compétitif qui entre
spécifiquement en concurrence avec les sièges des récepteurs
adrénergiques bêta. Lorsque l'accès aux sièges des récepteurs
bêta-adrénergiquesest bloqué, les réponses chronotrope, inotrope
et vaso-dilatatrice à la stimulation bêta-adrénergique sont réduites
proportionnellement. Le blocage béta-adrénergique est utile dans
certaines conditions cliniques danslesquellesl’activité sympathique
est excessive ou inappropriée et partant. nuisible au malade. Cepen-
dant, dans certaines situations, fa stimulation sympathique est
vitale, en présencede bloc auriculoventriculaire, par exemple, ou de
lésion cardiaque grave; on doit doncla préserver. Le but principal du
blocage bêta-adrénergique est de diminuer la stimulation sym-
pathique indésirable mais non pas à un degré tel que le support
sympathique nécessaire soit supprimé. Le blocage béta entraine la
constriction bronchique en contrecarrant la bronchodilatation
d'origine endogene ou exogene. (Voir les contre-indications et la
mise en garde). Le mecanisme des effets antihypertensifs
d'INDÉRAL n'a pas été déterminé. Parmi les facteurs en cause,
citons (1) une diminution du débit cardiaque, (2) l'inhibition de la
libération de la rénine parles reins, et (3) la diminution du tonus
nerveux sympathique émanant des centres vasomoteurs du cer-
veau. L'on croit. bien qu'on n'en possède pasla preuve, quel’activité
antihypertensive d'INDÉRAL est plus grande chez les sujets dont
l'activité rénine plasmatique est normale ou élevée que chez ceux
dontl'activité rénine est faible. INDÉRAL peutréduire les besoins du
cœur en oxygène à tout niveau d'effort en bloquant les augmenta-
tions de la fréquencecardiaque, la tension systoliqueetla vélocité et
la force des contractions du myocarde induites par les
catécholamines. En revanche, INDÉRAL peut accroître les besoins
en oxygène en augmentantla longueur desfibres de la paroi ven-
triculaire gauche, la tension en fin de diastole et la période d'éjection
systolique. L'effet net bénéfique aux angineux se manifeste à l'effort
ou en présence d'agression en retardant la crise douloureuseet en
diminuant la fréquence et la gravité des attaques angineuses.
INDÉRALest presque complètement absorbé dans les voies gastro -
intestinales et il subit une élimination pré-systémique considérable
(de premier passage) en raison d'une importante épuration
hépatique. Les variations interindividuelles des taux circulants par
suite del'effet de premier passage sont bien décrites danslalittéra-
ture etelles varient selon un nombre de facteurs y comprisle terrain
génétique. Le pic des taux sériques atteint avec 160 mg
d'INDÉRAL-LA est analogue à celui qu'on obtient avec les com-
primés ordinaires de propranolo! dosés à 40 mg; de même,
INDÉRAL-LA dosé à 80 mg produit un pic des taux sanguins com-
parable à celui qu'on obtient avec un seul comprimé de 20 mg de
propranolol. INDÉRAL-LA possède une demi-vie d'environ 12
heures. L'administration chronique produit des taux sériques stables
apres 5 a 6 jours. Les taux sériques de propranolol sont alors
analogues au débutet à la fin d'une période de 24 heures. Il a été
établi que la configuration des taux sanguins d'INDÉRAL-LA peut
être reproduite dans diverses conditions d'alimentation et de repos.

Indications
INDÉRAL-LA est indiqué en traitement d'entretien de l'hypertension
et en prophylaxie de l'angine de poitrine. Dans le traitement de
l'hypertension, le chlorhydrate de propranolol est ordinairement
utilisé en association avec d'autres médicaments, le plus souvent un
diurétique thiazidique. S'il le juge à propos, le médecin peut em-
ployer chez certains de ses malades INDERAL seul ou comme
thérapeutique d'attaque de l'hypertension au lieu d'un diurétique.
L'association d'INDÉRAL-LA, des diurétiques thiazidiques avec ou
sans vasodilatateurs périphériques s'est révélée compatible et elle
est généralementplus efficace qu'INDÉRAL-LA seul. INDÉRAL-LA
employé avec la plupart des agents antihypertensifs le plus
couramment utilisés n'a pas donné lieu à des phénomènes
d'incompatibilité. On doit toujoursutiliser en débutde traitement et
pour déterminer la posologie individuelle, les comprimés
d'INDÉRAL ordinaire. La formule à action prolongee peut être
utilisée en traitement d'entretien à condition que les exigences
posologiques conviennent. INDÉRAL-LA n'est pas indiqué dans le
traitement d'urgence des crises d'hypertension.

Contre-indications
INDÉRAL-LA (chlorhydrate de propranolol) est contre-indiqué en
présence
1) de bronchospasme ou d'asthme
2) de rhinite allergique au cours de la saison pollinique
3) de bradycardie sinusale et de bloc cardiaque du second ou du

troisième degré
4) de choc cardiogene
5) de défaillance du ventricule droit secondaire à l'hypertension

pulmonaire
6) d'insuffisance cardiaque (voir la Mise en garde)

Mise en garde

Insuffisance cardiaque. La stimulation sympathique demeure un
élémentvital de la fonction circulatoire en présence d'insuffisance
cardiaque; en consequence, [inhibition par blocage bêta-
adrénergique représente un risque puisqu'elle peut accentuer la
dépression de la contractilité myocardique et précipiter un arrêt
cardiaque. INDÉRAL-LA agit de façon sélective sans abolir l'action
inotrope de la digitale sur le muscle cardiaque (c'est-a-dire qui
consiste à entretenir la force des contractions myocardiques). Chez
les sujets qui reçoivent de la digitale, l'action inotrope positive de
cette substance peutréduirel'effet inotrope négatif d'INDÉRAL. Les
effets d'INDÉRALet de la digitale s'additionnent dans la dépression
de la conduction auriculo-ventriculaire.
En l'absence d'antécédents d'insuffisance cardiaque, le maintien de
la dépression du myocarde pendant une période de tempsrisque,
chez certains sujets. de menerà la défaillance cardiaque. Dans de
rares cas, ce phenomene s'est produit a l'administration
d'INDÉRAL. En conséquence, au premiar symptôme d'insuffisance
cardiaque, on doit administrer de la digitale et un divrétique au
besoin et observerla réponsedu sujet: a) si l'insuffisance cardiaque
persiste, en dépit de la digitalisation et de l'administration de
diurétique, on doit interrompre INDÉRAL-LA immédiatement; b) si
la tachyarythmie est maîtrisée, continuer avec INDÉRAL et le
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diuretiqueet surveiller de pres jusqu'à ce quele risque de defatilance
cardiaque soit passé. Interruption brusque d'INDÉRAL en présence
d'angine de poitrine. On a rapporté des incidents d'exacerbation
graves de I'angine de poitrine et la survenue d'infarctus du myocarde
chezcertains angineux lors d'interruption brusque d'INDERAL. Par
conséquent. lorsqu'on envisage le retrait d'INDERAL-LA chez les
angineux, on doit réduire la posologie graduellement pendant au
moins deux semaines et observer strictementle malade. On procède
en substituant à INDÉRAL-LA la dose équivalente d'INDÉRAL or-
dinaire en comprimés de 40 mg répartis au cours de la journée. puis
en réduisant graduellement la dose. Dans les situations tres
urgentes, réduire les doses d'INDERAL-LA en paliers, en quatre
jours et sousstricte observation. Si l’angine de poitrine s'aggrave.
Ou que survient une insuffisance coronaire aiguë, on recommande
de reprendrele traitement à l'INDÉRAL ordinaire promptement, au
moins temporairement. De plus, les sujets atteints d'angine de
poitrine doivent être avertis du danger de l'interruption brusque
d'INDÉRAL-LA. Syndrome oculomucocutané. Diverses formes
d'erytheme et un xérosis conjonctival ont été rapportés chez les
sujets traites aux béta-bloquants, y compris INDÉRAL. Un syn-
drome oculomucocutané grave dont les signes comportent une
conjonctivite sèche et un érythème pseudo-psoriasique, uneotite et
une sérosite sclérosante a été rapporté à l'usage au long cours d'un
agent béta-bloquant. Ce syndrome n'a jamais eté observe avec
INDÉRAL, cependant, les médecins doivent être au fait de la
possibilité qu'il se produise et, le cas échéant, ils doivent inter-
romprele traitement. En présence de thyrotoxicose,les effets nocifs
pouvant survenir suite à l'administration au long cours d'INDÉRAL
n'ont pas encore été évalués à fond. On doit considérer particulière-
mentle risque qu'INDÉRAL précipite une insuffisance cardiaque. De
plus, INDERAL-LA peut masquer les signes cliniques d'une hyper-
thyroïdie naissante ou en évolution ou les complications qui en
résultent et donner une fausse impression d'amélioration. En con-
séquence, l'interruption brusque d'INDÉRAL-LA peut entrainer
l'exacerbation des symptômes d'hyperthyroïdie, y compris une
crise aiguë thyroïdienne. Ce peutêtre là un autre cas où INDÉRAL-LA
doit être interrompu lentement par la diminution des prises.
INDÉRAL ne fausse pas les résultats des épreuves de la fonction
thyroïdienne. Chez les sujets porteurs du syndrome de Wolff-
Parkinson-White, on doit administrer INDÉRAL-LA avec cir-
conspection puisque dans plusieurs cas, une bradycardie grave
exigeant l'usage d'un entraîneur électrosystolique a fait suite à la
tachycardie. Chez un malade, ce phénomènes'est produit après une
dose d'attaque de 5 mg d'INDÉRAL. Chirurgie urgente ou non. Le
cas des angineux traités avec des bêta-bloquants et qui subissent
une chirurgie urgente ou non porte à la controverse puisque le
blocage des récepteurs adrénergiques bêta gêne la faculté du cœur
de répondre à la stimulation réflexe transmise parvoie adrénergique,
mais par contre l'arrêt brusque du traitement avec INDÉRAL peut
entraîner de graves complications (voir Mise en garde). Un certain
nombre de maladestraités par les agents bloqueurs des récepteurs
adrenergiques béta ont fait une hypotension grave et prolongée en
cours d'anesthésie. On a aussi éprouvé parfois dela difficulté à faire
rétablir et à conserver les contractions du cœur. Pour ces raisons,
chez les angineux qui subissent une intervention chirurgicale non
urgente, on doit interrompre graduellement le traitement avec
INDÉRAL-LA selon les recommandations du paragraphe «Arrêt
brusque du traitement» (voir Mise en garde). Il existe une bonne
documentation concernantles effets cliniques et physiologiques du
bêta-blocage qui montre que ceux-ci ont disparu dansles 48 heures
qui suivent le retrait du médicament. En cas d'urgence chirurgicale,
INDÉRAL-LA étant un inhibiteur compétitif des récepteurs agonistes
bêta adrénergiques, ses effets sont susceptibles d'être renversés, si
nécessaire, par des doses suffisantes de substances agonistes tels
quel'isoprotérénol ou le levartérénol. L'anesthésie avec des agents
qui maintiennent la contractilité cardiaque par libération des
catecholamines, (comme I'éther) doit être évitée chez les sujets
traités avec INDÉRAL-LA. Chez les personnes sujettes aux bron-
chospasmes d'origine non allergique (la bronchite chronique,
l'emphysème, la bronchiectasie par exemple), on doit administrer
INDÉRAL-LA avec circonspection puisqu'il risque d'empêcher la
dilatation bronchique produite par la stimulation des récepteurs
bêta-adrénergiques et par les catecholamines endogenes et
exogènes. Dansle diabète et l'hypoglycémie. INDÉRAL-LA, vu son
activité bêta-bloquante, peut masquer les signes prémonitoires et
les symptômesde l’hypoglycémie aiguë (changementdefréquence
du pouls et de la tensionartérielle). Il est particulièrement important
de tenir compte de cet effet en présence de diabète instable. Les
crises d'hypoglycémie peuvent s'accompagner d’une élévation
subite de tension artérielle. Grossesse. La sécurité d'INDERAL-LA
chezla femmeenceinte n'a pas été établie. Dans l'administration de
quelque médicament que ce soit pendant la grossesse ou chezles
femmes fécondes, on doit peserles risques possibles pour la mère
et le fœtus et les avantages thérapeutiques qu'on attend du traite-
ment. Certaines complications, telles que le retard de croissance
intra-utérine ou le défaut de croissance du placenta, ont été rap-
portées chez quelques femmes enceintes traitées avec INDERAL.
Parailleurs, quelques nourrissons de femmes traitées faisaient de
l'hypoglycémie ou dela bradycardie à la naissance. Chez les enfants.
Bien queles expériences chez les enfants de moins de 12 ans soient
limitées, les indications de l'usage d'INDÉRAL-LA surviennent
rarement chez les enfants; d'autre part, bien qu'il n'existe pas de
preuve queles enfants réagissent différemment des adultes, on ne
recommande pas moins aux médecins de procéder avec Cir-
conspection dans le traitement des enfants.

Précautions
Le ralentissement du cœurpar suite del'activité vagale non opposee
est relativement fréquent chez les sujets traités avec INDÉRAL-LA:
cependant, à l'occasion, une bradycardie grave se produit et elle
peut causer des vertiges, des lipothymies ou de l'hypotension or-
thostatique. Les malades dont la réserve cardiaque est limitée doi-
ventêtre surveillés pour dépister les manifestations de bradycardie
excessive. S'ils deviennent symptomatiques. la dose d'INDÉRAL
doit être diminuée ou, au besoin, le traitement doit être interrompu.
S’il devient impératif de corriger la bradycardie, on doit recourir à
l'atropine ou a l'isoprotérénolintraveineux.
L'association d'INDÉRAL, d'un diurétique thiazidique et d'un vaso-
dilatateur périphérique produit une baisse plus marquée de la ten-
sion artérielle qu'une ou l'autre des substances isolément. Ce
phénomène survient fréquemment quelle que soit la séquence
choisie pour l'administration des trois agents. Le même taux de
tension artérielle peut être obtenu en administrant chaque
médicament en prises plusfaibles que celles qui sont ordinairement
recommandées. Il faut donc, lorsqu'on utilise l'association de
medicaments. surveiller le malade de près jusqu'à stabilisation de sa
tension. Si le malade reçoit de la réserpine ou de la guanethidine qui
épuisent ses catécholamines, on doit le garder en observation si on
administre INDÉRAL-LA simultanément. Le blocage additionnel des
catécholamines peut produire une réduction excessive du tonus
sympathique au repos. Chez les sujets en traitement au long cours
avec INDERAL- LA on doit procéder à intervalles réguliers aux

determinations d'usage en laboratoire. Le medicament doit être
administre avec circonspection en presence de lesion de la fonction
hepatique ou renale.

Effets indésirables
Les plus sérieux effets indesirables causes par INDERAL sont
l'insuffisance cardiaque et le bronchospasme (voir Contre-
indications. Mise en garde et Précautions). Certains troubles
gastro-intestinaux tels qu'anorexie, nausees. vomissements,
diarrhee, coliques sont les réactions indesirables les plus
frequentes. On à aussi rapporte, mais plus rarement (en ordre de
frequence), la froideur des extrémiteset l'exacerbation de la maladie
de Raynaud, l'insuffisance cardiaque, les troubles du sommeil,
notammentles cauchemars, les etourdissements. la fatigue et les
bronchospasmes. Leseffets indesirables propres à chaque systeme
organique sont décrits ci-contre. Système cardio-vascularre.
L'insuffisance cardiaque (voir sous Mise en garde): les effets secon-
daires du ralentissement du debit cardiaque qui peuvent com-
prendre: la syncope, les vertiges, les etourdissements, la diminution
de la perfusion rénale et plus rarement, de l'hypotension orthos-
tatique; l'aggravation du bloc auriculo-ventriculaire et
l'hypotension; une bradycardie grave, la claudication et la froideur
des extrémités; le syndrome de Raynaud, la dysphee. les palpita-
tions, la pré-cordialgie. Système nerveux central. Etourdissements.
lethargie. faiblesse, somnolence. céphalées. insomnie. fatigue.
anorexie, angoisse, dépression mentale, manque de concentration.
amnésie (réversible) et catatonie, cauchemars accompagnes ou non
d'insomnie, hallucinatiogs, paresthésie. incoordination. Voies
gastro-intestinales. Nausées. vomissements, gêne épigastrique,
anorexie, ballonnement, diarrhee bénigne, constipation. Vos
respiratoires. Bronchospasmes, laryngospasmes, gênerespiratoire.
(Voir sous Contre-indications et Mise en garde). Peau et phanères
Quelques cas d'érythèmeet d'aggravation de lésions acneiformes
faciales ont été rapportés; urticaire; lésions psoriasiques. Autres.
Diminution ou perte de libido: alopécie (reversible): plus rarement,
diminution ou perte de I'ouie; acouphene; troubles visuels, perte de
vision, conjonctivite. purpura thrombocytopenique: pharyngite et
agranulocytose, hyperthermie associee à l'angine: retention urinaire
associée des poussées répêtees de tachycardie paroxystique:
suffusion de la figure. Résultats des épreuves de laboratoire
cliniques. Ont été rapportés: de l'urémie dans la défaillance car-
diaque avancée, une élévation des taux de transaminase serique, de
phosphatase alcaline et de lactate-deshydrogénase.

Symptômes et traitement de l’intoxication
La littérature médicale fait état de plusieurs cas de tentative de
suicide avec INDERAL. Dansla plupart d’entre eux, d'autres agents.
dontl'alcool, étaient aussi en cause. Il y eut un decès, celui d'un
sujet qui aurait ingéré 3600 mg d'INDÉRAL. D'autre part, on a
rapporté la survie de plusieurs personnes qui ont ingere des doses
uniques plus élevées encore. Les symptômes de surdosage sontla
bradycardie, l'hypotension, le bronchospasme et l'insuffisance
cardiaque aiguë. En cas d'intoxication, on doit interrompre
l'administration d'INDERALet suivre le malade de près. On suggere
de plus d'adopter les mesures thérapeutiques suivantes: Bradycar-
die: Administrer de l'atropine en paliers de 0,6 mg. En l'absence de
réponse au blocage vagal, donner de l'isoprotérenol en procedant
avec circonspection. Insuffisance cardiaque: Administrer de la di-
gitale et des diurétiques. Hypotension: Donner des vasopresseurs.
par exemple, du lévartérénol ou de l'épinéphrine. (II semblerait que
‘épinephrine soit le traitement de choix). Bronchospasme:Traiter
avec l'isoprotérenol et l'aminophylline.

Posologie et mode d'administration
INDÉRAL-LA (chlorhydrate de propranolo!) est destine au traitement
d'entretien chez les maladesdontl'état requiert 80. 160, 240 ou 320
mg par jour. On doit toujours utiliser les comprimes ordinaires en
début de traitement et dans l'établissement de la posologie indi-
viduelle. INDÉRAL-LA peut être préféré en traitement d'entretien a
cause de la commodité de l'administration une fois par jour. Les
angineux et les hypertendus qui prennent 80, 160, 240 ou 320 mg
par jour répartis au cours de la journée peuvent passer au nombre
approprié de gelules d'INDÉRAL-LA à 80 ou à 160 mg, une fois par
jour, le matin ou ie soir. Lorsque le malade est dejà traite avec un
agent antihypertensif et que le medecin y associe le propranolol, le
traitement doit être instauré avec les comprimés ordinaires
d'INDÉRAL selon la posologie recommandée. Lorsque la tension
artérielle est suffisamment abaissée, on peut administrer les gélules
INDERAL-LA en traitement d'entretien à condition qu'elles convien-
nent aux exigences de la posologie indiquée. Dans le traitement de
l’hypertension, une réduction supplémentaire de la tension arterielle
peut être obtenue, au besoin, en ajoutant un diurétique ou un
vasodilatateur périphérique au traitement. Cependant, l'addition
d'un autre agent antihypertensif doit être graquelle- on commence
par 50%de la dose usuelle recommandée afin de prevenir une baisse
excessive de la tension artérielle.

Présentation
NO 3471 - Lagelule contient 80 mg de chlorhydrate de propranolol,
flacons de 100°

NO 3472 -La gélule contient 160 mg de chlorhydrate de pro-
pranolol, flacons de 100.

Une monographie du produit est fournie sur demande
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Complications
neurologiques des méningites
bactériennes, en phase aiguë,
chez l’enfant
Étude clinique et neuroradiologique
 

Michel Vanasse”, Jacques Dubé“
et Gilles Delage”
 

Résumé
Malgré le traitement antibiotique, la méningite bactérienne chez

l’enfant demeure une maladie au cours de laquelle les complica-
tions neurologiques sont fréquentes. Jusqu’à récemment, faute de
moyens d’investigation adéquats, la physiopahologie de ces com-
plications n’était pas très bien comprise. L'utilisation de la
tomodensitométrie cérébrale assistée par ordinateur (TACO) a
permis une meilleure visualisation des dommages anatomiques
responsables des complications neurologiques et, de là, une meil-
leure compréhension de leur physiopathologie.
Nous avons étudié de façon rétrospective 112 cas de méningite
purulente chez des enfants de un mois à 15 as. Vingt-huit d’entre
eux (25%) ont présenté une ou des complications neurologiques.
Chez 19 de ces patients, une investigation neuro-radilogique a
été faite (dont 17 TACO) et a permis de démontrer que ces com-
plications et les séquelles ultérieures sont souvent dues à des lé-
sions vasculaires (8 cas) ou à une hydrocéphalie (6 cas) générale-

menttransitoire.

Nous avons aussi revu certaines données cliniques et biologiques
en relation avec la survenue de complicaions neurologiques.
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algré l’efficacité du traite-
ment avec les antibioti-
ques, la méningite bacté-

rienne chez l’enfant représente tou-
jours une maladie sérieuse comportant
un risque de mortalité d’au moins 3 à
5% et pouvant atteindre jusqu’à 20%
selon l’agentétiologique'*. De plus, au
moins 20% des enfants présentent des
séquelles neurologiques à long
terme**.

En phase aiguë, les complica-
tions neurologiques sont fréquentes, se
manifestant par des convulsions, des

signes d’hypertension intra-crânienne,
une altération de l’état de conscience,
une hémiplégie*’… Jusqu’à tout ré-
cemment, ces manifestations cliniques
étaient mal comprises et ce, à cause de
la difficulté à les documenter sur le
plan neuro-radiologique. En effet, l’u-
tilisation de techniques invasives,

telles le pneumo-encéphalogramme,la

ventriculographie ou l’angiographie
cérébrale, restait limitée à des cas ex-
ceptionnels, surtout chez le jeune
enfant‘. L'utilisation de plus en plus
répandue de la tomodensitométrie cé-
rébrale assistée par ordinateur (TACO)
a permis une meilleure documentation
des lésions intra-crâniennes respon-
sables des manifestations cliniques
rencontrées’'*. Cet examen non-
invasif a aussi permis une meilleure
compréhension de la physiopathologie
des complications neurologiques.

Matériel et méthode

Nous avons étudié, de façon
rétrospective, 112 cas de méningite

purulente vus à l’hôpital Ste-Justine
entre le ler novembre 1977 et le 31
décembre 1979. Nous n’avons pas in-
clus dans notre étude les cas de ménin-
gite néo-natale, de sorte que l’âge des
patients était de un mois à 15 ans. 



Chez tous les malades, nous
avons revu la symptomatologie clini-
que, les données biologiques du li-
quide céphalorachidien, les électroen-

céphalogrammeset les examens neuro-
radiologiques. On peut voir dans le
tableau 1 la distribution des patients en
fonction de leur âge et de l’agent étio-
logique en cause.

Complications
neurologiques

Vingt-huit patients sur les 112
étudiés ont présenté un problème neu-
rologique au cours de l’évolution.

Cinq sont décédés. Le tableau II illustre
l’âge de ces patients ainsi que la distri-
bution des complications en regard de
l’agent étiologique. Les complications

neurologiques sont énumérées dans le
tableau III. Certains malades ont pré-
senté plusieurs manifestations neurolo-
giques en cours d’évolution, soit simul-
tanément ou à la suite.

Investigation
neuro-radiologique

Dix-neuf des 28 enfants ayant

présenté des complications ont eu une
investigation neuro-radiologique. Chez
17 d’entre-eux, un TACO a été fait. Cet
examen fut complété par une angiogra-
phie cérébrale chez un malade et par
une ventriculographie chez deux autres
patients. Dans un cas, l’investigation
fut faite par une pneumoencéphalo-
gramme et chez le dernier patient par
une cartographie cérébrale. Neuf des
enfants qui ont présenté une complica-
tion neurologique en cours d'évolution
n’ont pas eu d'investigation neuro-
radiologique. Six d'entre eux avaient
présenté un épisode unique de convul-
sions, généralisées cheztrois et focales
chez les trois autres. Tous ont eu une
bonne évolution au cours de leur hospi-
talisation et l'examen neurologique au

départ était normal. Chez les trois
autres malades, aucun examen n'a pu
être pratiqué en raison de l’évolution
fulminante de la maladie ayant amené
un déces rapide. Deux d’entre eux sont
décédés à la suite d’un choc septique et
la troisième malade par un oedème cé-
rébral.

L’investigation neuro-

radiologique s’est révélée négative
chez quatre des 19 patients chez qui elle
fut pratiquée. Un malade avait présenté
une ataxie cérébelleuse aiguë, un autre
deux épisodes de convulsions générali-
sées et les deux derniers des convul-
sions focales prolongées suivies d'une

964

 

Tableau I
 

Distribution des cas de méningites selon l’âge des patients et l’agent étiologique.
 

Âge Hémophilies

(mois) influenzae

Streptococcus

pneumoniae

Autres Culture Total

négative
 

1-6 11

6-12 18

12-24 18

24-60 13

60 + 8

26

25

23

17

21
 

Total 68 16
7

 

% 14.3% 6.2%
 

 

Tableau II
 

Distribution des cas de méningites ayant présenté une complication neurologique, selon l’âge des

patients et l’agent étiologique.
 

Âge Hémophilies

(mois) influenzae

Streptococcus

pneumoniae

Autres Culture Total %

négative
 

1-6

6-12

12-24

24-60

60 +

2 11

2
 

Total 4
 

Ye
 

hémiplégie. Chez trois de ces quatre
enfants, l’évolution en cours d’hospita-
lisation a été excellente et on a noté la
disparition des symptômesetsignescli-

niques.

Chez les 15 autres patients,

l’investigation a montré quatre types de
lésions, soit de l’hydrocéphalie, des
collections sous-durales, des phéno-
mènes vasculaires (hypoperfusion ou
ramollissements) ou encore de l’atro-
phie corticale. Chez plusieurs malades,
nous avonsnoté la coïncidence de deux
ou même de trois de ces lésions.

Hydrocéphalie

L’hydrocéphalie a été notée
chez six patients et se manifestait sur le
plan radiologique par une dilatation
ventriculaire et/ou par une augmenta-
tion des espaces sous-arachnoïdiens.
Dans ce dernier cas, les images au-
raient pu suggérer une atrophie corti-
cale mais les manifestations cliniques
d’hypertension intra-crânienne nous
ont amenésà poser le diagnostic d’hy-
drocéphalie. Chez trois patients, l’hy-
drocéphalie a été la seule manifestation
clinique rencontrée alors que chez les

deux autres, elle a été associée à une
collection sous-durale. Chez un ma-
lade, l’hydrocéphalie était associée à la
fois à une collection sous-durale et à un

ramollissement.

Phénomènes vasculaires

Ce type de lésion a été ren-
contré chez huit enfants. Chez sept
d’entre eux, les images neuro-
radiologiques étaient suggestives d'un
ramollissement alors que chez le der-
nier malade, il s'agissait d’une hypo-
perfusion généralisée. Sur le plan vas-
culaire, les territoires infarcis étaient
dans trois cas celui de la cérébrale
moyenne droite, dans deux cas de la
cérébrale moyenne gauche et dans un
cas des deux cérébrales moyennes avec
une prédominance gauche. Chez un
malade, le ramollissement était situé
au niveau de la capsule interne. L'hy-
perfusion généralisée fut notée chez un
patient porteur d’une cardiopathie
congénitale mais qui n’a pas présenté
d’état de choc au cours de l'évolution.
I! apparaît donc possible quela cardio-
pathie ait été responsable des phéno-
mènes vasculaires plutôt qu’une at-
teinte des artères cérébrales en elles-
mêmes. Le ramollissement a été un
phénomène unique cheztrois patients.
Dans trois cas, l'atteinte vasculaire
était associée à une collection sous-
durale. Toutefois, deux de ces collec-
tions étaient minimeset n’expliquaient
pas la symptomatologie rencontrée.
Dansun derniercas, le ramollissement
était associé à la fois à une hydrocépha-
lie et à une collection sous-durale.
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Collection sous-durale

Nous avons retrouvé une col-
lection sous-durale chez huit patients.
Chez quatre d’entre eux, celle-ci était
minime, associée soit à un ramollisse-
ment ou à une hydrocéphalie et ne re-
présentait qu’un phénomène accessoire
dans le tableau clinique.

Chez les quatre autres ma-
lades, la collection sous-durale était
plus importante. Toutefois, chez trois
de ces quatre patients, elle était asso-
ciée à d’autres manifestations : chez un
malade, à un ramollissement sylvien,
chez un autre, à des images compa-
tibles avec une hydrocéphalie, enfin
chezle troisième, à la fois à un ramol-
lissement sylvien et à des signes d’hy-
drocéphalie.

empyème sous-dural. Ce patient est dé-
cédé et, à l’autopsie, on a retrouvé une
atrophie corticale considérable mais
nettement plus marquée à l’hémisphère
gauche. Il est donc difficile d'éliminer
qu’il y ait pu y avoir une atteinte vascu-
laire au niveau de la carotide, pouvant
expliquer cette atrophie localisée.

Chez l’autre malade. la TA-
CO a montré une atrophie corticale dif-
fuse, importante. plus marquée du côté
gauche. Il n’y avait pas de symptômes
ou de signes cliniques d’hypertension
intra-crânienneet les lésions ne corres-
pondaient pas à un territoire vasculaire
défini.

Âge des patients

La fréquence des complica-
tions neurologiques est nettement plus
grande chez les enfants plus jeunes car
40% des méningistes compliquées se
retrouvent chez des enfants de un six
mois alors que ce groupe d’âge ne re-
présente que 23% du total des cas de

méningite étudiés.

États de conscience

à l’arrivée

En ce qui concerne l’état de
conscience initial, on peut confirmer
les constatations de Herson et Todd'
puisque neuf des 28 malades ayant eu
une méningite compliquée étaient
comateux à leur arrivée. Quatre de ces

 

 

Figure | — Association de collection sous-durale

gauche, avec déviation du septum pellucidum, et

d’une zone inhomogène frontale droite compa-

tible avec un ramollissement légèrement hémor-

ragique dans le territoire operculaire.

Figure 2 — Augmentation diffuse du calibre des
espacesliquidiens (ventricules. citerneset sillons

sous-arachnoïdiens) témoin d’une hydrocéphalie

par obstruction extra-ventriculaire plutôt que par

atrophie. en association avec dessignes cliniques

d’hypertension intra-crânienne.

Figure 3 — Hypodensité occupant tout le terri-

toire vasculaire de la cérébrale moyenne gauche,
compatible avec un ramollissementcérébral éten-

du. Petite collection sous-durale frontale gauche.

 

Atrophie corticale

Une atrophie corticale consi-
dérable a été notée chez deux enfants.
Chez ces deux patients, l’investigation
neuro-radiologique a été faite plus tar-
divement dans le cours de l’évolution.
Chez un d’entre eux, on a pratiqué un
pneumo-encéphalogramme qui a
montré une hydrocéphalie ainsi qu’un
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Évaluation de certains
facteurs cliniques
et biologiques

Sans nouslivrer à une analyse
aussi systématique que certains
auteurs*. nous avons voulu évaluer la

signification de certains facteurs clini-
ques ou biologiques en relation avec
l’apparition et la présence de complica-

tions neurologiques.

neuf enfants sont d’ailleurs décédés
dans les premiers jours suivant leur
admission. Par contre, seulement deux

enfants n’ayant pas présenté par la
suite de complications neurologiques
ont présenté un coma léger dans les
premières heures suivant leur admis-
sion à l’hôpital. Deux patients seule-
ment ont présenté un choc septique et
ils sont décédés tous les deux. 



       

   
  

Précocité du traitement

Nous avons évalué chez cha-
que patient la durée de la symptomato-
logie avantl’initiation du traitement de
la méningite. Il faut noter que les
symptômes ou signes de méningite
sont souvent précédés ou accompagnés
d’une otite ou d’une infection des voies

respiratoires supérieures, ce qui rend
parfois l’analyse malaisée quant au dé-
but de la maladie. Il n’est pas étonnant

non plus de constater que 26% des en-
fants avaient déjà reçu des antibioti-
ques pour ces problèmesavant que l’on
ne diagnostique la méningite et que
l’on en commence le traitement.

Decette analyse, on peut re-
tenir:
I sx Dans notre série, la durée des
symptomes d’infection méningée
avant le début du traitement
n’augmente pas le risque de complica-
tions neurologiques. En effet, 27% des
patients dont la méningite n’a pas été
compliquée avaient des symptômes qui
duraient depuis au moins trois jours
avant quele traitementne soit institué.
Par contre, seulement 14% des patients

dont la méningite a été compliquée,
n’avaient pas été traité précocément
(c’est-à-dire dans les 72 heures ayant
suivi le début de la smptomatologie
méningée).

2 x
La fréquence des complica-

tions apparaît légèrement moins élevé
chez les patients ayant reçu une anti-
biothérapie per os soit pour une otite,
soit pour une infection des voies respi-

ratoires supérieures avant que l’on ne
diagnostique la méningite. En effet,
21% de ces enfants ont présenté par la
suite des complications neurologiques
contre 27% pour les patients qui
avaient été d’emblée traités pour une
méningite.

Analyse des données
biologiques du liquide
céphalo-rachidien
(LCR)

Surle plan de l’analyse biolo-

gique, on note que la glycorachie ini-
tiale est nettement plus basse chez les
patients dont la méningite a été compli-
quée. Quatre-vingt-cinq pourcent de
ces enfants avaient une glyocorachie
anormalement basse contre 65% chez
ceux dont la méningite n’a pas été
compliquée. De plus, chez 62% des
enfants avec méningite compliquée, la
glycorachie était de moins de vingt mil-
ligrammes par décilitre contre 28%

966

 

 

Tableau III
 

Complications neurologiques

Problèmes cliniques
 

Convulsions : 16 patients

Atteinte des nerfs crâniens : 4 patients

® II 1 cas (papilloedème)

® II 2 cas
© VI | cas

© VIII ! cas (surdité)

Atteinte motrice : 12. patients

(hémiplégie ou parésie)

Ataxie : | patient

Décès : 5 patients

Choc : 3 cas

Hydrocéphalie : 1 cas

Cause inconnue : 1 cas
 

seulement pour ceux dont la méningite
fut sans histoire. En ce qui concerne la
protéinorachie, il existe une différence
mais elle moins significative. Quatre-
vingt-dix-sept pourcent des enfants
avec méningite non-compliquée pré-
sentaient une élévation des protéines du
liquide céphalo-rachidien contre 91%

pour ceux dont la méningite fut une
élévation marquée des protéines (plus
de 200 milligrammes par décilitre)
contre 22% pour le groupe des enfants
sans complications. Quant à la pléocy-
tose, il n’y a pas de différence entre les

deux groupes.

Séquelles neurologiques

À cause d’un recul insuffi-
sant, il nous est impossible d'élaborer
en ce qui concerne les séquelles neuro-
logiques à long terme pour l’ensemble
des 112 patients étudiés. Toutefois, les
23 patients qui ont présenté des compli-
cations neurologiques et qui ont survé-
cu à la phase aiguë de la maladie ontété
revus en au moins une occasion, un
mois après leur sortie de l'hôpital. De
plus, 17 d’entre eux ont été suivis pour
un minimum de trois mois et le suivi
chez certains patients atteint même
trois ans. Six patients n’ont été revus
qu’à une seule reprise un mois après
leur sortie de l’hôpital. Tous avaient
présenté un épisode unique de convul-

sions au cours de l'hospitalisation et
l'évolution en phase aiguë avait été ex-
cellente chez tous les patients. L'exa-
menfait après un mois ne montrait pas
de séquelles. Sur les 17 enfants qui ont
été suivis pour un minimumde trois
mois, dix n'ont pas eu de séquelles neu-
rologiques. Par contre. sept enfants
présentent des problèmes.

Séquelles mineures

Deux patients présentent un
léger hémisyndrome moteur se tradui-
sant surtout par une hyper-réflexie et
une légère malhabileté mais sans fai-
blesse réelle. Un d’entre eux avait eu
des convulsions prolongéesfocales sui-
vies d’une hémiplégie lors de la phase

aiguë de la méningite. Le TACO avait
été normal. Chez un autre enfant, l’in-
vestigation avait montré un ramollisse-
ment dans le territoire sylvien contra-
latéral à l’atteinte motrice. Ces patients
ont été suivis pourdes périodes de 20 et
huit mois respectivement.

Séquelles modérées

Un malade qui a été suivi pour
19 mois présente une légère hémiparé-
sie droite et l’investigation, en période
aiguë, avait montré une collection
sous-durale ipsi-latérale.

Séquelles importantes

Quatre patients ont des sé-
quelles importantes. Chez les quatre
malades, l’investigation avait monré
un ramollissement en phase aiguë.
Deux présentent une hypo-acousie sé-
vère ayant nécessité un appareillage.
Une malade a dû être dérivée pour une
hydrocéphalie qui n’a été notée que
quelques mois après la phase aiguë et,
enfin, un malade souffre d’un retard
psycho-moteur avec convulsionset hé-
miplégie. Le suivi chez ces patients a
été de six mois, 18 mois, 24 mois et 36
mois.

 

Tableau IV
 

Distribution des cas de méningites sans complication et avec complications neurologiques en

fonction de la durée des symptômes avant l’institution du traitement.
 

Méningites non compliquées Méningites avec complications

 

  

 

neurologiques

Heures Nombre % Nombre %

0-24 34 40.5 8 28.5

24-48 18 21.5 9 32

48-72 7 8.5 7 25

72 + 22 26 4

Inconnu 3 35 —
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Discussion

Quoique la méningite chez
l’enfant demeure une condition assez
fréquente, la physio-pathologie de
cette maladie reste mal connue. Les
problèmesvasculaires ont été évoqués
comme pouvant être responsables des
lésions cérébrales rencontrées, mais le

mécanisme de production de celles-ci
demeure obscur. On a soulevé la possi-
bilité d’une atteinte veineuse ou encore
d’une atteinte artériolaire diffuse mais
jusqu’à tout récemment, tant sur le
plan clinique que pathologique,les ra-
mollissements étaient considérés
commechoserare“ et les études angio-
graphiques, faites chez l’enfant, ne
portaient que sur quelques cas isolés'®
20

L'utilisation du TACO a per-
mis de montrer la grande fréquence des
ramollissements cérébraux dans les
méningites bactériennes*'* a un tel
point que certains auteurs ont même
préconisé un traitement préventif de
cette complication soit par l’utilisation
de stéroïdes ou même d’anticoa-
gulants''.

L’ étude rétrospective que
nous avonsfaite chez 112 malades nous
permet de corroborer ces observations
puisque nous avons rencontré des
imagesde ramollissement ou d'hypofu-
sion chez huit des 28 enfants qui ont
présenté des complications ou sont dé-
cédés. La physiopathologie de ces lé-
sions apparaît reliée soit à un spasme
artériel secondaire à l’inflammation
méningée ou encore à une
vasculite *5$,

La mise en évidence de phé-
nomenes de ramollissement ou d’hypo-
fusion en phase aiguë chez les enfants
présentant une méningite implique un
mauvais pronostic puisque chez les huit
patients chez qui de telles images ont
été retrouvées, un est décédé et cinq des
sept autres ont présenté des séquelles
neurologiquesparla suite. Il faut toute-
fois souligner que chez trois de ces cinq

patients, les séquelles n’apparaissent
pas reliées directement au ramollisse-
ment puisque deux présentent une hy-
po-acousie sévère et un autre a dû être
dérivé pour une hydrocéphalie. On peut
donc penser que la présence d’un ra-
mollissement en phase aiguë est un re-
flet de la sévérité de la méningite et
qu’unetelle lésion peut parla suite pro-
duire des séquelles reliées au phéno-
mène de ramollissement ou encore qui
en soient indépendantes.

On peut s’interroger sur la
possibilité d’éviter ou au moins de mi-
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nimiser ces phénomènes vasculaires.
En particulier on peut se demandersi la
restriction hydrique et calorique à la-
quelle sont soumis ces enfants pourrait
contribuerà la productin delésions vas-
culaires. En effet pour éviter un oe-
dème cérébral éventuel, les patients
souffrant de méningite ne reçoivent que
les 2/3 de leur besoin d’entretien, et ce,
généralement sous forme de solutés ne
contenant que 5 grammes de glucose
par 100 ml de soluté. Cette pratique
pourrait fort bien favoriser l’apparition
de ramollissement à la fois en créant
une hypovolémie et en réduisant l’ap-
port de glucose au niveau cérébral. Ce
dernier facteur pourrait être d’autant
plus significatif que nous avons re-
trouvé une glycoracie de moins de 20
milligrammes par décilitre chez 62%
des enfants qui ont présenté des compli-
cations neurologiques de leur ménin-
gite. Menkes”' a d’ailleurs récemment
suggéré que cette hypoglycorachie
pouvait être responsable d’un dom-
mage neuronal qui pouvait par la suite
conduire à des séquelles à long terme.
1] suggère qu’en augmentant l’apport
de glucose, on pourrait améliorer le
métabolisme cérébral chez les patients
présentant une méningite. Ce pro-
blème paraît important et nous
croyons, quant à nous, que ces para-
mètres devraient être étudiés chez l’a-
nimal afin d’évaluer le bien-fondé de
ces hypothèses avant de songer à modi-
fier le traitement chez l’humain.

En ce qui concerne les autres

lésions rencontrées dans les méningites
en phase aiguë, soulignons la fré-
quence des hydrocéphalies internes ou
externes qui sont secondaires dans le
problème de réabsorption du liquide
céphalo-rachidien au niveau méningé.
Nous avons rencontré ce phénomène
chez sept patients et l’évolution clini-
que a été favorable chez six d’entre
eux. Un seul malade qui avait présenté
des images d’hydrocéphalies en phase
aiguë a dû par la suite être dérivé. Cette
hydrocéphalie transitoire s’accom-
pagne des manifestations d’hyperten-
sion inter-crânienneset est une compli-
cation qui jusqu'ici n’avait pas été bien

reconnue.
Nous avons enfin retrouvé

une collection sous-durale chez huit
des vingt-huit patients qui ont eu une

méningite compliquée. Dans quatre
cas toutefois, la collection était mi-
nime et, dans le contexte clinique,

n’expliquait pas la symptomatologie
présentée par le patient. Ceci n’est pas
étonnant puisque l’on sait que des
ponctions sous-durales faites systéma-
tiquement chez tous les enfants de
moins de dix-huit mois présentant une
méningite ont révélé un pourcentage
considérable de collections allant jus-
qu’à 50% des cas dans certaines
séries***, Toutefois, commecela a été
le cas dans notre étude, ces collections
n’étaient pas symptomatiques chez la
majorité de ces enfants et ne représen-
taient donc qu’une découverte fortuite.

Il faut enfin souligner que
nous n’avons pas noté d’images
d’abcès cérébral chez aucun des pa-
tients étudiés. L’oedème cérébral ap-
paraît aussi une complication rare puis-
que nous ne l’avons suspecté que dans

un seul cas chez une patiente qui est
décédée rapidement après l’admission
et chez laquelle nous n‘avonspas obte-
nu d’autopsie.

Conclusion

Lutilisation du TACO permet
donc une meilleure compréhension des
mécanismes responsables des compli-
cations neurologiques des méningites
en phase aiguë chez l’enfant. Des
images de ramollissement ou d’hydro-
céphalie ont été notées chez 14 des 28
malades ayant présenté une complica-
tion neurologique ou qui sont décédés
au cours de la période aiguë de leur
méningite. La fréquence de ces deux
complications et en particulier des ra-
mollissements n’avait pas été reconnue
jusqu’à l’introduction du TACO. On
peut se demandersi l’approche théra-
peutique des méningites (spécialement
la restriction hydrique et calorique à
laquelle sont soumis ces malades) ne
devrait pas être modifiée à la lumière de
ces constatations. Il est certain que des
études chez l’animal seraient souha-
tables afin de vérifier l’importance de
ces paramètres dans l’évolution de la

maladie.

Il faut aussi souligner que les
séquelles notées chez les patients qui
ontété suivis sur une période de plus de
trois mois ne sont pas toujours en rela-
tion directe avecles lésions rencontrées
dansla période aiguë. Des études pros-
pectives, à long terme, seraient donc

aussi souhaitables afin de préciser
quelle est l’importanceréelle sur le plan
du pronostic des lésions rencontrés en
période aiguë.
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summary
 

In spite of antibiotics. bacterial
meningitis remains a serious disease in

which neurological complications are fre-
quent. Until recently, because of the lack

of adequate methods of investigation in
children, the pathogenesis of these

complicaions was not well understood.

The introduction of computarized tomo-
graphy (CT Scan) has permitted a better

visualization of the anatomical damages
responsible for the clinical complications
and thus a better understanding of their

pathogenesis.

We have studied retrospectively
112 cases of bacterial meningitis in chil-

dren aged one month to 15 years. Twen-

ty-eight of them (25%) had one or seve-

ral neurological complications. In 19 of

these patients, a neuroradiological inves-

tigation was done (incuding 17 CT

Scans) and has shown that these compli-

cations and the resulting sequelae are fre-

quently due to vascular lesions (8 cases)

or hydrocephaly (6 cases).

We have also reviewed some

clinical and biological data in relation to

the occurrence of neurological problems.

The problems were particularly frequent

in patients with a very low CSF sugar

(less than 20mg/d1).
In view of these facts one could

speculate whether the water and glucose

restrictions to which are submitted these

patients (to prevent a possible cerebral

oedema) do not increase the occurrence

of cerebral lesions, particularly vascular
lesions.

Without recommanding a modi-

ficaton of the therapeutic regimen, we
think that this hypothesis has to be tested

in animals.
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Hommage a
mademoiselle
Gabrielle Faucher

Le 22 octobre dernier, lors de
la réunion annuelle du Conseil géné-
ral de l'Association des médecins de
langue française du Canada, on ren-
dit un vibrant hommage à mademoi-
selle Gabrielle Faucher. Depuis 1959,
mademoiselle Faucher servit la cause
de L'Union Médicale du Canada
commeadjointe au rédacteur en chef.
À cetitre, elle fut collaboratrice des
docteurs Roma Amyot, Edouard Des-
jardins, André Arsenault ainsi que de
l’actuel rédacteur en chef. Connue de
tousles auteurs et des collaborateurs
de L'Union Médicale qu'elle a aidés
de ses conseils, mademoiselle Fau-
cher laisse un poste difficile à

combler. Soucieuse du travail bien
fait, elle considérait que toute tâche
rédactionnelle mérite une attention
soutenue. À une méticulosité opi-

niâtre, pour reprendre l'expression
de Théophile Gautier, elle joignait
une application fervente à la correc-
tion des textes. Les personnes de son

envergure demeureront toujours un

modèle à imiter pour ceux qui les sui-
vent. Ponctuelle et fidèle au poste, on
la voyait quand mêmequitter son bu-

reau, le soir, pour la maison, avec une
liasse de documents sous le bras,
qu’elle annotait avant de les remettre
au rédacteur le lendemain. Publier un
livre ou une revue est un métier qui

ne s'improvise pas. On doit l’ap-

prendre de longue haleine avant de le
maîtriser. Aussi, mademoiselle Fau-
cher connaissait bien la maxime de
La Bruyère : "C’est un métier que de
faire un livre commede faire une pen-

dule”. Les règles de cet art, elle les
possédait à la perfection.

Elle occupa ses loisirs à la

lecture, à des voyages culturels et à la
peinture. Elle désire maintenant
consacrer à celle-ci une activité pré-
pondérante. Grâce à un atavisme de
bonaloi, l’art de peindre lui cache peu

de secrets. Néanmois, désirant les
connaître tous, elle entreprit récem-
ment des études qui les lui révéle-

ront. Nos meilleurs voeux l'accompa-
gnent.

Au nom de l’Association des
médecins de langue française du Ca-
nada, le président, le docteur Moni-
que Boivin-Lesage, a remis à made-
moiselle Faucher une attestation et
une reconnaissance de services ren-
dus, au cours des nombreuses an-
nées qu’elle passa comme adjointe

au rédacteur en chef de L'Union Mé-
dicale du Canada.

Marcel Cadotte

 

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

\
\

Kil

HiT



î

lors go

ging.
UNSde
Nren.

dem

s 1959
Cause

ÉDEUR

"chef,
CE des
i Des-

Que de

nue de
leurs

à aidés

€ Fay,
ile à

I bien

ithe

non

é on
ession

gral

Loree:
de son

Us Un

essti

ste, on

on bu

lacune

3 res,
mettre

ler un
or qu'

i ap

ntdele

e Fau-

me de

que de
eT

le les

5 à la

etal
nant

ls pe

medé

he pel

nt les

em
révélé

ompé

ondes

dul
Mont

ade:

jon €
og 160

5
joie

ni

dotte

wf

 

Alcalose
métabolique
chez un nourrisson
par application
topique de bicarbonate
 

Jacques Lacroix‘ et Luc Chicoine‘”

 

Résumé

Chez un bébé de 7 semaines, l’administration topique de bicar-

bonate de soude au décours d’une gastro-entérite s’est compli-
quée d’une alcalose métabolique sévère avec déshydratation
hypernatrémique. Nous croyons que l’application de bicarbonate
sur une peau lésée devrait être évitée même si cet usage est re-
commandépar certains fabricants.
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es nourrissons qui présentent
une alcalose métabolique
souffrent généralement d’une

sténose du pylore ou d’une achalasie
oesophagienne ; ces troubles provo-
quent des vomissements abondants et
des pertes acides importantes qui ex-
pliquent l’augmentation du pH san-
guin. Le diagnostic différentiel inclut
d’autres maladies beaucoup plus rares
comme le syndrome de Bartter et la
diarrhée chlorée congénitale. Il faut
penser aussi à une cause latrogénique
commel’administration intra-veineuse
d’une surdose de bicarbonate ou l’ad-
dition d’alcalin dans le biberon et ce,
mêmesi l’histoire est négative. C’est
ce que démontre le cas suivant.

Observation clinique

Un garçon de sept semaines
est hospitalisé pour gastro-entérite et
déshydratation. La grossesse s’est dé-
roulée sans complications. Le poids à
la naissanceétait de 6 livres et 7 onces.
L'enfant reçut son congé de l’hôpital à
l’âge de 4 jours ; 11 buvait alors du lait
homogénéisé. A l’âge de 7 jours, les
parents ont commencéà lui donnerdes
fruits, des légumes et de la viande en

purée. L'enfant n’a jamais reçu de lait
à base de fève de soya. Une semaine
avant l’admission, il présente une der-
matite de couche peu sévère que la
mère traite en couvrant les lésions de
bicarbonate de soude pur au moins 7
fois par jour. Une diarrhée commence
deux jours plus tard. Le régime n’est

pas changé ; les lésions cutanées s’ag-
gravent. Les parents réagissent en don-
nant trois bains de siège par jour dans
de l’eau contenant une cuillérée à thé
de bicarbonate pur, tout en continuant
de saupoudrer de bicarbonate les ré-
gions cutanées affectées. Deux jours
avant l’admission, la diarrhée
augmente et l’enfant est fébrile. Le
jour même de l’admission, 1l fait 9
selles liquides en moins d’une demi-
journéeet les parents consultent à l’hô-
pital Sainte-Justine. L'enfant n’a ja-
mais vomi, mais il buvait moins bien
depuis quelques heures. Les parents
ont donné de l’acétaminophène pour
traiter la fièvre à raison de 27 mg per
os, à chaque 6 heures. Au total nous
avons calculé que l’enfant avait reçu
environ 75 g de poudre de bicarbonate
de sodium pur en une semaine.

L’examen physique fait en
salle d’urgence montre un enfant
léthargique et déshydraté à 10%. La
dermatite est sévère ; elle s’étend par-
tout sous la couche. La peau est suin-
tante, elle saigne et elle est ulcérée en
plusieurs endroits. La tension artérielle
est de 58/30 mm Hg, la fréquence car-
diaque est de 105/min. et la tempéra-
ture rectale se chiffre à 41°C. Un iono-
gramme sérique mesure le sodium à
167 mEq/L. le chlore a 107 mEq/L et le
CO, total à 54.2 mEq/L. L’alcalose
n’est pas respiratoire puisque la Pa CO,
est de 43 mm Hg. Les excès de base
sont à - 6,8, le pH est à 7,46, le BUN à
37 mg/d1, le calcium total à 2,9 mEq/L
et les protéines sériques à 5,27 g. % 
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Figure 1. — Correction des valeurs biochimiques

du patient pendantle traitement.
 

(figure 1). L’enfant est réhydraté à
l’aide d’une solution intra-veineuse de
glucose 5% et Na C1 0.2% a laquelle
seront ajoutés du gluconate de calcium
puis du chlorure de potassium. Trente-
six heuresplustard, le poids du patient
est passé de 3,9 à 4,25 kg, l’hydratation
est normale et toutes les anomalies bio-
chimiques se sont corrigées. La théra-
pie intra-veineuse est cessée et on
donne du pédialyte, puis de l’enfalac.
La dermatite de couche est traitée avec
du bleu de méthylène ; deux jours plus
tard, toutesles lésions sont guéries. Les

cultures des selles vont demeurer néga-
tives. L'enfant se portait toujours très
bien un mois après sa sortie de l’hô-
pital.

Discussion

Les vomissements sont la
cause principale des cas d’alcalose mé-
tabolique du nourrisson ; le cas rap-
porté n’en a jamais présenté. La guéri-
son rapide avec un traitement conserva-
teur et l’absence de récidives écartent
aussi les diagnostics de diarrhée chlo-

rée congénitale et de syndrone de Bart-
ter. Des cas d’alcalose métabolique ont
été décrits chez des enfants nourris avec
un lait à base de fève de soya' mais
notre patient n’en a jamais reçu. Nous

sommesconvaincus que l’alcalose mé-
tabolique que nous avons observéeétait
due au saupoudrage de la dermatite de
couche avec du bicarbonate de sodium
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pur ; la déshydratation fut aussi proba-
blement un facteur aggravant.

L’absorption cutanée de bi-
carbonate est démontrée dans les der-
matites depuis 1950. L’épithélium cu-
tané fait normalement obstacle à l’ab-
sorption des électrolytes. Chez notre
patient, la peau était ulcérée et suintan-
te ; recouvrir ceslésions de bicarbonate
équivalait à en donner par voie sous-
cutanée. Or, l’administration chroni-
que de bicarbonate entraîne une alca-
lose significative même à des doses
modérées, comme le démontre une
étude faite en 1954 alors que des autres
avaient ingéré 140 g de bicarbonate de
sodium par jour pendanttrois semaines
(environ 2 g/kg/jour) ; cela fit monter
les taux plasmatiques de bicarbonate à
36 mg/L. Il est donc permis de croire
que le patient que nous présentons a
reçu pendant7 jours des doses de bicar-
bonate assez importantes (environ 2,5

g/kg/jour) pour entraîner une alcalose
sévère.

Il se pourrait cependant
qu’une diminution de la fonction rénale
ait contribué au problème. Les bicarbo-
nates sont excrétéspar les reins, cela est
bien connu. Or, la filtration gloméru-
laire est normalement basse à 7 se-
maines de vie. De plus, le patient était
gravement déshydraté comme en té-
moignentla perte de poids, I’aspectcli-
nique et l’azotémie élevée. L’hypovo-
lémie extracellulaire a dû réduire en-

core la filtration glomérulaire, ce qui a
dû diminuerl’excrétion rénale de bicar-
bonate.

En résumé, nous présentons

le cas d’un nourrisson de 7 semaines
qui a développé au décours d’une gas-
tro-entérite une alcalose métabolique à
la suite de l'application topique de bi-
carbonate de sodium sur une dermite
de couche. On n’a jamais démontré
l’utilité d’un traitement semblable dans
cette lésion si courante chez le nourris-
son. Pourtant, c’est un traitement qui
est recommandé par des producteurs
de bicarbonate de sodium surles boîtes
qu’ils vendent sans restriction dans les

épiceries ou les supermarchés. Ce
genre de publicité devrait être découra-
gée sinon condamnée.
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addendum
 

Pendant la rédaction de cet article.
un cas semblable a été publié aux États-Unis“.
Cela confirme nos appréhensions et nous
sommes plus convaincus que jamais qu’il faut
bannir l’usage de bicarbonate dans les

dermatites de couche.

 

summary

This paper describes the case of
a seven week old baby who developed

hypernatremic metabolic alkalosis duc to

topical application of sodium bicarbonate
to denuded perineal areas in the presence

of gastro-enteritis. Topical bicarbonate

should be avoided despite

recommendations on various proprietary
labels.

 

 

bibliographie
1.Garin E.H., Geary D.. Richard G.A.:

Soybean formula (Neo-mull-soy) meta-

bolic alkalosis in infancy. J. Pediat..
1979 : 95 : 985-987.

2.Flliott J.A. Jr, Odel H.M.:
Percutaneus absorption of sodium in
cases of exfoliative dermatitis. J. Invest.

Dermat.. 1950 : 15 : 389-395,
3.Van Goidsenhoven G., Gray O.V.. Price
A.V, Sanderson P.H.:

The effect of prolonged administration ot

large doses of sodium bicarbonate in man.
Clin. Sci.. 1954 : 13 : 383-401.

4.Seldin D.W., Rector F.C. Jr.:
The generation and maintainance of meta-

bolic alkalosis. Kidney Internat.. 1972 :
1 : 306.

5.Gonzalez J., Hogg R.J.:

Metabolic alkalosis secondary to baking

soda treatment of a diaper rash. Pedia-

trics.. 1981 : 67 : 820-822,

 

 

e 2

Invités en
Chihine

Les docteurs Jean Dus-
sault, du CHUL de Québec et Mau-
rice Verdy, de l’Hôtel-Dieu de Mon-
tréal ont été invités par la Société
Médicale Chinoise de Shenghai. Le
Dr Jean Dussault a présenté ses
travaux sur le dépistage des mala-
dies thyroïdiennes chez le nou-
veau-né et le Dr Maurice Verdy a
exposé les résultats d’un pro-
gramme de dépistage du cancer
médullaire de la thyroïde.

Ils ont aussi donné ces
conférences au Capital Hospital à
Beijing (Pékin).

L'UNION MÉDICALE DU CANADA
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nouveauTagamet600
(cimétidine) Jd.d.

Tagamet 600™ est le résultat d'un programme de recherche
nord-américain qui a compris des études innovatrices
pharmacologiques, cliniques et d’innocuité et abouti au
développement d’un schéma posologique simplifié pour
Tagamet®... un schéma posologique dont les résultats cliniques
égalent, et dépassent dans certains cas, ceux obtenus avec la
posologie habituelle basée sur Tagamet 300™ q.i.d.

MEILLEURE MAITRISE DE
LA SECRETION D'ACIDE
La dose plus importante assure des
effets plus durables

Suppression de la sécrétion dacide
maintenue pendant 9/2 heures
 

665i Jon se base surles POURCENTAGED'INHIBITION DE LA SÉCRÉTION H*
résultats de cette étude, PAR DES DOSES ORALES UNIQUES DE 300 OU 600 mg
il semble raisonnable de DE CIMÉTIDINE SOUS STIMULATION CONTINUE
conclure que la plupart 100- PAR PENTAGASTRINE(2 mg/kg/h)

des malades verront leur 904

sécrétion d'acide gastrique 80.
raisonnablement maîtrisée
avec une posologie basée
sur 600 mg de cimétidine
deux fois par jour.53!
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S. MacLeod et coll, 1982. “Preliminary Report:

A Comparison of the Effects of 300 mg
Cimetidine Versus 600 mg Cimetidine on
Stimulated Gastric Juice Secretion in Normal

Volunteers."

 
     



 

Une réduction
inégalée de la sécrétion d'acide de
24 heures grâce à une meilleure
suppression de la sécrétion nocturne

 

 

ACTIVITÉ H* PTT PENDANT LA NUIT
INTRAGASTRIQUE | 2

MOYENNE P

ë

  
ké Ja cimétidine administrée à raison de 600 mg deux fois par jour s'est
révélée statistiquement supérieure au schéma posologique habituel basé
sur la prise de 300 mg quatre fois parjour pour inhiber la production d'acide
gastrique au cours de la période suivantle petit déjeuner (89% versus
44%), pendantla nuit (718% versus 54%) et sur une période de 24 heures
(80% versus 59%), 33°
Cook D.J. et Symes A.L. A Study to Compare the Effects of
Different Dosage Regimens on Gastric Acid Secretion in

Patients with Asymptomatic Duodenal Ulcer.

De nouvelles
normes dans
le traitement
principal des

troubles aigus
liés à l’acidité

gastrique
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Mi] Placebo EEE 300 mg de
TE, … £imétidine quid.

26

221

 

SUR 24 HEURES

 

     
HE 600 mg de

Cimetidine bid. ~~  

 



KouveauTagamet600
(cimétidine)

b.i.d.

CICATRISATION
RAPIDE ET ETABLIE

Ulcère duodénal aigu

Taux de

cicatrisation

inégalé de 92%
tel qu’établi à
l’endoscopie
realisée apres P1G

5

4 semaines

/

be

pq
d'un duodénum normal



 

Ulcère duodénal aigu

TAUX DE CICATRISATION (TEL QU’ÉTABLI À L’'ENDOSCOPIE)

 

 

APRÈS 4 SEMAINES

TYPE NB. DE SCHÉMA % DE
D'AFFECTION MALADES POSOLOGIQUE CICATRISATION

. 37 600 mg b.i.d. 92 %
ULCÈRE

DUODENAL
38 300 mg q.i.d. 79 %      

Source : données conservées dans les dossiers de SK&F (étude en cours)*

Ulcère gastrique (non malin)
Les résultats intérimaires de l'étude multicentrique canadienne en cours

indiquent que les taux de cicatrisation obtenus avec un traitement basé sur
Tagamet 600™ b.1.d. sont similaires à ceux obtenus avec un traitement
basé sur Tagamet 300™ q.i.d.°

Reflux gastro-oesophagien
Après 4 et 8 semaines de traitement, on a noté un soulagement

symptomatique très net dans les deux groupes de traitement. L'endoscopie
pratiquée après 8 semaines révélait un taux de cicatrisation similaire :
43 % dans le groupe recevant 600 mg b..d. et 50 % dans le groupe
recevant 300 mg q.i.d.*

De nouvelles
normes dans
le traitement
principal des

troubles aigus
liés à l’acidité

gastrique

 

   

        



nouveauTagamet600
Je

(cimétidine)

SOULAGEMENT
SPECTACULAIRE DES
SYMPTOMES ULCEREUX
jour et nuit

Ulcère duodénal
 

SOULAGEMENT DES
DOULEURS NOCTURNES
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Avant
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Source : données conservées dans
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Avant 2esem. 4esem. 8e sem.

PÉRIODE DE L'ÉVALUATION

4e sem. 8e sem.

Nb. de malades (2e et 4e sem.) 600 mg b.i.d. = 37 300 mg q.i.d. « 38

Nb. de malades(8e sem.) 600 mg b.id. = 3 300mgq.id. = 7

 

 

SOULAGEMENT DES
DOULEURS DIURNES
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Avant  2e sem.

J 300 mg q.i.d.

Source : données conservées dans

les dossiers de SK&F (étude en cours)  
_ NOMBRE

D'ÉPISODES DOULOUREUX

PÉRIODE DE L'ÉVALUATION

u 600 mg b.i.d.

GRAVITÉ DE L'ÉPISODE
LE PLUS DOULOUREUX
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Avant 2esem. 4esem. Be sem.

PÉRIODE DE L'ÉVALUATION

4esem. Be sem.

Nb. de malades (2e et 4e sem.) 600 mg b.1.d. = 37 300 mg q.i.d. = 38
Nb. de malades (8e sem.) 600 mg b.i.d. = 3 300 mg qu.d. = 7

   



 

 
PROFIL D'INNOCUITÉ
PRÉVISIBLE
Confirmé chez plus de 20 000 000 de
malades dans 123 pays

Les effets secondaires signalés lors de l'étude multicentrique canadienne
sur la posologie basée sur Tagamet 600” b.i.d. étaient similaires en type ou
en fréquence à ceux signalés lors de 951 autres essais cliniques et nombreux
programmesde surveillance après commercialisation * Le tableau ci-dessous

| presente les effets secondaires signalés le plus fréquemment chez 9 907
consultants externes qui ont participé à un programme nord-américain

| de surveillance après commercialisation4

 

 

   

 

EFFETS SECONDAIRES % DES MALADES
SIGNALES LE PLUS Diarrhée 1,0
FREQUEMMENT LORS Nausées/vomissements | 0,8

| DUPROGRAMME Simian 03
| NORD-AMÉRICAIN DE Maux de tête 0,2

| SURVEILLANCE APRÈS Syrécomasie 02
| COMMERCIALISATION Sécheresse de la bouche 0.1

Efficacité
clinique confirmée

lors d’une étude
multicentrique

au Canada  
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© Smith Kline & French Canada Ltd., 1982

HE Posologie plus pratique pour
traiter tous les troubles aigus
liés à l’acidité gastrique.
Lo BK,

Augmente le pH intra-
gastrique nocturne de
façon significative.

HB Taux inégalé de cicatrisation
rapide des ulcères
gastroduodénaux aigus.
eeJX EK

Soulagement rapide des
symptômes d’'ulcère

Le AR xXJ

gastroduodénal et de reflux |
gastro-oesophagien.AB|

  

| Pdolillrrreprévisible.
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La rétinopathie
du prématuré

 

Bernard H. Doray” et Jacqueline Orquin®

 

Résumé

 

Les auteurs insistent sur le peu de cas de rétinopathie de préma-
turité (RP) pour les années 1976-1980 : un total de 25 cas, dont

trois seulement avec séquelles importantes dans un centre traitant
environ 1500 nouveau-nés malades par année. Différents facteurs
susceptibles d’influencer l’apparition de la RP sont revus autant
pour trouver une explication à cette faible incidence de la mala-
die que pour prévenir probablement la survenue de nouveaux
cas. On ne peut pas trouver d’explication précise à cette appari-
tion de la RP chez des prématurés malades et non chez d’autres
aussi malades. Les auteurs suggèrent que l’utilisation de la vita-
mine E pourrait être un facteur explicatif de la faible incidence
de la RP, de mêmeque la faible fréquence de la persistance du
canal artériel nécessitant l’indométhacine.
 

I. Département de pédiatrie, Uni-
versité de Montréal et Hopital Ste-

Justine, Montréal.

2. Département d’ophtalmologie,
Hopital Ste-Justine, Montréal.

Tirés a part :

Bernard H. Doray. M.D..
Néonatologie, Hôpital Stc- Justine,
3175, Côte Ste-Catherine,
Montréal. Québec, H3T 1C5. Canada.
Article reçu le : 1,5.82

Avis du comité de lecture le : 3.5.82

Acceptation définitive le : 5.5.82

Tome 111 — NOVEMBRE 1982

‘incidence de la rétinopathie
de la prématurité (RP), aussi

nommée fibrophasie rétro-
lenticulaire, a peut-être augmenté dans
plusieurs centres qui traitent des pré-
maturés et des nouveau-nés malades" ;

mais du moins il est certain que cette
maladie n’a pas disparu malgré toutes
les recherches faites dans les années
1950 et la suspicion par Campbell en
1951”, et la preuve apportée parl'étude
coopérative de Kinsey en 1954* que
l’hyperoxie était, sinon la cause uni-
que, du moinsle facteurle plus impor-
tant de cette maladie.

Plusieurs autres facteurs, tels

que l’apnée nécessitant une réanima-
tion par le masque et le ballon auto-
gonflable (ambu), la septicémie*, les

transfusions de sang’, ont été mis en
cause et, dernièrement, les

antiprostaglandines®, une déficience de

vitamine E, ou une élévation de la
pCO,. De plus, dans la littérature, on

rapporte de rares cas d’un syndrome
similaire chez des enfants à terme
ayant reçu ou non de l'oxygène" et chez
des prématurés sans supplémentation
d’oxygène ; on l’a même retrouvée
dans un cas de cardiopathie
cyanogène*.

RR Re

   Nous rapportons notre expé-
rience de la RP de 1976 a 1980 dans un
centre de néonatologie qui traite, a
l’hôpital Ste-Justine, environ 1500

nouveau-nés malades par an.

Matériel et méthodes

L’unité de néonatologie de
l’hôpital Ste-Justinetraite à la fois des
nouveau-nés de mères suivies par les
médecins du service d’obstétrique de
l’hôpital, des nouveau-nés de mères
venant d’autres hôpitaux pour gros-
sesse à risque élevé (10% des accou-
chements en 1979 et 1980), de même
que des nouveau-nés transférés
d’autres hôpitaux après leur naissance.
Ces différents nouveau-nés sont sur-
tout traités pour troubles respiratoires,
prématurité, malformations ou ictère.

De janvier 1976 à décembre
1980, il y a eu 20,000 naissances à

l’hôpital ; de ces nouveau-nés, 464

sont nés vivants avec un poids de nais-
sance entre 500g et 1499g (survivants
d’un mois ou plus, de ce dernier
groupe : 270). De l’extérieur, il y eut
3,000 nouveau-nés dirigés à Ste-

Justine et de ceux-ci : 360 (survivants
d’un mois : 230) avaient un poids de



 

500g — 1499g. La majeure partie des
survivants de 500g — 1499g qui ont

reçu de l’oxygène a été vue par un
même ophtalmologiste (J.O.) à une ou
plusieurs reprises selon l’âge du pre-
mier examen. Parmi les plus gros, ont
été examinés ceux qui avaient reçu de
l’oxygène ou de l’aide respiratoire de
façon prolongée.

Examen ophtalmologique

L'examen ophtalmologique
est ordinairementfait lors de l’arrêt du
surplus d'oxygène. Une goutte de my-
driacyl 1% (tropicanide) et une de phé-
nyléphrine 2,5% ou 10% sontinstillées
par l’examinateur une fois dans les
deux yeux. En quinze minutes, les pu-
pilles sont suffisamment dilatées pour

permettre l’examen à l’ophtalmoscopie
directe et indirecte jusqu’à la périphérie
de la rétine ainsi qu’un examenoculaire

complet. Aucune réaction importante
(excitation, tachycardie, convulsions)

n’a été notée à la suite de l’emploi de
ces gouttes, quoique la pression arté-
rielle n’ait pas été mesurée. L’examen

est habituellementrefait autour du troi-
sième mois de vie ainsi qu’une réfrac-
tion, même si le premier examen n’a
rien décelé. L'examen a aussi été refait
vers 5-6 mois dans le cas où l’oxygé-
nothérapie avait été de longue durée (1
mois) et/ou le respirateur avait été uti-
lisé longtemps (15 jours). Il a été refait

d'enfants malades durant la période
néo-natale. Les anomalies, telles que
strabisme, manque d’intérêt visuel, di-

mension oculaire anormale, nystagmus
ou toute anomalie de l’oeil, font sou-
mettre l’enfant à un examen ophtalmo-
logique de dépistage ou d’évolution.

D’autres enfants venant de régions éloi-
gnées sont vus par un pédiatre régional
et sont adressés la plupart du tempsà la
clinique ophtalmologique de l’hôpital
si une anomalie oculaire est trouvée.

De cette façon, on peut
conclure queles enfants ayant survécu,

surtout dans le groupe de moins de
2000g, ont été évalués pour des signes
de rétinopathie et l'évaluation des en-
fants rendus aux stades chroniques est
pratiquement complète.

Résultats

Nous avons diagnostiqué 25
cas de rétinopathie de prématurité ;
dansle tableau 1, nousclassifions selon
la méthode de Patz° modifiée par
Reese'’ ces 25 patients atteints d’ano-
malies oculaires lors de l'examen de la
phase active (1-6 mois) et lors de l’exa-

men fait vers et après 6 mois (phase
cicatricielle).

Comme noté dans le tableau
I, seul un patient avait atteint la phase 3
et il a rapidement évolué vers un stade
5 cicatriciel. Deux patients ont évolué
vers un stade 2 cicatriciel avec atteinte
visuelle. Cinq n’ont pas été revus et
sont probablement normaux, tandis

que 6 sont normaux et 11 gardent des
séquelles minimes sansretentissement
visuel (7 indiqués par < 1 n'ont qu’une
tortuosité des vaisseaux à 6 mois).

 

Tableau I
 

Stades et degrés de nos patients atteints de rétinopathie de prématurité selon la classification de
Patzet Reese"?
 

 

Stades de maladie aigué Total 25

1. Dilatation-tortuosité des vaisseaux de la rétine* 19
2. Néovascularisation* 5

3. Décollement de la rétine à 25%**

4. Décollement à 50%-75%

5. Décollement à 100%

1

 

Grades de cicatrisation (vers 6 mois) Total 14 (5 non revus)
 

<1. Signes très minimes : vaisseaux

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

lus souvent (voire à la semaine) si une rétiniens anormaux 7
p : 1 12 a É 1. Tissu fibreux périphérique 4
anomalie a été décelée au premier exa- 2. Petites zones décollement rétine 2
men de l’oeil. 3. Distortion n.optique pli rétinien —

Par ailleurs, les enfants sont 4. Tissu fibreux rétro-lenticulaire —

revus la plupart du temps pour vérifier 5. Obstr.pupille complète et décollement complet 1

l’évolution physique et neurologique * Régression spontanée possible
dans uneclinique spéciale de follow-up —** Traitement chirurgical indiqué.

Tableau II

Patients avec rétinopathie de prématurité nés à l’hôpital

Année Durée de Poids de Problème Joursde Oxygène Heures Âge de début Transf. in % Stade de Degré de

grossesse naissance principal respirateur âge con- d’hyperoxie vitamine E (X-exsan- la phase de la phase

ceptionnel (jours) guino) aigue (#)  cicatricielle

à l’arrêt (#)

1976 aucun

1977 28 880g apnées — 31 72 90 160 1 I

1978 31 1320 SDR — 31 10 30 45 1 0

1979 29 1120 SDR 12 35 138 40 140(X) 2 !
32 1570 SDR 7 40 92 — 102 2 non revu

1980 28 1315 SDR 5 30 57 29 61 ! 1
31 1400 SDR — 32 6 — 24 ! < 1
33 2145 SDR 5 34 22 — 60 i 0
28 820 apnées 10 40 125 40 190 2 < |
26 945 SDR 60 37 80 30 290 I < |
31 1390 SDR 41 51 40 40 108 1 0
27 1080 apnées 35 49 300 — 210 ! < |
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Dans un effort pour trouver
les facteurs causals pour nos cas et
aussi une explication de cette inci-
dence faible, nous avons revu diffé-

rents facteurs pouvant être en relation
avec l’apparition des phénomènesocu-
laires, dont certains avaient été consi-

dérés au début de l’histoire de la fiblo-
phasie rétrolenticulaire tels que l’hy-
poxie et d’autres plus récents comme
l’utilisation des anti-prostaglandines®.

Comme témoins nous avons
choisi 9 nouveau-nés malades dont le
poids de naissance était inférieur à
1500g, nés dans une période voisine,

 

traités à l’hôpital et qui avaient eu des
examens ophtalmologiques répétés
permettant d’éliminer complètementle
diagnostic de rétinopathie de prématu-
rité. De plus, ces nouveau-nés avaient

une évolution néo-natale comparable ;
oxygène supplémentaire pour 30 jours
ouaide respiratoire d’au moins7 jours.
Les tableaux II et III montrent 25 cas .

avec différents facteurs groupés par
année et selon l’endroit de leur nais-
sance. Le tableau IV montre les nou-
veau-nés malades au point de vue res-
piratoire et normaux aux examens oph-
talmologiques.

Prématurité et poids

Comme son nouveau nom
l’indique, il s’agit d’une maladie rap-

portée à peu près uniquement chez le
prématuré. Tous nos nouveau-nés at-
teints sont nés avant terme, sauf un né à
l’extérieur où la grossesse avait été de
37 semaines. La durée de la grossesse
selon l’histoire maternelle (qui dans
tous ces cas correspondait à 2 semaines
près à l’évaluation de la maturité du
nouveau-né par les signes physiqueset
neurologiques) allait de 26 à 33 se-
maines pour 22 cas et de 34-35 se-

 

Tableau III
 

Patients avec rétinopathie de prématurité nés dans un autre hôpital
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         

Année Durée de Poids de Problème Joursde Oxygène Heures Age du début Trans. in % Stade de Degré de la
grossesse naissance principal respirateur âge con- d’hyperoxie Vitamine E  (X-exsanguino) la phase phase

ceptionnel (jours) aigué (#) cicatricielle

à Parrêt (#)

1976 28 1276 RDS 2 30 34 30 78 2 2

30 1300 RDS 13 40 59 — 54 1 0

1977 33 1640 RDS 7 50 7 — 110 1 non revu

29 970 RDS 10 34 14 30 62 1 <1

1978 34 2420 RDS 7 38 63 — 20(X) 1 non revu

29 1275 RDS — 29 0 18 16 1 2

29 1220 RDS — 31 114 — 82(X) 3 4-5

1979 29 1450 RDS 23 39 214 60 138 2 1

31 2010 RDS 1 31 6 — 0 1 <1

29 1332 RDS — 33 6 — 35 1 0

1980 35 2000 RDS 60 65 130 — 0(X) 1 < 1*

29 1300 RDS 8 30 58 — 20 1 non revu

37 3000 Seps. 3 37 14 — 0 1 0

29 1300 RDS 54 49 132 60 123 1 non revu *

* décédé âge 7 mois.

** décédé âge 37 mois.

Tableau IV

“Controles malades” normaux à l’examen ophtalmologique

Année et Durée de Poids de Problème Jours de Oxygène Heures Âge du début Trans. in % Dernier examen

origine grossesse naissance principal respirateur age con-  d’hyperoxie de vitamine E

ceptionnel (jours)

à l’arrêt

1978 29 980 SDR 16 36 114 49 604 6 mois

extérieur

1979 32 1550 SDR 1 34 26 — 20 8 mois

extérieur 28 1300 SDR 12 33 18 35 119 4 mois

1979 30 1095 SDR 18 38 56 75 224 10 mois

CONV.

LOCAL 26 880 SDR 0 31 13 42 244 4 mois

28 1290 apnées 24 36 87 56 205 9 mois

hydrocéphalie

26 740 apnées 7 27 6 30 33 7 mois

méningite virale

29 1140 SDR 9 34 17 42 105 16 mois

1981 26 755 apnées 64 36 105 60 445 4!/> Mois

local
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maines pour deux cas seulement. Ces
deux derniers enfants étaient nésà l’ex-
térieur. Les poids correspondent à la
durée de la grossesse. L'enfant de 37
semaines (3000g) souffrait de septicé-
mie (hémophilus influenzae). La septi-
cémie a été considérée comme facteur
aggravant de la RP*. Les poids de nais-
sance étaient < 1500g (sauf 7 enfants
dont 2 nés à Ste-Justine avec un poids
de naissance de 1570g et 21458).

Le tableau V montre l’inci-
dence de la RP chez les enfants nés à

Ste-Justine, pesant < 1500g selon l’an-

née (1976-1980) et le tableau VI

compare l’incidence selon la durée de

la grossesse pour 1978-1979.
Des résultats similaires se re-

trouvent pourle groupedes enfants nés
ailleurs et ayant un poids < 1500g. Nos
contrôles ont une durée de grossesse de

26 à 32 semaines.

Oxygène

L’oxygènea ététrès tôt consi-
déré commecause principale sinon uni-
que de la RP”*. Nos cas de RP ont eu un
surplus d’oxygène d’une semaine ou
plus, sauf pour 3 cas. Ceux qui ont
évolué vers une phase cicatricielle im-
portante (stade 2 ou plus) sont les sui-
vants : 1 enfant de 1220g ou la durée de
l’administration d’un surplus d’oxy-
gène a été de moins de 3 jours et 2 de
1275g et 1276g où l’oxygène a été
augmenté pendant deux semaines.
Toutefois, parmi les administrations
prolongées (5 semaines et plus), on re-
trouve au moins6 patients normaux à 6
mois.

Onpeutcalculer l’administra-
tion de surplus d’oxygène plus logique-
ment selon l’âge conceptionnel où
celle-ci a été cessée (durée de gestation
à la naissance et semaines d’oxygé-
nothérapie). La rétine étant mature à
36-37 semaines en périphérie nasale et
à 40 semaines en périphérie temporale,

il est possible que le risque de RP
existe surtout durant cette période.
Cinq enfants (4 < 1500g) (tableaux II
et III) avec RP aiguë ont eu un surplus
d’oxygène allant jusqu’à 32-35 se-
maines d’âge gestationnel et, de ceux-
ci, 2 au moins (1 < 1500g) n’ont pas eu
de cicatrice ; et sur les 7 enfants (3 <

1500g) recevant l’oxygénothérapie
jusqu’à 36-40 semaines, deux au
moins (0 < 1500g) ont guéri sans lé-
sion cicatricielle.

Enfin, comme on attribue la
RP plus logiquement à une pO, élevée,
bien qu’on ne puisse pas décider d’une
valeur de pO, recommandable, il est

982

 

 

Tableau V
 

Incidence de rétinopathie selon le poids et l’année. Patients nés à l’hôpital.
 

 

 

 

 

Année de < 1500g < 1500 No de RP (%) chez les

naissance naissances survivants survivants < 1500g (poids)

vivantes

1976-1977 136 70 1(L.5) (800g)

1978-1979 217 112 2 (2) (1120g, 1320g)*

1980 111 88 6 (7) (820g, 945g, 1080g
(1315g. 1390g. 1400g)**

Total 464 270 9 (4)
 

* Autre enfant 1570g atteint.

** Autre enfant 2145g atteint.

 

Tableau VI
 

Incidence de rétinopathie de prématuré selon durée de grossesse (1978 et 1979)
 

 

 

 

Durée <29 semaines 30-32 33-34

Survivants 37 patients 147 patients 175 patients

No. de RP 1 2 0

Incidence 8% 1,5%

préférable de calculer la toxicité de
l’oxygène en rapport avec les taux
élevés d’oxygèneartériel ou capillaire.
Dans les tableaux II,III et IV, nous
avonsarbitrairement choisi de considé-
rer comme période d’hyperoxie la pé-
riode s’étendant entre deux prélève-
ments consécutifs montrant un taux
élevé d’oxygene (pOz artérielle >

100mg Hg oucapillaire > 50mmHg)
et d’additionnerces périodes. Tous les
efforts sont faits, lorsqu’un tel résultat

de pO;, arrive, pour diminuer cette

pO,, mais en l’absence de moniteurs
de pO, transcutanée, il est assez fré-
quent d’accumuler chez nos petits pré-
maturés des heures d’hyperoxie (ta-

bleaux II et III). Les résultats auraient
été du mêmeordre si on avait compté le
nombre de prélèvements montrant une
pO, élevée. On n’a pas retrouvé de
cicatrice dans deux cas où l’hyperoxie
avait duré 40 à 59 heures. Toutefois les
résultats de nos témoins malades ne
montrent pas de différence : on re-
trouve là aussi des longues périodes
d’oxygènothérapie (jusqu’à IO se-
maines) ou d’hyperoxie (jusqu’à 114
heures) (tableau IV). Il est bien évident
que d’autres facteurs existent que l’élé-
vation de la pO».

Ventilation assistée

La ventilation assistée a été
mise en cause*. Le respirateur à pres-
sion positive intermittente a été utilisé
chez 19 de nos 25 RP (12 < 15008) et

chez 8 de nos 9 témoins malades. La
période où les pressions inspiratoires

 

étaient limitées commence en 1980. La
pression positive constante n’a pas été
utilisée dans tous les cas de RP autre-
ment que pourle sevrage à la fin de la
ventilation intermittente.

On a incriminé davantage la

réanimation au ballon et masque*. Si
nousfaisons le total des apnéeset bra-
dycardies nécessitant l’emploi de
“l’Ambu”(masqueet sac) pour plus de
cinq épisodes, nous retrouvons 15 cas
de RP sur 25 (12 sur 18 pour les 1500g
ou moins), et 3 cas de témoins malades
(sur 9). La différence, quoique sugges-
tive, n’est pas significative.

Vitamine E

Plusieurs études dont une
étude récente ‘“‘randomisée”’’ compre-
nant 100 enfants survivant 1 mois avec
apport entéral de vitamine E chaque
jour, pour une moitié du total, ont
montré un certain effet de cette prépa-
ration sur la RP. Notons que les be-
soins de cette vitamine sont augmentés
lorsqu’il y a apport d'acides gras sa-
turés (graisses végétales des laits ma-
ternisés) ou addition de fer à la diète.

La vitamine E dans nos cas a
été utilisée à 25 u par jour (15-30 u/kg
par jour selon le poids) dans 12/25
(50%) de tous nos cas (12/18 ou 67%
de nos < 1500g) de RP et dans 90% de
nos témoins. Elle a été administrée à
41 jours en moyenne pour nos RP et à
48 jours pour nos témoins. Il faut noter
cependant que la diète était fréquem-

» page 985
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  {Persantine+AAS
geOFFRE UNE OPPORTUNITÉ UNIQUE DE PRÉVENTION

pr 

 

MPERSANTINE® + AAS: EFFICACITÉ PROUVÉE
1. MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE

Persantine a établi son efficacité dans la prévention des complications
thrombo-emboliques postopératoires associées au remplacement prothétique de
valves cardiaques. inhibe l'adhésion

65 2. MALADIE CORONARIENNE
La médication concomitante Persantine + AAS est indiquée pourles patients ayant
survécu à un INFARCTUS DU MYOCARDE.La fréquence de rechute d'infarctus du
myocarde est réduite d’une façon significative par une telle thérapie.

  

  

@CHEZ LES PATIENTS AYANT SUBI UN INFARCTUS DU
MMYOCARDE, PERSANTINE® + AAS S’'ATTAQUEÀ UNE CAUSE
SRECONNUE D'ACCIDENTS CORONARIENS EVENTUELS EN
MINHIBANT L'HYPERACTIVITE PLAQUETTAIRE

  “Il est maintenant bien connu qu’une hyperactivité plaquettaire se produit
chez la plupart des patients souffrant d’un trouble coronarien… bE

. la réactivité des plaquettes dans les coronaires athérosclérotiques et rétrécies
peut engendrerla diminution du débit sanguin cardiaque ainsi que la formation
d’un thrombus plaquettaire et subséquemment l'instauration d'une ischémie
myocardique.”™

 

  

   

  

prévient l'agrégation
spontanée des plaquettes

   

 

   

  

   

PERSANTINE® + AAS OFFRE DES AVANTAGES
THERAPEUTIQUES MAJEURS AUX PATIENTS AYANT
SUBI UN I.M.

LA THÉRAPIE AMORCÉE DANSLES 6 MOIS SUIVANT UN INFARCTUS
PROCURELES MEILLEURS AVANTAGES THÉRAPEUTIQUES.? maA ASindh

e D’UNE GRANDEEFFICACITÉ, MÊME LORSQUELE TRAITEMENT EST mé thrombus on
COMMENCÉ TARDIVEMENT(JUSQU’À 5 ANS APRÈS L’INFARCTUS)?

e CHOIX PLUS SIMPLE, NON CONDITIONNÉ PAR LA GRAVITÉ DE L’ÉTAT
CARDIAQUE DU PATIENT

e LES SEULES CONTRE-INDICATIONS SONT CELLES CONNUESDEL’AAS:
L’ULCÈRE GASTRO-DUODÉNALACTIF ET LA SENSIBILITÉ AUX
SALICYLATES
EFFETS SECONDAIRES MINIMES

   

   

    

 

  
  
   

   

 

réduit le danger d'obstruction
- d i

tshie:ettes sanguines et des POUR PREVENIR UNE
S Prostaglandines dans la Maladie RECHUTE DE LLM. vcoronarienne de J. Mehta et P. Mehta = mar

       
        

      

        
   

       
  

 

 

 

    
 
 

 

 

 
   

3 | The American Journal of Cardiology PERSANTINE® 75 mg POUR NTS
BB 48: (366-373) 1981 TAT AFAR +
2. PARIS, Persantine et acide + Ht 1 15

Bll acétylsalicylique dans la maladie tir wy
coronarienne”. Par le Groupe de Recherche de AAS 324 mg RISsat DE CC LICATIONS
l'Etude P.A.R.1.S. Circulation 62,3 (449-461) 1980 PA a DMBO- EMBOLIQUES

1 U2 RS Wi 
T.LD.  
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§ “2 Ingelheim
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ment le lait maternel frais ou congelé
(acides gras saturés) et qu’il n’y a pas
d’addition de fer avant 6 semaines;
ces deux faits augmentant la quantité
de vitamine E disponible. Les deux
prématurés ayantatteintle stade 2 cica-
triciel avaient reçu leur vitamine E à 18
et à 30 jours, mais le bébé avec stade

cicatriciel 5 n’avait pas reçu de vita-
mine E.

Notre dosage (25 u) par jour
est plus faible que dans l’étude où on a
montré une action préventive de la vi-
tamine E (100mg, équivalent à 100 u

par kg par jour) et le début dansl’étude

citée a été plus hâtif (< 24h de vie). Par

ailleurs, c’est sur les phases aiguës plus
sévères (2 ou plus) et non sur l’inci-

dence totale de la maladie que la vita-
mine E aurait eu une action préventive
dans l’étude”?.

Transfusions

Commeplusieurs études, dont

une effectuée à l’Hôpital Ste-Justine” et
une publiée récemment "*, ont mis en

cause l'apport de sang adulte dans le
RP, nous avons additionné les transfu-
sions de remplacementfaites à cause de
multiples prélèvements sanguins ou
d’une hémoglobine basse (21 cas) et les

exsanguinotransfusions (4 cas). Si on
calcule ces transfusions de remplace-
ment en ml et qu’on compare le nombre
total de ces apports au volume sanguin
théorique des premiers jours (calculé à
100m1/kg), on obtient dans tous nos

RP sauf 3, des apports correspondant à
16-290% (moyenne 100%) du volume

sanguin ; de ces trois cas, un des en-

fants a reçu une transfusion d’échange ;
de même trois des enfants transfusés
ont eu de plus une transfusion d’é-
change.

Les prématurés atteints plus
gravement de cicatrices ont eu 16%,
78% (stade 2) et 82% avec transfusion

d’échange pour le stade 5. Par contre,
les autres qui n’ont eu aucunecicatrice
ont reçu 0%-60% pour 5 cas, 108%

pour | cas.
Pour les 9 témoins, on note

des transfusions de 20% à 604%,

moyenne 222% (aucune exsanguino-

transfusion n’a été donnée a ces té-
moins). Pour la période étudiée, il y a
peu de différence entre les sujets d’é-
tude et les témoins.

Autres facteurs étudiés

L’hypoxie a été mise en cause
dans certains cas de RP apparaissant
chez des nouveau-nés à terme’, même
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en présence de cardiopathie
cyanogène*. Celà aurait pu être un fac-
teur dans 17 de nos 25 RP, et 7 de nos 9

témoins malades sont dans une situa-
tion similaire.

Commeles niveaux élevés de
CO, sanguin sont en relation avec la
survenue d’hémorragies ventriculaires
chez le prématuré et que l’hémorragie
ventriculaire se retrouve fréquemment

dans le cas de RP°, nous avonsétudié
l’élévation de la pCO;artérielle ou ca-
pillaire comme un facteur de RP. La
pCO,a été élevée dans 56% de nos RP
(61% des moins de 1500g) et dans 60%

de nos témoins malades.

Médicaments

Plusieurs médicaments ont
été utilisés dans nos cas. Les dérivés de
la xanthine, comme l’aminophylline
ou la théophylline, stimulants du sys-
tème nerveuxcentral tout en diminuant
la circulation du SNC, ont été utilisés
dans les cas de nos RP et chez nos
témoins. L’indométhacine (un anti-
prostaglandine) connue comme ayant
un impacttoxiquerétinien en prise pro-
longée a été suggérée lors d’une étude
récente chez l’animal“. Ce médicament
est employé surtout chez les bébés plus
malades qui, en plus de recevoir une

aide respiratoire, présentent des signes
de canal artériel. Il a été utilisé dans 7
de nos cas de RP (dont 2 cas cicatri-
ciels). Comme nous le mentionnions

plus haut, une investigation récente
chez le chiot où on produit des signes
cicatriciels de la rétine correspondant à
la phase cicatricielle de la maladie non
pas en utilisant l'oxygène seul, mais en
ajoutant un anti-prostaglandine (l’a-
cide acétyl-salicylique) à dose théra-
peutique humaine, pouvait suggérer un
rôle de l’indométhacine. D'ailleurs un
investigateur a montré une incidence
augmentée chez les nouveau-nés par
l’emploi de l’indométhacine. L’indo-
méthacine a été employée dans 7 de
nos 25 RP dont deuxcascicatriciels;

elle n’a pasété utilisée dans aucun des
9 cas témoins. Cependant le petit
nombre de RP ne permetpas de trouver
une différence statistique même en
ajoutant d’autres témoins malades à
nos 9 cas.

Anesthésie et chirurgie

Les seuls cas soumis à une

anesthésie sont deux enfants chez qui
on fait une fermeture chirurgicale du
canalartériel, à cause d’un insuccès du

traitement à l’indométhacine.

a

Conclusion

Nous avons trouvé peu de cas
de rétinopathie de prématurité (ou fi-
broplasie rétrolenticulaire) chez les en-

fants traités dans notre centre de néona-
tologie, soit 25 au total sur une période
de 5 ans. Il est difficile de trouver une
explication précise à cette faible inci-
dence. Différentes possibilités peuvent
être suggérées : la fréquence peu élevée
de canalartériel et partant l’emploi peu
fréquent de l’indométhacine et de la
correction chirurgicale du canal arté-
riel. Ceci est suggéré par la différence
d’incidence de la RP entre ceux qui ont
eu de l’indométhacine ou une opération
chirurgicale et ceux qui n’en ont pas eu.
L’emploi de la vitamine E, quoiquetar-
dif, a pu être un facteur, surtout en
notant que l’usage du lait maternel et
d’une diète sans addition de fer au dé-
but de la vie, a augmenté la disponibi-
lité de la vitamine E.

Il est évident par ailleurs que
le rôle des pO, élevées n’est pas négli-
geable. Un grand nombre d’enfants de
500g - 1499g, qui n’ont pas eu besoin
d’oxygénothérapie et qui ont subi peu
d’épisodes de pO, élevés, ont survécu

sans signe de RP. Les moniteurs de pO,
transcutanée aideraient probablementà
éviter ces longues heures d’hyperoxie
s’ils étaient disponibles en nombre suf-
fisant.

 

summary
 

In a neonatal center caring for

1500 sick newborns per year, a total of
25 cases of retinopathy of prematurity

(ROP) were diagnosed for the period
1976-1980, of which 3 only progressed

to significant cicatricial changes. In order

to find an explanation to that low inci-
dence and to suggest ways to prevent

occurence of new cases, the neonatal his-

tory of our patients was reviewed. No

factor susceptible to potentiate ROP pro-
duction were found to be different be-

tween a group of ROP patients and “sick
controls” without ROP. However, it is

possible that vitamin E supplementation

and low incidence of patent ductus arter-

iosus requiring indomethacin could play a

role in the low incidence of ROP in our

center. HRT
PSE UE
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Comprimés Corgard (nadolol)
Classification thérapeutique
ANTIANGINEUX ET HYPOTENSEUR

INDICATIONS

Angine: Pour la prophylaxie de l'angine de poitrine.

Hypertension: Chez les malades souffrant d'hypertension légère ou
modérée. Le produit est habituellement employé en combinaison avec
d'autres médicaments, particulièrement les diurétiques du groupe
des thiazides. Toutefois, il peut être essayé seul comme médication de
départ chez les malades qui devraient recevoir un traitementinitial au
moyen d'un bêta-bloquant plutôt que d’un diurétique.

La combinaison de CORGARD avec un diurétique a été trouvée
compatible et généralementplus efficace que CORGARDseul. On n'a
observé aucun signe d'incompatibilité lorsque CORGARDa été asso-
cié à des vasodilatateurs périphériques.

CORGARDn'est pas recommandépourle traitement d'urgence des
crises hypertensives.

CONTRE-INDICATIONS

Rhinite allergique, bronchospasme (y compris l'asthme bronchi-
que), ou pneumopathie obstructive chronique grave (voir PRÉCAU-
TIONS); bradycardie sinusale; bloc A-V du deuxième ou du troisième
degré; insuffisance ventriculaire droite secondaire à l'hypertension
pulmonaire; insuffisance cardiaque (voir MISE EN GARDE); choc
cardiogène; anesthésie au moyen de substances qui produisent une
insuffisance du myocarde, par exemple l'éther.

MISE EN GARDE

Insuffisance cardiaque: I! faut faire preuve d'une grande prudence
lorsqu'on administre CORGARDà des maladesayant des antécédents
d'insuffisance cardiaque, car l’inhibition par les bêta-bloquants
constitue toujours un risque potentiel d’une dépression plus grande
de la contractilité du myocardeet du déclenchementdel'insuffisance
cardiaque. Chez les malades sans antécédents d'insuffisance cardia-
que, une déficience du myocarde d'une certaine durée peut parfois
causerl'insuffisance cardiaque. C'est pourquoi, dès l'apparition du
premier signe ou symptôme d'insuffisance cardiaque, les malades
doiventrecevoir dela digitale et/ou un diurétique; de plus, le malade
doit être gardé sous étroite surveillance.

CORGARDnebloquepasl'effet inotrope dela digitale sur le muscle
cardiaque. Toutefois, l'effet inotrope positif de la digitale peut être
réduit par l'effet inotrope négatif de CORGARDquand les deux médi-
camentssont administrés simultanément. Les effets de CORGARDet
de la digitale sont additifs pour la dépression de la conduction A-V. Si
l’insuffisance cardiaque persiste, on doit cesser le traitement au
CORGARD (voir MISE EN GARDE ci-dessous).

Interruption brusque du traitement au CORGARD: Les patients
atteints d'angine doivent être avisés de ne pas cesser brusquement
l'ingestion de CORGARD. Des rapports ont signalé une exacerbation
grave de l'angine, et un infarctus du myocarde ou une arythmie
ventriculaire chez les patients atteints d'angine aprèsl'arrêt brusque
du traitement à base de bêta-bloquants. Ces deux dernières complica-
tions peuvent survenir avec ou sans exacerbation préalable de I'angine
de poitrine. C'est pourquoi, quand on envisagel'arrêt du CORGARD
chez les malades atteints d'angine de poitrine, on doit diminuer
graduellementla dose sur une période d'environ deux semaines, et
surveiller étroitement le malade, tout en maintenant la même fré-
quence d'administration. Dansles situations plus urgentes, le traite-
ment au CORGARDdoit être interrompu de façon progressive et sous
étroite surveillance. Si l'angine s'aggrave ou si une insuffisance
coronarienne aiguë apparaît, on recommande de reprendre rapide-
ment, au moins temporairement, le traitement au CORGARD.

On a signalé des éruptions cutanées diverses et un xérosis de la
conjonctive avec des bêta-bloquants, y compris CORGARD. Un syn-
drome grave (syndrome oculo-muco-cutané) dont les signes com-
prennent la kérato-conjonctivite sèche, des éruptions psoriasiformes,
‘otite et la sérosite sclérosante est survenu avec l'emploi prolongé
d’un bloqueur des récepteurs bêta-adrénergiques(practolol). Ce syn-
drome n'a pas été observé avec CORGARD ou avec n'importe quel
autre agent. Toutefois, les médecins doivent demeurer conscients de
la possibilité de ces réactions, et doivent interrompre le traitement si
elles surviennent.

Une bradycardie sinusale grave, causée parl'activité sans antago-
nisme du nerf vague, survient chez environ 3 p. cent des malades
aprèsl'administration de CORGARD, Dans de tels cas, on doit réduire
la posologie ou envisager l'administration intraveineuse d'atropine,
ou au besoin, l'administration d'isoprotérénolpar voie intraveineuse.

Chezles maladesatteints de thyrotoxicose, CORGARDpeut donner
une fausse impression d'amélioration en réduisant les manifestations
périphériques de l'hyperthyroïdie sans améliorer la fonction thyroï-
dienne; par conséquent, une brusque interruption de la médication
peut entraîner une exacerbation des symptômes de thyrotoxicose, y
compris la thyrotoxicose fulminante.

PRÉCAUTIONS

CORGARDdoit être administré avec prudence aux malades enclins
au bronchospasme nonallergique, ou à l'hypoglycémie spontanée,
ou encore aux malades diabétiques qui reçoivent de l'insuline ou des
substances hypoglycémiantes buccales. Les blogueurs bêta-adréner-
giques peuvent masquerles signes et les symptômesprécurseurs de
l'hypoglycémie aiguë. Le blocage bêta réduisant égalementla libéra-
tion del'insuline en réponse à l’hyperglycémie, il peut être nécessaire
d'ajuster la posologie des hypoglycémiants.
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La posologie de CORGARDdoit être ajustée individuellement, lors
qu'il est employé simultanément avec d'autres substances anti
pertensives (voir POSOLOGIE ET ADMINISTRATION).

Les malades recevant des médicamentsqui provoquent une baisse
des catécholamines commela réserpine et la guanéthidine, doivent
être surveillés étroitement. L'effet de blocage supplémentaire des
catécholamines produit par CORGARDpeut entraîner une réduction
excessive de l'activité du système nerveux sympathique au repos.

Ondoit effectuer les épreuves de laboratoire appropriées et user de
prudence chez les sujets atteints d'insuffisance rénale ou hépatique.
CORGARDétant surtout excrété par les reins, une réduction de la
posologie peut être nécessaire en cas d'insuffisance rénale.

Chez les angineux soumis à une intervention chirurgicale non
urgente: On doit cesser graduellement le traitement au CORGARD
selon les recommandations mentionnées sous ‘Interruption brusque
du traitement‘ (voir MISE EN GARDE). Les preuves dont on dispose
suggèrent que les effets du blocage des récepteurs bôta causé par
CORGARD sont pratiquement disparus 5 jours après l'arrêt de ia

rapie.
En cas de chirurgie urgente, on peut, au besoin, produire une

inversion des effets de CORGARD, en administrant des doses suffi-
santes d'agonistes tels l'isoprotérénoi ou le lévartérénol.

Utilisation durant la grossesse etl'allaitement: Commeleseffets
de CORGARD n'ontpas été étudiés durantla grossesse chez les êtres
humains, on ne doit pas administrer le médicament aux femmes
enceintes. L'usage de n'importe quel médicament chez les femmes
en âge d'enfanter exige que les avantages prévus soient évalués an
fonction des risques potentiels.

Chez la rate enceinte, le nadolol traverse facilement la barrière
placentaire. On à également décelé la présence de nadolo! dansle lait
des rates nourrices. Chez l'humain, on ne dispose d'aucun rensei-
gnement. Par conséquent, il n'est pas recommandé d'administrer c
médicament à la femme qui allaite.

Utilisation chez les enfants: || n'existe aucune donnée surl'emplo
de CORGARDchezles enfants.

EFFETS NOCIFS

L'insuffisance cardiaque, le bloc A-V et le bronchospasme consti-
tuentles effets nocifs les plus graves.

La bradycardie grave (3 p. cent), les étourdissements(3 p. cent),
fatigue (2 p. cent), l’hynotension (1 p. cent), l'insuffisance cardiaque
(1 p. cent) et une sensation de froid (1 p. cent) constituentles effets
nocifs les plus fréquents.

Appareil cardiovasculaire: Insuffisance cardiaque, oedème pui
monaire, hypertrophie cardiaque; trouble du rythme ou de la conduc-
tion incluant le bloc A-V, le bigéminisme et la maladie d'Adams-
Stokes; douleur précordiale; bradycardie grave; hypotension;
hypotension orthostatique, syncope; insuffisance vasculaire péri-
phérique incluant la claudication intermittente et le refroidissement
des extrémités; oedème.

Appareil respiratoire: Bronchospasme, dyspnée, toux.

Système nerveux central: Étourdissements, dépression, angois-
ses, nervosité, irritabilité, hallucinations; léthargie, fatigue, pertur-
bations du sommeil incluant les insomnies et les cauchemars,
paresthésies, céphalées, acouphènes, difficultés à articuler.

Appareil gastro-intestinal: Douleur ou oppression abdominale,
nausées, vomissements, diarrhée, constipation, météorisme, gas
trite, anorexie.

Téguments (voir MISE EN GARDE): Éruption cutanée, prurit
sécheresse de la peau.

Troubles oculaires: Conjonctivite, trouble de la vision, sécheres
des yeux.

Troubles divers: Impuissance, diminution dela libido, hypertro
phie de la thyroïde, congestion nasale, sécheresse de la bouche
sudation, augmentation du poids corporel.

Épreuves de laboratoire: Les substances suivantes sont celle
dontles taux ontété le plus souvent anormaux: (riglycérides sériques
glucose sanguin, potassium plasmatique, TGOS, TGPS, DHLet azot
uréique sanguin.

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION

On recommande d'administrer CORGARD(nadolol) une seule foi
par jour. On peut administrer CORGARD sans égard aux repas.

La posologie de CORGARDdoit toujours être ajustée selon le:
besoins du malade d'après les directives suivantes:

Angine de poitrine: Le traitement au CORGARD doit être com-
mencé par des doses de 80 mg par jour. Après une semaine,
posologie peut être augmentée par paliers de 80 mg à intervalles
d'une semaine jusqu'à l'obtention d'un résultat satisfaisant. La dose
quotidienne maximale recommandée est de 240 mg. Chez le malade
dontla dose d'entretien est de 80 mg par jour, on peut faire I'essa
d'une dose de 40 mg par jour, car, dans certains cas, on à constaté
l'efficacité d'un traitement à cette dose.

Hypertension. Le traitement au CORGARDdoit être commencé p
des doses de 80 mg par jour. S'il n’y a pas de résultat après ung
semaine, on peut augmenter la posologie par paliers de 80 mg
intervalles d'une semaine jusqu'à l'obtention d'un résultat satista
sant. La dose quotidienne maximale recommandée est de 320 mg
bien que la plupart des patients n'aient besoin que de 240 mg oi
moins.

PRÉSENTATION

Chaque comprimé bi-convexe, blanc, rond, sécable d'un côté et:
portant le mot ‘’Squibb’’ de l’autre, contient 80 mg de nadolol.
Chaque comprimé bleu, plat. sécable, en forme de capsule, portant
une rainure discontinue des deux côtés, ainsi que l'inscription
Squibb” de l'un et “"Corgard 160"de |'autre, renterme 160 mg de
nadolol.

CORGARD 80 mg et CORGARD 160 mg sont présentés en pla-
quettes de 7 comprimés et en flacons de 100 comprimés.

Conserver hermétiquement fermé, à la température ambiante. Gar-
derà l'abri de la chaleur, de la lumière et de l'humidité.
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Résumé

L’auteur fait ressortir, à partir des travaux du comité
d’humanisation des soins, la problématique centrale de la

communication quant aux divers problèmes rencontrés. Il
réfléchit sur quelques-unes des causes de cette communication
déficitaire : la multiplicité des intervenants dans un centre
surspécialisé et universitaire, le multilinguisme médical, la
sélectivité de l’écoute et enfin la perte d’identité. Il conclut à la
nécessité de l’implication de chaque personne pour solutionner
les problèmes.
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epuis trois ans et demi, un

comité d’humanisation des
soins poursuit, à l’hôpital

Sainte-Justine, sa réflexion et ses tra-
vaux. Ce comité à caractère multidisci-
plinaire a, au tout début, procédé à une
analyse de la situation en s’adressant à
divers services et corps professionnels
ainsi qu’aux bénéficiaires (jeunes, pa-
rents, femmes enceintes). Cette en-

quête auprès des bénéficiaires a révélé
que pour une majorité, il y avait satis-
faction quant aux services reçus. Les
problèmessignalés tant par les bénéfi-
ciaires que par les professionnels
concernent surtout les attitudes qui re-
flétent dans le quotidien un ensemble
de valeurs individuelles, profession-
nelles et culturelles. Egalement, des
lacunes dansles structures de soins et
de l’organisation matérielle ont été
identifiées.

Que ce soit : pour les atti-
tudes : “la désignation de l’enfant par
le nom de sa maladie (un cas de neuro,

un cas de PEM)ou par son numéro de
lit uniquement”, “le manque d’infor-
mation quant à la maladie et aux inter-
ventions nécessitées par cette der-
nière”, pour les structures de soins :

“a communication et l’orientation
rapide et efficace se trouvent à la base
même du mieux-être visé par les struc-
tures de soins offertes”, pour l’organi-
sation matérielle : “il y a lieu d’atta-
cher une importance toute particulière

à l’organisation des locaux assurant
l’intimité nécessaire aux enfants, ado-
lescents et parents vivant des expé-
riences très pénibles ou très person-
nelles”, la communication se trouve au
coeur mêmedetoutes ces problémati-
ques.

En effet, avec des profession-

nels sensibilisés aux dimensions psy-
chologiques et aux intéractions de la
maladie, des structures de soins où l’on
identifie les intervenants, des locaux
où l’on assure l’intimité requise, la
communication avec les enfants, les
femmesenceintes s’améliore. Ceci dit,
il nous paraît opportun d’aller plus loin
et de tenter d’approfondir et de mieux
comprendre quelques causes de cetté
communication déficitaire.

1- La multiplicité
des intervenants

L'hôpital Sainte-Justine s’est
développé comme centre pédiatrique,
autant pour soins de première ligne que

pour ceux dits spécialisés et surspécia-
lisés à l’échelle locale, régionale et pro-
vinciale. L’obstétrique pour les gros-
sesses à risque élevé s’est ajoutée à la
gamme des soins offerts depuis quel-
ques années. L'enseignement universi-
taire, la recherche et la santé commu-

nautaire font partie intégrante de sa
mission.
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Dansuntel contexte il ne faut
pas s'étonner que de très nombreuses
personnes gravitent autour de l'enfant,
des parents, des femmes enceintes. Ça
fait beaucoup de monde de toutes pro-
fessions, de toutes allégeances, avec
des expériences et des cheminements
parfois très variables. L'enfant est en-
touré de plusieurs docteurs, d’un bon

nombre de “ma tante” et de “mon
oncle” et de plusieurs autres dont la
présence trop brève auprès de lui ne
justifie pas d’appellation familière. Il
s’agit là d’une réalité qu’on ne consi-
dère pas suffisamment. Sans doute a-t-
elle un côté rassurant ; le malade est
entouré, examiné, investigué et il se
passe beaucoup de choses. Cette réalité
peut, de façon paradoxale, inquiéter
beaucoup l’enfant malade, ses parents

et la femme admise en obstétrique-
gynécologie. ‘Tous ces examenss’ex-
pliquent-ils par la gravité de monétat?”
se demande le malade. Il ne saisit pas
toutes les dimensions de l’investiga-
tion, il n’est pas trop familier avec les
réalités de l’enseignement. Il veut alors
savoir et il sait très bien à qui s’adres-

ser. Il veut parler au docteur, au princi-
pal docteur, en l’occurence au médecin

traitant. Cette requête revient souvent
et il faut se rendre compte de toute son
importance dansle contexte d’un centre
hospitalier universitaire. Le rôle du mé-
decin traitant, qu’il l’ait été d’emblée
ou qu’il le soit devenu, demeure à valo-
riser dans un hôpital universitaire. Il y a
lieu que le médecin explique et ré-
explique car souvent l’anxiété d’une
première rencontre ne permet pas la
disponibilité nécessaire à la compré-
hension des explications données.
Cette communication privilégiée s’a-
vère, croyons-nous, le défi le plus diffi-
cile mais aussi le plus important de la
pratique dans un contexte hospitalier
commelui de l’hôpital Sainte-Justine.

2- Le multilinguisme
médical

Les progrès incroyables des
dernières décennies ont amené la gent
médicale dans des territoires jusqu’a-
lors inexplorés. De nouveaux langages
parsemés d’abréviationset de signes se
sont élaborés pour en rendre compte.
Le spécialiste en dehors de son terri-
toire se sent un peu perduet il éprouve
quelque malaise. Les parents fascinés
par cette connaissance largement ré-
pandue, (parfois à tort par les médias)

espérant s’approprier un peu de cette
science médicale font semblant de
comprendre. La communication de-
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vient alors superficielle et évolue vers
l’ambivalence et parfois l'agressivité.
Il nous paraît plus valable en somme
d’utiliser des mots simples et acces-
sibles et de dire l’essentiel en évitant

l’accessoire.

3- L’écoute sélective

En milieu hospitalier, le corps
du malade est au premier plan, ce qui
est dans l’ordre des choses puisque ce
sont ces fonctions qui sont atteintes.
Ce corps dans ces diverses compo-
santes est examiné, exploré pour
connaître l’origine du mal et intervenir
de façon appropriée. Cette écoute doit
cependant, à notre avis, aller au-delà

du corps malade pour acquérir tout son
sens. Les émotions sont omniprésentes
chez l’enfantet il fonctionne selon un
registre cognitif en fonction générale-
ment de son âge. Cette triple écoute,
physique, émotive et cognitive, ras-
sure le malade et permet parfois l’effi-
cacité d’une intervention. Chaquecli-
nicien peut citer des exemples. Une
écoute sélective sur quelque plan que
ce soit peut piéger. Un enfant qui en est
à sa troisième fracture peut être dé-
primé tout comme un enfant qui souf-
fre d’une phobie scolaire peut présen-

ter une appendicite.

4- La perte d’identité

La maladie comporte une at-
teinte de l’intégrité physique et une
certaine perte d’autonomie mais il
nous semble que, dans un centre hospi-
talier commele nôtre, dontla clientèle
est composée surtout d’enfants (qui
n’ont pas le statut, les droits et la re-
connaissance des adultes), c’est au
plan de l’identité que l’on peut retrou-
ver le plus d’inquiétudes.

Au-delà de cinq-cents en-
fants, huit étages se divisant en neuf
blocs, du pareil au mêmed'un étage à
l’autre à quelques exceptions près. Des
adultes en blanc ou en vert. “Que suis-

je devenu dans ce nouveau monde?”
peut certainement se demander l’en-
fant. Heureusement il y a des parents
qui cependant, sanstrop le dire, éprou-
vent à peu près la même chose. Cette
recherche d’identité nous semble capi-
tale. L'objectif de tout le centre hospi-
talier, dans ses multiples composantes.
c’est l’enfant, les parents, la femme en
obstétrique-gynécologie.

Il y a actuellement une évolu-

tion intéressante à l'hôpital. On a créé,
par exemple, un centre d’information
per-opératoire, pour les parents. qui

leur permet. tout près des salles d'opé-
rations, d'être informés rapidement de
tout développement quantà l'interven-
tion chirurgicale. On a également ré-
cemment créé une chambre de nais-
sances en obstétrique-gynécologie. On
écoute plus les enfants qui peuvent
maintenant s'exprimer dans un journal
périodique. Les parents occupent une
place plus importante : on prend
conscience de leurs ressources et de la
collaboration précieuse qu'ils peuvent
apporter au plan des soins, en leur assu-
rant ainsi une identité qu'ils avaient un
peu perdue.

Il faut être prêt à recevoir leurs
demandes et nous croyons que cette
ouverture mènera vers une plus grande
maturité.

Conclusion

Pour paraphraser un célèbre
slogan, ne pourrions-nous pas dire ‘La
personne avant toute chose”. En effet.
l’humanisation des soins à l'hôpital
Sainte-Justine, grand centre universi-

taire, s’articule beaucoup autour des
multiples facettes de la communication
entre les individus quel que soit leur
âge, leur statut, leur milieu. Cette di-
mension constitue le fil conducteur qui
relie attitudes, structures de soins. or-
ganisation matérielle. Un comité d'hu-
manisation inspiré par les multiples
réalités cliniques peut. avec l'appui des
diverses instances hospitalières, suggé-
rer de nouvelles solutions mais il appar-
tient à chaque personne de les réaliser
dans son quotidien, dans sa relation

avec l’autre.

 

summary
 

Following the work done by
the Committee for the Humanization of

care in his hospital, the author identifies
communication as the core problem, the

source of all other difficultis. He ponders

on some of the causes of this deficient

communication system : the multiplicity

of intervening persons in an overspecia-

lyzed university center. the medical mul-

tilinguism, the selective approach of the
patient and his temporary loss of identi-

ty. The author concludes with the neces-

sity for all concerned to feel personally
involved as a solution to these problems.
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parasito

...et une histoire de chasse

Pierre Viens!" (offrant une suite logique à l’histoire
de pêche parue en juillet 1982)

Chasseurs et pêcheurs racontent des menteries:
c’est bien connu et ça fait partie de leur métier. N’étant
ni l’un ni l’autre, je me sens d’autant plus à l’aise pour
les juger sous ce rapport. Sauf que, parfois, “mentez,
mentez et il en restera toujours quelque chose...” Ca aus-
si, c’est connu.

Le téléphone sonne, un soir d’automne, dans

mon bureau. Un collègue de longue date (“Tu te rappelles
de moi? On avait eu tant de plaisir en physique en
1961...”) m'appelle de son nouveau refuge socio-
professionnel de Mont-Laurier où, entre autres loisirs, ils
viennent de tuer un orignal.
L’ami : Tu verrais ce panache ! Un trophée ! On y a
mis deux jours, ce fut dur ! Mais finalementc’est la plus
belle bête de mavie !

Consultant : Tu en as donc déjà tué d’autres.
L’ami : Tu veux rire ! On ne fait que cela ici ! (dans les
périodes de chasse, j'entends).

Consultant : Et tu m’appelles 22 ans plus tard pour
me raconter cela ? :
L'ami (gêné) : Non, bien sûr. Cest que, vois-tu, on a
l'impression que cet orignal était malade...
Consultant (fort intéressé, déja, dans son fort inté-
rieur... et envisageant de délicieux diners de gibier au
charbon de bois lors de l’hiver qui ne manquera pas de
venir) : Le foie, je pense... ou les poumons...
L'ami (surpris) : Commentsais-tu ?

Consultant : Je ne sais rien, je suppose ! Mon métier
à moi est de supposer!
L'ami : Effectivement, le foie de cet orignal (magnifi-
que.…) était truffé de kystes dont les dimensions allaient
d’une balle de ping-pong à une balle de tennis (N.B. :
Décidément l’ami est un sportif invétéré). Nous ne savons
qu’en faire.

Consultant : De l’orignal ?
L'ami : Oui, bien sûr ! On ne peut quand mêmepas je-
ter tout cela !

Consultant : Sur cela, je suis bien d’accord dans l’im-
médiat, il faut m’expédier toute la carcasse…
L'ami : Tout ?

1) M.D., Ph.D., professeur agrégé au département de
microbiologie et immunologie de l’Université de Montréal et
membre du service des maladies infectieuses de l’Hôtel-Dieu de
Montréal.

Tome 111 — NOVEMBRE 1982

 

Consultant : Oui. Je préleverai les échantillons néces-
saires à l'expertise parasitologique. Car j'ai bien l’impres-
sion qu’il s’agit d’un parasite... assez dangereux. Je gar-
derai tout le reste au congélateur.
L'ami : Tu crois que nous ne sommes pas en danger ?
Consultant : Non, à condition que vous m’envoyiez le

tout le plus tôt possible ! ! ! Et ne donnez surtout aucune
partie à vos chiens ! (Une semaine plus tard, l’orignal
soigneusement empaqueté et congelé dans mon sous-sol) :
Consultant : Il ne s’agit que d’un kyste hydatique.
L'ami : Comment cela, “que d’un” ?
Consultant : Cette forme parasitaire, larve du taenia
du chien, n’est contaminante que pour les Canidae :
chiens et loups...
L'ami : Et la viande ?
Consultant : Elle est parfaite pour toi. mais surtout
pour moi !
L'ami(Je le sens agressif) : Explique-toi !
Consultant : Le Taenia du chien Echinococcus granu-
losus vit dans l’intestin du chien et du loup. Il pond des
oeufs qui, lorsqu’ingurgités par des herbivores (caribous,
orignal... homme), provoquent une installation larvaire
dans le foie, les poumons ou ailleurs, qu’on appelle le
“kyste hydatique”.
L'ami : Dis-donc ! Et ton article qui s’intitulait “Ber-
gère, rentre tes blancs moutons ! ?”

Consultant : Tu m’étonneras toujours ! En effet, ta
mémoire t’honore, et il s’agit du même parasite ! Mais en
l’occurrence, c’est notre kyste hydatiquer à nous, sylvati-
que, bien nordique. L’orignal se contamine en broutant
des herbages souillés d’excréments infectés de Canidae.
Le parasite se loge dans son foie ou ses poumons. Maisil
s’agit alors de la forme larvaire : et cette larve ne pourra
infecter qu’un chien ou un loup.
L'ami : Et mon orignal ?
Consultant : Il est en lieu sûr ! Mêmes’il était farci
de larves, il ne serait pas infestant ni pour toi, ni pour
moi !
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suite de la page 989
 

L'ami : Et quand même bon à manger?
Consultant : Puis-je t’inviter, cher ami et collègue, à
manger ton orignal chez moi ? Se retrouver après de si
longues années, ça se fête ! ! !

L'ami : Une telle leçon de parasitologie, ça se paie !
Nous irons !
Consultant : Et d’autant plus facilement que votre mi-
nistre vous accorde maintenant des indemnités d’exil…
L’ami : Tu exagères ! Tu as le bon bout, et tu en pro-
fites !
Consultant : Autrefois, au collège, j'ai appris dans
“les Catilinaires” que : “Tu sais vaincre, Hannibal, mais

tu ne sais pas profiter de ta victoire”. Et pourquoi ne
pourrais-je pas profiter de ma victoire, si nous la parta-

geons ?
L'ami : O.K., et j’apporterai le vin en plus.

Cette histoire invraisemblable aura laissé plus
d’un lecteur sur son appétit (intellectuel, j'entends, car
cet orignal au feu de foyer assaisonné de thym, arrosé
d’un Bordeaux millésimé, fit sa marque aux annales gas-
tronomiques de ma région). Si cet appétit se continue en
questions scientifiques (il y aura toujours des “grosses
têtes”), me permettez-vous d’y revenir dans une pro-

chaine chronique ?
Où, entre autres, je m’efforcerai de vous montrer

certaines relations entre le nationalisme québécois et la

parasitologie nordique.

 

Pratique privée, honoraires pour services ren-

dus et/ou salaire à discuter. Entrée en fonction

immédiate si possible. Nouvelle aile psychia-

trique en construction, à ouvrir vers la mi-1983.

Population à desservir : 90,000. Population lo-

COUGH SYRUP cale : 20,000. Hopital moderne de 10 ans, 262

SIROP CONTRE LA TOUX ; lits, 40 médecins dont 12 spécialistes. Services

para-médicaux et de soutien complets. Maî-

trise de la langue française indispensable.

Connaissance de l'anglais un atout important.

Le candidat doit remplir les conditions pour

être admis au Collège des médecins et chirur-
giens du Nouveau-Brunswick. Écrire ou télé-

phonerà frais virés.     



 

Alcoolomanie
et maladie lupique
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Résumé

Trois exemples de L.E.D. illustrent cet article ; deux y sont pré-
sentés. Il s’agit de patients alcoolomanes, de sexe masculin, chez
qui la maladie a été dépistée lors d’une cure en clinique d’alcoo-
logie.
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Vincent de Paul. Sherbrooke. Qué.
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e lupus érythémateux disséminé
(L.E.D.) est une maladie assez
abondamment documentée. De

par son polymorphisme clinique, il inté-
resse moultes spécialités médicales et le
méme patient qui en est atteint ira consul-
ter tantôt le dermatologiste, le rhumatolo-
gue, le néphrologue ou le psychiatre, se-
lon “l’actualité” de l’atteinte organique
en cause. Il s’agit d’un maladie systémi-
que où systèmes et organes entrent en
scène souvent en divers moments, un peu
à la façon d’un kaléidoscope vu par plu-
sieurs personnes.

Unebrève revuedela littérature
nous montre que le L.E.D. est une mala-
die plutôt rare, (4,000 à 2-3/ 100,000,
selon les auteurs) qu’on ne rencontre en
tout cas certainement pas à la même fré-
quence quel’ulcus peptique ou l’infarctus
du myocarde. Sa prévalence serait, par
contre, en croissance. Ses manifesta-
tions, surtout au stage de prodromes, sont
variées, déroutantes et souvent non spéci-
fiques, au point de passer inaperçues et
d’être traitées à titre symptomatique.
C’est souvent ce qu’on pourrait appeler
une “maladie larvée”. du moins dans ses
débuts.

Si l’auteur se reporte au temps
où 1l était étudiant en médecine, le L'E.D.
était une maladie mise en cause dans le
syndrome néphrotique. (Le plus souvent,
semble-t-il, à la phase terminale.) Il arri-
vait qu’un dermatologiste nous en parlait
avec emphase, surtout lorsque le malade
était une malade arborant une dermatose
facio-génienne en “papillon”. (Typical
malar butterfly. des auteurs anglo-
saxons). Enfin, les pathologistes nous ap-
prenaient à en reconnaître les lésions mi-
croscopiques : Wire loops” des glomé-
rules et “onion peels” des vaisseaux.

Outre les manifestations cliniques
usuelles reconnuesà la période d'état ou
lors d’une poussée sur-aiguë, les fonda-
mentalistes nous indiquent que le L.E.D.
est une maladie auto-immune et beau-
coup d’auteurs, en plus de la classifier au
chapitre des collagénoses (Klumprer,

1945), établissent des rapprochements
entre le L.E.D. et certaines maladies au-
to-immunes de nature hématologique
(purpura, anémie hémolytique), endocri-
nienne (thyroïdite d'Hashimoto)et autres
(ophtalmie sympathique). Dans toutes
ces maladies, on peut mettre en évidence
des anticorps qui “recouvrent” érytho-
crytes, globules blancs, thrombocytes,
cellules rénales, cardiaques ct hépatiques
ct thyroglobuline. Les tests biologiques,
outre la biopsie, servent ainsi de données
capitales pour parvenir au diagnostic, à
savoir : test L.E. positif, cellules L.E.
(cellules de Hargraves) présentes sur
l'hémogramme, et anti-corps anti-
nucléaires (auto-anticorps anti D.N.A.)
titrés ou observés en immuno-
fluorescence. Ce sont là des appoints ca-
ractéristiques de la maladie. D'un point
de vue immunologique, le L.E.D. se
comporte commes’il était un arsenal qui
finit souvent par exploser au visage de
l’armurier qui l'a conçu et qui l’abrite * **.

Le présent document s'appuie
sur trois exemples de patients chez qui
nous avons diagnostiqué un L.E.D. Deux
y seront présentés parce qu'ils ont été
étudiés assez minutieusement(patients 2-
3-).

Ce qu'il y a de spécifique dans
cette présentation, encore que cette “spé-
cificité” ne mène peut-être nulle part.
c’est que ces trois patients sont : a) de
sexe masculin (90% des L.E.D. ren-
contrés le sont chez des femmes dansleur
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3e et 4e déçennies, b) qu’ils usent et abu-
sent d’éthanol, surtoutde bière, depuis au

moins dix ans et c) qu’aucune étiologie
généralement invoquée à l’origine d’un
L.E.D. ou d’un pseudo-lupus (lupus like)
n’a pu être retrouvée : prise de médica-
ment comme l’hydrelazine, le pronestyl
ou le dilantin, accident sérique, vaccina-
tion, allergie, insolation, stress psycholo-
gique ou traumatique ou infection respi-
ratoire.

Nous croyons qu’il est appro-
prié d’indiquer que la majorité des alcoo-
lomanes que nous rencontrons sont de
sexe masculin, quoique cette prévalence
soit aujourd’hui moindre qu’il y a encore
dix ans.

Les deux patients présentés ici
avaient auparavant consulté d’autres
confrères, soit lors d’un infarctus (patient
2) ou de “douleurs arthritiques” (patient

3). Dans ce dernier cas d’arthrite trauma-

tique probable, le consultant suggérait de
ne pas perdre de vue la possibilité d’un
syndromepalindromique ou de prodrome
de collagénose (cette consultation avait
été faite trois ans avant qui nous ayions vu
le patient). Nous croyons qu’il est aussi
bon de rappeler que nostrois patients sont
des alcoolomanes simples et qu’aucun
n'est polytoxicomane ou pharmaco-
dépendant.

Comme nous l’avons déjà indi-
qué, nous présentonsici les patients 2-3.
Nous ne savons ce qu’il est advenu du
patient | que nous n’avons jamais revu.

Patient 2

Il s’agit d’un dentiste au début
de la quatrième décennie. Il vient en trai-
tement pour un problème d’alcoolomanie
qui perdure depuis plus de quinze ans.
C’est un consommateur chronique de
bière et, à l'occasion, de boisson distillée
(rhum). Un an avant de nous consulter, 1l

avait été hospitalisé pour un infarctus du
myocarde et, peu de temps auparavant, il
avait présenté ce qui semble avoir été une
psychose alcoolique. L’anamnèse ne ré-
vélait rien d'autre.

Cet homme était par ailleurs
connu de nous. Il n’avait auparavantja-
mais consulté de médecin et même s’y
montrait réfractaire. Il avait maintes fois
mentionné qu’il ne pensait pouvoir exer-
cer longtempsl’art dentaire parce que ses
douleurs aux doigts l’incommodaient de
plus en plus. Il ne présentait cependant
aucune déformation digitale, ni trouble
trophique. Pour le reste, l’investigation
clinique fut sans paticularité. Tous les
tests biologiques y compris sédimenta-
tion, électrophorèse des protéines et créa-
tinémie, étaient normaux. Par contre. le
test L.E. fut positif à deux reprises ainsi
que la recherche des cellules d’Har-
graves. Le titrage des anticorps anti
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D.N.A. fut fortement positif (méthode
simple et immuno-fluorescence).

Ce patient est décédé depuis
quelques années, vraisemblablement
d’un second infarctus.

Patient 3

Ce patient nous a été adressé par
son médecin pour un problèmed’alcoolo-
manie. De fait, il s’agit d’un homme de
trente-trois ans qui prend quasi journelle-
ment dix à quinze bières, et ce, depuis
plus de dix ans.

Dans les antécédents hérédi-
taires, l’on note que sa mère souffre d’ar-
thrite rhumatoide depuis plusieurs an-
nées.

Depuis environ cinq ans, notre
patient accuse épisodiquement des ar-
thralgies surtout localisées aux doigts des
deux mains, parfois aux deux épaules, au
point qu’il a peine à accomplir son ouvra-
ge : 1l est opérateur de machineries
lourdes et il doit fréquemment actionner
manettes et leviers. Certaines journées, il
est handicapé au point d’avoir des difi-
cultés à sortir de son véhicule ou tenir un
verre. Hors ces épisodes, le patient se dit
hien portant. Il n’a jamais subi d’inter-
vention chirurgicale. Il n'aurait jamais
présenté d’épisode fébrile.

Lors de son entrée dans notre
service, le patient se dit en bonne santé. Il
accuse certaines raideurs aux doigts, sans
algie, déformation ni troubles throphi-
ques apparents ; il nous dit que son jonc
est un peu serré, comme cela lui arrive
lorsqu’il fait de l’arthrite (sic). Il nous

mentionne également qu’il a déjà pré-
senté quelque “rash” au thorax. qui res-
semblait à de l’acnée. Il n’a jamais pris de
médication, sauf quelques fois de
l’A.S.A.

L'examen physique se révèle

normal. sauf pour une légère diminution.
de la force de préhension. Tousles tests
biologiques sont normaux, ainsi que la
radiographie pulmonaire et l’E.C.G. Le
test R.A. est négatif.

Sept mois avant son entrée dans
notre service, 1l avait présenté soudaine-
ment une douleur thoracique constrictive
avec irradiation à l’épaule et beaucoup
d’essoufflement. Il fut transporté dans un
centre hospitalier périphérique et finale-
ment dans un centre de cardiologie où
l’on a diagnostiqué une péricardite virale.
sans épanchement. I] a récupéré ad inte-
grum de cet accident cardiaque.

Devantle tableau de péricardite
récente et d’arthralgies récurrentes, nous
avons demandéle test L.E., la recherche
de cellules L.E., ainsi que le dosage des
anticorps anti-nucléaires. Tous ces exa-
mens sont revenus positifs. L’interniste
consulté conclut à un L.E.D. en nous
mentionnant qu’il s’agissait d’un castrès

intéressant. Comme nous n’avons pu dé-
celer aucune poussée évolutive de son état
lupique, il ne reçoit aucune médication.
Les systèmes cardiaque, rénal et articu-
lire sont actuellement normaux.

Nous ne présentons évidem-
ment pas un matériel clinique assez abon-
dant pour pouvoir offrir ici une discussion
tant soit peu étoffée de ces maladies lupi-
ques retouvées chez des alcoolomanes de
sexe masculin ; ainsi nous ne pouvons en
tirer aucune conclusion définitive. Pour-
tant, en rétrospective, nous avons en mé-
noire quelques cas qui auraient mérité la
même investigation biologique. Nom-
breux sont nos patients qui présententar-
thralgies ou tableaux arthritiques non spé-
cifiques, atypiques, ainsi que des ana-
lyses urinaires anormales.

Pourceux quela recherche inté-
resse, nous pouvonsleur suggérer de dé-
terminer s’il s’agit de L.E.D. primaire,
ou induit par je ne sais quoi...

 

summary
 

This article deals with three

cases of Systemic Lupus Erythematosus
(S.L.E.). Two of them are discussed

here. They are male alcohool-addict pa-
tients whose disease has been diagnosed

during their stay on an alcoholic ward.

 

bibliographie
1.Harrisson :

Principal of Internal Medecine. Mc Gran

Hills Book Co. 9e édition 1980, pp. 355-
57 et 1320-22.

2.Robins — Contran :

Pathologie Basis of Desease. Saunders. *
pp. 277-305. 1979.

3.Sell S. :

Immutathology, AMR. J. Pathol. 19785
91 : 215.

4.Ropes M.W.:

Systemic Lupus Erythematosus. Cam-

bridge, Harvard University Press. 1976.

 

993  



   

 

La splénectomie
chez l’enfant:
à propos de 107 cas

 

Expérience de l’Hôpital Sainte-Justine
de 1965 a 1975
causes, complications et prophylaxie
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Gérald A. Ahronheim* et Arié Bensoussan*
 

Résumé
Les risques de la splénectomie sont de plus en plus connus. Par-
mi ceux-ci, une infection bactérienne sévère et souvent fulmi-

nante demeure la complication la plus importante et la plus in-
quiétante. Entre les années 1965 et 1975, nous avons procédé, à
l’Hôpital Sainte-Justine de Montréal, à 107 splénectomies chez
des enfants âgés de trois jours à dix-huit ans. Les justifications
de cette splénectomie étaient les suivantes : un traumatisme de la
rate (36 cas), une shérocytose congénitale (23 cas), un purpura
thrombocytopénique aigu (14 cas), une maladie de Hodgkin (10
cas), une B-thalassémie (3 cas) et d’autres maladies ou d’autres
causes (21 cas). Sur ce nombre de patients splénectomisés, onze
ont connu un épisode de septicémie et/ou de méningite d’origine
bactérienne conduisant rapidement dans six cas au décès. L'agent
causal le plus fréquemmentrencontré fut le pneumocoque suivi
de près par l’Haemophilus influenzae. Cette revue nous permet
de comparer ces résultats avec ceux décrits dansla littérature et
nous amène à proposer une ligne de conduite.
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a rate, quoiqu’elle ne soit pas
jugée comme étant un organe
essentiel, joue tout de méme

un rôle important dans la défense de
I’organisme'**. En plus d’avoir une
fonction immunologique, elle joue un
rôle de filtre de premier ordre servant,
par une phagocytose active, à débar-
rasser l’organisme de divers corpus-
cules inutiles ou étrangerset plus spé-
cifiquement, en ce qui nous intéresse
ici, de certains micro-organismes. Sa
perte conduit ainsi à une diminution
des mécanismes de défense de l’orga-
nisme,le rendanttout particulièrement

vulnérable à une infection qui peut
dans certains cas conduire rapidement
au décès*“*,

Nous avons fait la revue des
107 cas de splénectomie pratiquée
chez l’enfant à notre centre hospitalier
de 1965 à 1975. Nous en verrons les
indications et les complications infec-
tieuses majeures ; dans un second

temps et avec l’aide de publications
médicales antérieures, nous tenterons
d’en tirer quelques leçons : que faire
pouréviter unesituation d’asplénie se-
condaire et si celle-ci est inévitable ou
existe déjà, que faire pour en prévenir

les complications”

Matériel, méthodes

et résultats

Entre janvier 1965 et dé-
cembre 1975, cent-sept enfants (69
garçons, 38 filles), âgés de trois jours à
dix-huit ans, ont dû subir une splénec-
tomie pourdiversesraisons(tableau |).
Pour chacun de ces patients. nous
avons établi une fiche indiquantla rai-
son de la splénectomie, l’âge et le sexe
du patient, ainsi que les complications
secondaires majeures en prenant soin
de définir le type de complication, l’a-
gent causalet l’intervalle de temps de-
puis la splénectomie. Les informations
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Tableau I
 

Hôpital Ste-Justine

Splénectomic chez l’enfant : 1965-1975
 

Cause Nb.de patients
 

Traumatisme

Shérocytose congénitale

Purpura thrombocytopénique

Maladie de Hodgkin

fP-thalassémie

Insuffisance rénale

Atrésie de l’oesophage

Hypertension portale
Neuroblastome

Maladie de Gaucher

Maladie de Hirschsprung

Maladie hémorragique N-Né
Total
 

 

 

 

 

N
o
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r
e

de
pa
ti
en
ts

        
5-9

AGE (ans)

10-18

 

Fig. | — Incidence des splénectomiesselonl’âge
du patient.
 

quant au suivi médical de ces patients
se limitent à celles obtenues du dossier
médical, du médecin traitant ou du pa-

tient lui-même. Tous les patients
avaient donc, en février 1982, un suivi
de plus de six ans, sauf pour huit pa-
tients qui ont connu une évolution très
courte : quatre patients polytrauma-

tisés sont décédés dans les heures ou
jours suivants la splénectomie des
suites du traumatisme. Deux jeunes
patients souffrant de neuroblastome en
sont décédés en deça de la première
année. Un bébé âgé de quatre jours a
subi une ablation de la rate pour une
rupture de celle-ci : cet enfant était at-
teint de la maladie hémorragique du
nouveau-néetil est décédé des suites de
ce syndrome hémorragique. Un garçon
de douze ans souffrant d’une maladie
d’Alport décéda une année apres la
splénectomie de son insuffisance ré-
nale. Les autres patients atteints d’in-
suffisance rénale ont survécu plus de
deux ans apres la splénectomie. Cepen-
dant, il est à noter qu’un petit nombre
de patients, surtout dans le groupe des
polytraumatisés, n’a pu être retracé
pour cause de changementd’adresse ou
autre raison, mais leur dossier médical
ne mentionnait rien d’important au mo-
mentde la vérification.

Quant à l’âge des patients au
momentde l'opération, 83 d’entre eux
avaientplus de cinq ans(fig. 1). Plus du
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Fig. 2 — Nombre de cas de splénectomie par année de 1965 à 1975 inclusivement.
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tiers de ces splénectomiesa été effectué
dans unesituation d’urgence lors d’une
rupture post-traumatique de la rate ; les

autres patients ont subi une splénecto-
mie sur une base élective. Le nombre
de cas a varié d’une année à l’autre
passant de quatre cas en 1969 et 1974 à
dix-sept cas en 1967 (fig. 2).

Nous avons relevé tous les
épisodes infectieux sévères, i.e. mé-
ningite et septicémie chez les quatre-
vingt-dix-neuf autres patients aspléni-
ques en tentant d'identifier la bactérie
responsable. Nous n’avons pas retenu
les cas d’infection mineure du genre
amygdalite, infection urinaire, infec-
tion des voies respiratoires, etc.

Onze enfants ont connu un
épisode de méningite et/ou de septicé-
mie (tableau II). L’intervalle entre l’in-

fection et la splénectomie varie d’un
mois à cent-un mois, dont près de la
moitié des cas dans les trois premières
annéespost-splénectomie. Six patients
sont décédés d’une infection fulmi-
nante (tableau II). L’agent causal au
premier rang est le pneumocoque suivi
de près par l’Haemophilusinfluenzae:
le staphylocoque est responsable d’un
seul cas de septicémie. La bactérie res-
ponsable n’a pasété identifiée dans un
cas (tableau III). À noter cependant que
le patient atteint d’une shérocytose
congénitale qui a fait une septicémie
fulminante fatale à pheumocoque avait
reçu le vaccin Pneumovax deux mois
avant cet épisode : aucun typage du
pneumocque ni aucun titrage des anti-

corps sériques n’a pu être fait chez ce
patient.

Les patients souffrant d’une
maladie de Hodgkin ont été les plus
durement touchés : quatre sur dix ont
connu une infection sévère et trois en
sont décédés. Ces patients, tous en ré-
mission, avaient reçu de la chimiothé-
rapie et/ou de la radiothérapie pour une
maladie qualifiée au point de départ
commestade 11 ou III.

Discussion

La splénectomie demeure,
méme aujourd’hui, une mesure néces-

saire dans le traitement de certaines
maladies de l’enfant ; cette méthode,
quoique bénigne au point de vue chi-
rurgical, n’en demeure pas moins une
qui, à long terme, peut mener à des

complications infectieuses sérieuses
du genre méningite et septicémie, les-
quelles sont très souvent fatales. De
toute évidence, la rate joue un rôle
d’une grande importance lorsque nous 



 

 

      

 

Tableau II

Complications infectieuses majeures

IncidenceCause

 

Sexe

Âge hors de

la splénectomie Complications

 

    
    

Intervalle

post-op Bactérie ;

(mois) responsable Évolution
 

Hodgkin 4/10

B-thalassémie 173

Atrésie oesophage 1/4

Insuffisance rénale 1/8

Purpura thrombocytopénique 2/14

Shérocytose congénitale 1/23

Traumatisme 1/36

Autres 0/9

Total: 11/107

 

 
M S ans septicémie

M 7 ans septicémie

M 8 ans septicémie

M 12 ans septicémie

M 8 ans septicémie +

méningite

M 1 an septicémie

M 5 ans septicémie

M 3 ans septicémie

F 6 ans méningite +

pneumonie

M 6 ans septicémie

F 5 ans septicémie

 

 

 

48 pneumocoque décès
20 pneumocoque décès

39 Haemophilus guérison
influenzae

10 ? décès
39 Haemophilus guérison

influenzae
69 Haemophilus décès

influenzae
1 staphylocoque guérison
8 pneumocoque guérison

94 Haemophilus guérison

influenzae
101 pneumocoque décès
10 pneumocoque décès

6 décès
 

 

Tableau III

 

 

Age lors de

Bactéries responsables No. de cas l’infection Littérature

Pneumocoque 5 3,6,9,9, Pneumocoque
14 ans

Haemophilus infuenzae 4 5, 11, 12, Haemophilus
14 ans influenzae

Staphylocoque 1 5 ans

Non identifié 1 13 ans Escherichia
Streptocoque

Staphylocoque

Intervalle post-splénectomie 1 à 101 mois 0 à 25 ans
 

parlons de protection contre ce genre
d’infection.

Le rôle qu’elle tient dans
notre organisme semble être de mieux
en mieux défini'?. Quoique non essen-
tielle pourla vie, la rate humaine rem-

plit un ensemble de fonctions autant en
situation de santé que de maladie. La
pulpe blanche est un des éléments im-
portants de l’immunité en produisant
plus particulièrement des anticorps ; la
pulpe rouge, poursa part, joue plutôt le
rôle de vidangeuret permet une phago-
cytose active des globules rouges âgés
ou anormaux et de particules étran-
gères. La rate est pleine de macro-
phages : une circulation lente à l’inté-
rieur de celle-ci donne pleinement à
ces mêmes macrophages le temps
d’agir'. Une ablation de cet organe af-
faiblit l’organismeet le rend plus vul-
nérable à certains types d’infection™'”
20.42

Plusieurs auteurs ont fait
mention des complications infec-
tieuses post-splénectomie’'®. Cepen-
dant, King et Schumacker ont été les
premiers a mentionner les effets né-
fastes d’une telle opération chez des
enfants, les considérant alors plus

996

aptes à développer des infections ma-
Jeures à tendance fulminante dans plu-
sieurs cas et conduisant rapidement au
décès".

Notre revue de 107 cas de
splénectomie pratiquée chez des en-
fants nous permet de conclure au même
titre que plusieurs autres (tableau IV)
que la splénectomie peut être accompa-
gnée de ces complications. Onze épi-
sodes de méningite et/ou septicémie ont
été enregistrés sur un total de 99 pa-
tients ayant eu une évolution suffisam-
ment longue pour permettre une éva-
luation. De ce nombre, six sont décédés
dans les heures suivant le début des
symptômes. Les bactéries les plus
communesfurent le preumocoquedans
5 cas et l'Haemophilus influenzae dans
4 cas. Ces chiffres se comparent en
plusieurs points à ceux décrits dans la
littérature*. Singer, dans sa revue“ in-
cluant adultes et enfants, rapporte que
le pneumocoque est responsable de
48% des septicémies post-
splénectomie ; les autres microorga-
nismes, par ordre décroissant, sont le

méningocoque 12%, l’Escherichia coli
11%, l’Haemophilus influenzae 8%, le

   

staphylocoque 8% et le streptocoque

7%.
L’age du patient semble selon

certains auteurs avoir une importance
non négligeable ; Walker, dans sa re-
vue de 791 cas de splénectomie chez
des enfants, conclut que le risque le
plus élevé existe chez les enfants âgés
de moinsde trois ans et que l’infection
arrive surtout dans les trois premières
années post-opératoires*. Pour d'autres
auteurs et plus particulièrement lors-
qu’on parle de septicémie à pneumoco-
que, l’âge ne semble pas avoir autant
d’importance, ces infectiqns pouvant
arriver à n’inporte quel âge et n'importe
quel temps post-splénectomie'®. Notre
série est trop petite pour tirer des
conclusions valables, mais il est à re-
marquer qu’un seul épisode infectieux
majeur a été noté chez les enfants âgés
de moinsde cinq ans, que cinq épisodes
ont eu lieu chez des enfants âgés de 5 à
9 ans et 5 chez les plus de 10 ans (ta-
bleau II). Tous ces patients sauf un
avaient été splénectomisés avant l’âge
de 9 ans.

Une splénectomie effectuée
chez un patient ayant une maladie de
Hodgkin semble toutefois être liée à
une plus grande morbidité, si elle est
comparée à celle effectuée dans le
cadre d’une autre maladie’ **. Notre sé-
rie n’y fait pas défaut (tableau II).
Quatre patients atteints d’une maladie
de Hodgkin ayant reçu un traitement
adjuvant de radiothérapie avec ou sans
chimiothérapie ont présenté de telles
complications ; 3 en sont décédés sans
avoir d’évidenceclinique de leur mala-
die de base. L’intervalle post-
splénectomie varie dans ces cas de 10 à
48 mois. La splénectomie est-elle la
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Tableau IV
 

Incidence des septicémies post-splénectomie dans neuf catégories de maladie
(tiré de la publication de Krivit”)
 

Nb.total

de patients

Morbidité
nb. de patients

avec septicémie Mortalité
 

Normal (1-7 ans) —

Normal (5-14 ans) —

Normal (tous les âges) —
Traumatisme 688

Accidentelle associée à 233
d’autres procédures

chirurgicales

Purpura thrombocytopénique
Shérocytose congénitale

Anémie hémolytique acquise

Hypertension portale
Anémie primaire

Maladie du S.R.E.

Thalassémie

Total : 2795

— (0.07%)

— (0.02%)

— (0.01%)
10 (1.45%) 4 (0.58%)

5 (2.1%) 4 (0.86%0

10 (2.05%)
30 (3.52%)

5 (7.5%)

18 (8.2%)

6 (8.5%)

8 (11.5%)
27 (24.7%)

119 (4.25%)

7 (1.43%)
19 (2.23%)
2 (2.90%)
13 (5.90%)
5 (7.01%)
7 (10.1%)
12 (11.0%)
71 (2.52%)
 

grande coupable de ces complications?
Ceci demeure difficile à prouver.
D’après Donaldson, laMmaladie et ses
traitements, surtout la chimiothérapie,

semblent être responsables en grande
partie de telles complications chez ces
patients ; la partié de la splénectomie
n’est pas négligeable, mais elle ne se-
rait pas la seule responsavle de telles
complications”. Néanmoins, les indi-
cations d’une splénectomie dans la ma-
ladie de Hodgkin ont beaucoup évolué
et celle-ci ne se fait plus de routine.

Cette revue des splénecto-
mies pratiquées à notre centre hospita-
lier n’a aucune prétention : elle ne fait
que confirmerdes faits connus. Cepen-
dant, nous croyons utile à partir de
notre expérience et de cette revue de la
littérature de faire des recommenda-
tions pouréviter d’exposer des enfants
aux risques d’une splénectomie qui
pourrait être évitée ou mieuxplanifiée.
Les suggestions suivantes sont donc
émises:

1. Avant la splénectomie

Il est essentiel aujourd’hui
de tenter par tous les moyens à notre
disposition d’éviter une splénectomie
si possible. La rate traumatisée et rom-
pue ne devra être enlevée que si elle
metsans équivoquela vie du patient en
danger. Le chirurgien se doit d’em-
ployer toutes les méthodes modernes
afin de réparer cet organe.“. Plusieurs
rates ont été ainsi sauvées sans qu’il y
ait pour autant plus de morbidité. Les
méthodes modernes d’évaluation, sur-

tout la scannographieet l’échographie,
sont devenues fort utiles et même es-
sentielles dans l’évaluation de tels pa-
tients et dans leur évolution vers la
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guérison. Si, par contre, une ablation

de la rate devient obligatoire, celle-ci

devrait n’être que partielle en tentant
d’en préserver surtout la partie hilaire
permettant ainsi de préserver les fonc-
tionsde celle-ci”. Il reste à définirl’at-
titude à adopter face à une splénecto-
mie élective*“-7*. Le principe demeure
le même: cette opération devra bénéfi-
cier largement au patient avant d’être
acceptée. Autrementdit, il faudra que
les bénéfices d’une telle méthode
soient hautement plus élevés que les
risques. C’est ainsi que nous croyons,
commebeaucoup d’autres, que la splé-
nectomie ne doit être qu’exception-
nelle dans la maladie de Hodgkin**;
les autres méthodes de “Staging” nous
permettent de compenser et de bien
définir l’extension. Ainsi, une splénec-

tomie dans une maladie de Hodgkin ne
pourrait être justifiée que dans le cas
d’un envahissement tumoral de la rate.

Que dire d’une splénecto-
mie pour les patients atteints d’une
shérocytose congénitale ou d’un pur-
pura thrombocytopénique idiopathique
a évolution chronique? L’attitude a
adopter semble être plutôt dictée par le
même principe du bénéfice et du
risque”. I] nous semble possible d’af-
firmer que tout patient atteint d’une
shérocytose congénitale silencieuse,
légère ou modérée ne soit pas d’emblée
splénectomisé ; il se doit plutôt d’avoir
une évaluation régulière de ses fonc-
tions et des voies biliaires et il faut
retarder indéfiniment cette opération.
Dansle cas d’une schérocytose forte-
ment symptomatique ou compliquée

antérieurement d’une crise aplasique,
unetelle opération sera alors envisagée
et souvent conseillée : l’idéal serait tout

de mêmedela retarder et de ne la faire
qu’après l’âge de dix ans. S’il y a une
lithiase vésiculaire, la cholécystecto-
mie devra être faite avant la splénecto-
mie. En ce qui concerne le purpura
thrombocytopénique d’évolution chro-
nique, i.e. présent depuis plus de six
mois, mais touchant des enfants. notre
attitude demeure très conservatrice :
les bénéfices réels d’une telle opération
restent encore à être prouvés chezl’en-
fant ; nous nous croyonsjustifiés d’em-
ployerla splénectomie que pourles pa-
tients présentant une symptomatologie
importante ou dangereuse pour leur
vie.

Ainsi, la meilleure prophy-
laxie reste celle d’éviter la splénecto-
mie lorsque la situation le permet. Mais

si celle-ci devient obligatoire, il est re-
commandé de procéder quelques se-
maines auparavant à la vaccination
contre le pneumocoque. Idéalement.
une vaccination contre le méningoco-
queet l'Haemophilus infuenzae devrait
être incluse, mais ces vaccins ne sont
pas encore disponibles commerciale-
ment. Cependantil faut se rappeler que
l’efficacité de ces vaccinations chez les
splénectomisés reste encore à être
mieux définie”. De plus, une évalua-
tion dentaire pré-chirurgicale est essen-
tielle et si des corrections s’imposent.
elles doivent être faites avant l’opéra-
tion.

2. Lors de la splénectomie
et en post-opératoire

Lors d’un traumatisme. est-il
préférable de retirer de la cavité abdo-
minale tous les débris de rate ou de
favoriser plutôt une autotransplantation
de celle-ci au niveau du péritoine
(autosplénose)”*"} Pearson parle dans

les cas d’autotransplantation splénique

d’un certain retour de la fonction
splénique”’ ; mais celle-ci serait nette-
ment insuffisante pour protéger contre
les infections sévères ; par contre une
splénectomie partielle, selon Alvarez,
lui serait de beaucoup supérieure”.
Quoiqu'il en soit, une splénectomieef-

fectuée chez un patient souffrant d’une
maladie de Hodgkin, d’un syndrome
hémolytique actif, d’une maladie de

surcharge, etc., doit être suivie dans

les suites postopératoires par une anti-
biothérapie avec de la pénicilline V, à

doses thérapeutiques d’une durée de 10
jours, en vue d’éviter si possible les
complications infectieuses comme la 



pneumonie, par exemple. Aussi, le pa-
tient, ou ses parents, se doit(vent) de

recevoir par la suite une information
médicale adéquate concernant l’asplé-
nie et ses risques.

3. Devant l’état d’asplénie

Le plus important de tout
demeure encore l’information médi-
cale donnée à ces patients ou à leurs
parents. Ils doivent connaître les possi-
bilités de telles complications, leurs
symptômeset savoir réagir vite dans de
tels cas. Nous leur suggérons de porter
un bracelet ou un médaillon identifiant

leur état. Tout patient doit être vacciné
avec le pneumovax. Pour I’enfant plus
jeune et plus particulièrement chez le
moins de deux ans, il demeure possible

de le vacciner mais la réponse risque
d’être moins bonne ; l’idéal pour ce

patient serait d’avoir une étude post-
vaccinale du taux d’anticorps aux qua-
torze antigènes contenus dans le vac-
cin. De plus, il sera toujours possible
de revacciner ce jeune patient un à
deux ansplus tard malgré la possibilité
de réactions secondaires un peu plus
ennuyeuses associées à cette deuxième
vaccination. Sera-t-il possible éven-
tuellement et même souhaitable de
donner une dose de rappel à tous ces
patients splénectomisés ayantdéjà reçu
un vaccin quelques années auparavant?
L’avenir saura répondre à cette ques-
tion. De plus, pour tous les patients

vaccinés, il serait bon, si possible, de
congeler du sérum au jour 0, 30 et 180
post-vaccination en cas d’infection
subséquente au pneumocoque ; un ty-
page de celui-ci et un dosage des anti-
corps contre le pneumocoque pour-
raient être utiles afin de mieux définir

si ces patients splénectomisés sont défi-
nitivement ou passablement protégés
par un tel vaccin.

Il nous reste à débattre
maintenant la question de la prophy-
laxie avec la pénicilline. Plusieurs au-
teurs ont prôné l’emploi de celle-ci
d’une façon permanente ou
sporadique*””. Le consensus n’est pas
completà ce sujet et l’emploi d’un anti-
biotique ne produit qu’une protection
partielle. L’emploi de pénicilline d’une
façon continue n’est pas sans inconvé-
nients, l’un d’eux étant la possibilité

d’induire des bactéries résistantes à la
pénicilline et ainsi d’engendrer des in-
fections encore plus difficiles à

contrôler“. Conscients de tels incon-
vénients, notre attitude demeure néan-
moins celle-ci : tout patient âgé de
moins de cing ans au moment de sa
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splénectomie ou atteint d'une maladie
de Hodgkin* doit être sous antibiothéra-
pie prophylactique pour une période de
deux ans ou plus. L’antibiotique de
choix demeure la pénicilline V a des
doses de 10,000 unités/kg/jr jusqu’a
une dose maximale de 200.000 unités
matin et soir ; le triméthoprime-
sulfaméthoxazole auquel de I’acide fo-
linique peut être associé pourrait être
substitué à la pénicilline le cas échéant”.
Pourles autres patients âgés de plus de
cinq ans, nous préférons employer un
traitement sporadique ; ces patients
doivent avoir en leur possession de la
pénicilline V ou du triméthoprime-
sulfaméthoxazole ou de l’érythromy-
cine, et en prendre à doses thérapeuti-
ques pour une période de dix jours dans
les conditions suivantes : 1) pour tout
épisode fébrile (grippe ou autre) ; 2)

pour toute opération chirurgicale ma-
jeure ; 3) pourtout traumatisme impor-
tant impliquant une large plaie souillée
ou ouverte ; et pour une période de
deux jours : |) pour tout travail den-
taire. Lors d’un état fébrile, le patient
se doit de voir son médecin afin que
celui-ci procède à un examen physique
et à des examens de laboratoire appro-
priés (cultures bactériennes, etc). L’an-
tibiothérapie doit être mise en marche

au même moment. Dans le cas où le
patient ne peut rejoindre promptement
son médecin, il commence lui-même
l’antibiothérapie. Le médecin consulté
par le patient devrait être le même en
autant que possible et être bien informé

des complications chez les aspléni-
ques. Il est bien entendu que ces me-
sures valent pour le reste de la vie de
ces patients, sachant très bien que les

infections de ce genre peuvent se pro-
duire jusqu’à 25 ans et plus post-splé-
nectomie’, quoique devenantplusrares

après la troisième année.
Toutes ces suggestions

sont en vigueur dans notre centre hos-
pitalier ; nous croyons qu’il y a encore
des améliorations à apporter à ces sug-
gestions ; l’avenir ne saura tarder à
nousles faire connaître. Il est de notre
devoir que ces patients splénectomisés
soient très bien informés et prennent au
sérieux ces recommandations ; il en va
de leur propre vie.
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summary
 

Splenectomy was performed

on 107 children at our institution
between the years 1965 and 1975. Ele-
ven children experienced a severe infec-
tion over the period of observation : six
of them died. Based on our experience

and on data from recent publications we
propose guidelines for trying to avoid

splenectomy and for management of
splenectomized patients.
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Gastro-entérites

bactériennes

Étude clinique
et microbiologique de 512 cas
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Résumé

Les données cliniques et microbiologiques de 512 malades avec
infection bactérienne du tube digestif vus entre avril 1978 et

“mars 1981 ont été analysées. Trois cent-quinze salmonelloses, 76
yersinioses, 54 shigelloses, 51 infections à Campylobacter et 16
infections mixtes ont été répertoriées. L'analyse des données cli-
niques a mis en évidence 13 bactériémies a Salmonella. 2 bacté-
riémies à Yersinia et 2 décès (une shigellose et une infection

miste Yersinia-rotavirus compliquée de colite pseudomembra-
neuse). La résistance des souches (autres que Campylobacter) à

l’ampicilline, au chloramphénicol et au triméthoprime-
sulfaméthoxazole (TMP-SMX) a été évaluée. La résistance à
l’ampicilline s’est manifestée chez 16/325 Salmonella. chez 6/58
Shigella et chez presque toutes les souches de Yersinia. Une
souche de Salmonella s’est avérée résistante au chloramphénicol
et une souche de Yersinia et TMP-SMX. Une ou deux cultures
de selles furent suffisantes pour documenter 96,6% des infec-

tions.
 

1) M.D.. département de micro-

biologie et immunologie, Hôpital Sainte-

Justine et Université de Montréal.

Article reçu le :

Avis du comité de lecturele :
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ette étude rétrospective de 512
malades poursuivait plusieurs
buts. D'abord établir l’impor-

tance relative des divers agents étiolo-
giques de gastro-entérite bactérienne
dans notre milieu. Ensuite. évaluer les
conséquences cliniques de l'infection
du tubedigestif par un pathogène bacté-
rien dans notre population pédiatrique.
Enfin, accumuler des informations
concernant la sensibilité aux antibioti-
ques des bactéries isolées et l'efficacité
des cultures de selles dans la documen-
tation d’une gastro-entérite bacté-
rienne.

Matériel et méthode

Les donnéesde cette étude ont
été obtenues des dossiers de tous les
malades vus entre avril 1978 et mars
1981 chez qui on a documenté une in-
fection du tube digestif par un patho-
gène entérique reconnu (Salmonella.
Shigella. Yersinia enterocolitica. Cam-
pylobacter). Chez deux malades avec
infection entérique a Salmonella. I'iso-

lement s’est fait a partir du sang seule-
ment. Nous avons éliminé de notre
étude 3 malades avec infection urinaire

a Salmonella.
La recherche et I'identifica-

tion des bactéries entéropathogènes se
sont faites en utilisant des techniques

acceptées’.
Les spécimens de selles furent ense-

mencés sur gélose-sang, gélose de
MacConkey, gélose Salmonella-
Shigella, gélose au sulfite de bismuth
(depuis juin 1980) et dans le bouillon
tétrathionate qui fut repiqué sur gélose
MacConkey et Salmonella-Shigella à
48 heures. Toute colonie suspecte fut
inoculée sur gélose Kliger et évaluée
biochimiquement et/ou sérologique-

ment.

La recherche de Campylobac-
ter s'est faite sur gélose de Skirrow
modifiée” à 42°C en atmosphère conte-
nant 5% d'oxygène et 5% de CO.

La sensibilité aux antibioti-

ques des bactéries isolées (sauf les
Campylobacter. pour lesquels aucun
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antibiogrammen’a étéfait) fut détermi-
née par une méthode de dilution en
agar. Les concentrations minimales in-
hibitrices (C.M.1.) indiquant la résis-
tance de la souche furentles suivantes:
ampicilline, >16pg/ml ; chloramphé-
nicol, >16pg/ml ; triméthoprime-
sulfaméthoxazole (TMP-SMX),

>S5pg/ml - 20pg/ml.

Résultats

Cinq cent-douze malades
souffrant de gastro-entérite bactérienne
ont été répertoriés. La distribution se-
lon l’agent étiologiqueest la suivante :
Salmonella, 315 ; Yersinia enterocoli-
tica, 76 ; Shigella, 54 , Campylobacter
jejuni, 51 ; mixtes, 16. Le nombre de

garcons et de filles dans cette étude est
équivalent. Le pourcentage des enfants
en fonction de l’âge est le suivant : en
bas de 6 mois, 20,3% (dont 90% de
Salmonella) ; de 7 à 12 mois, 10,3% ;

de 12 à 24 mois, 15,2% ; de 2 à 5 ans,
33,4% ; 6 ans et plus, 20,7%. De ces

enfants, 23,7% ont consulté entre jan-
vier et mars, 19,6% entre avril et juin,

35,3% entre juillet et septembre et
21,2% entre octobre et décembre :
cette distribution n’a pas varié en fonc-
tion de l’agent étiologique.

Infections à Salmonella

Trois cent quize infections à
Salmonella ont été évaluées. La distri-
bution selon le sérotype en cause se
retrouve dans le tableau I. Dix-sept
d’entre eux étaient des porteurs asymp-
tomatiques ; les renseignements clini-
ques étaient insuffisants chez 16 autres
malades.

Les signes et symptômes les
plus fréquemment rencontrés furent la
diarrhée (278 malades), les rectorragies

(118), la fièvre (111), les douleurs ab-
dominales (89) et les vomissements

(80). Les modesde présentation inhabi-

tuels comprennentl'atteinte du système
nerveux central chez 4 cas (convulsions

chez 3, somnolence chez 1), le ténesme

chez 2 cas et l’intussusception à une
occasion. Une déshydratation fut notée
chez 32 malades.

Cent malades ont dû être hos-
pitalisés. Les causes d’hospitalisation
relevées furent la déshydratation (23

cas), les rectorragies (25), une bactérié-

mie (10), une rechute (2), une atteinte
neurologique (2) et des problèmes di-
vers (7). Soixante malades hospitalisés

reçurent des antibiotiques (contre 24
des 182 non-hospitalisés).

Treize malades ont présenté
une infection bactériémique. Un de ces
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Tableau I
 

Sérotypes de Salmonella retrouvés, y compris infections mixtes
 

typhimurium (B) 148

heidelberg (B) 41

brandenburg (B) 24
infantis Cy 15

saint-paul (B) 14

blockley (C») 10

enteritidis (D) 8
panama (D) 8

muenchen

schwarzengrund

agona

indiana
newport

typht
paratyphi B

autres B
o
b
s

u
v
u
v
w
o
o
e

 

() = Sérogroupe auquel appartient le sérotype.

 

Tableau II
 

Bactériémies à Salmonella

Nombres de cas bactériémiques/nombretot-
al de cas
 

typhi 4/4

paratyphi B 2/2

saint-paul 2/14
enteritidis 1/8

panama : 1/8

heidelberg 2/41

heidelberg 2/41

brandenburg 1/24
typhimurium 1/148
 

enfants, qui présentait un tableau de
fievre entérique, a eu une bactériémie
mixte a Salmonella typhi et Salmonella
typhimurium (celui-ci est inclus dans le
tableau II). Nous voyons que tous nos
malades infectés avec Salmonella typhi
ou paratyphi B étaient bactériémiques ;
la fréquencerelative d’infection bacté-
riémique est la plus basse avec Salmo-
nella typhimurium : | cas sur 148 in-
fections.

Aucun décès n’a été enre-
gistré. Tous les patients qui ont été sui-
vis ont eu une évolution satisfaisante.

Infections à

Yersinia enterocolitica

Soixante-seize malades in-
fectés à Yersinia enterocolitica furent
dénombrés. Il y avait un porteur
asymptomatique et 6 dossiers sans ren-
seignements cliniques. Le tableau cli-
nique rencontré se caractérisait par la
diarrhée chez 64 enfants, la fièvre chez
35, les douleurs abdominales chez 19,

les rectorragies chez 17 et les vomisse-
ments chez 11. Une déshydratation fut
notée chez 9 malades, une spénoméga-
lie, une perte de poids importante et une
raideur de nuque chez | chacun. Trente
hospitalisations se sont avérées néces-
saires. Dans 6 cas, le soupçon d’une
lésion abdominale chirurgicale a mo-

tivé celle-ci ; cependant, aucun cas n’a
nécessité de chirurgie. Les autres
causes d’hospitalisation furent la dés-
hydratation (9 cas), une infection bac-
tériémique (3 cas), une intussuscep-
tion, une glomérulonéphrite secondaire
et une durée prolongéede la symptoma-
talogie dans un cas chacun. Un enfant a
été hospitalisé à cause d’une thalassé-
mie préexistante. Des 3 bactériémies,
deux furent à Yersinia et une à Mo-
raxella osloensis. Une antibiothérapie
fut prescrite chez 15 malades. Tous ces
malades ont bien évolué.

Infections à Shigella

La distribution des espèces de
Shigella rencontrées dans notre étude
est la suivante : dysenteriae, 2 ; flexne-
ri, 28 ; boydii, 2 ; sonnei, 26 (ceci
comprend 3 souches isolées d’infec-
tions mixtes). Il y a 4 porteurs et 2
dossiers sans renseignements cliniques
dans notre série. Des malades avec in-
fection exclusivement à Shigella, 48 se
sont présentés avec de la diarrhée, 32
avec une fièvre, 20 avec des vomisse-
ments, 17 avec des rectorragies et 13
avec des douleurs abdominales. Une
atteinte du système nerveux central fut
notée chez 7 malades (convulsion, 4 ;

tableau encéphalitique, 1 ; ménin-
gisme, | ; somnolence et convulsions,

1). Parmi les tableaux inhabituels, on

note : une durée prolongée de la symp-
tomatologie (1 mois), la présence d’une
splénomégalie et un prolapsus rectal
dans | cas chacun. Il y eut 23 hospitali-
sations. Les causes en étaient la déshy-
dratation (6 cas), une atteinte du sys-
tème nerveux central (5), des rectorra-
gies (5), un prolapsus rectal (1), une

durée prolongée de la symptomatologie
(1) et un diabète préexistant (1). Vingt-
deux malades reçurent un antibiotique.
Un jeune Amérindien admis pour une
shigellose sévère avec déshydratation,
choc et hypoprotéinémie est décédé 3
jours après son admission. Il avait été
traité dès son admission avec de l’ampi-
cilline, mais sa soucheétait résistante à

cet antibiotique. 



 

 

 

Tableau III
 

Infections mixtes
 

Salmonella (2 espèces)
Salmonella et Yersinia

Salmonella et rotavirus

Salmonella et adénovirus non cultivable

Salmonella et Campylobacter

Shigella et Campylobacter

Shigella et rotavirus

Yersinia et Trichuris

Yersinia et rotavirus

Yersinia et picornavirus

Yersinia et Ca.pylobacter

v
-
—
-
-
—
-
—
N
U

v
—
—

 

Infections à
Campylobacter jejuni

Ce germefut retrouvé chez 51
malades. Ce groupe comprend 2 por-
teurs asymptomatiques et 7 malades
sans détail cliniques. Le tableau clini-
que de ces malades comprenait de la
diarrhée-(51 cas), de la fièvre (25), des
rectorragies (25), des douleurs abdomi-

nales 912), des vomissements (9) et des
convulsions (1). Seize malades furent

hospitalisés : les causes relatées furent
la déshydratation (4), une durée prolon-

gée de la symptomatologie (2), les
convulsions (1), une pneumonie à My-

coplasma pneumoniae associée (1).

Sept patients ont reçu de l’é-
rythromycine. Aucune évolution défa-
vorable n’a été enregistrée dans ce
groupe.

Infections mixtes

Nous avons dénombré seize
infections mixtes : les germes impli-
qués se retrouvent au tableau III. Ces
infections se sont caractérisées par une
sévérité plus grande, 12 de ces malades
ayant nécessité une hospitalisation. De
plus, deux d’entre eux ont présenté un

prolapsus rectal ; un malade s’est pré-
senté avec une appendicite aiguë nécro-
sante et a nécessité une opération chi-
rurgicale. Un enfant a présenté une bac-
tériémie mixte à Salmonella (voir sec-

tion Sa/monella ci-haut) et un enfant est

décédé. Il s’agit d’un garçon de 3 ans
admis pour fièvre à 40°C, vomisse-
ments, diarrhée et convulsions fé-
briles : il passait du sang en filets dans
ses selles. Son évolution pendant les
premiers jours d’hospitalisation fut peu
satisfaisante avec un traitement conser-
vateur, le malade demeuranttrès toxi-

que. Le patient reçut de façon empiri-

que un traitement intraveineux à l’am-
picilline ; on remplaça l’ampicilline
par le TMP-SMXoral après découverte
dans les cultures de selles de Yersinia
enterocolitica. De plus, un rotavirus fut
éventuellement mis en évidence dans
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des selles prélevées a la phase aigué.
Sous antibiothérapie, la symptomatolo-
gie s’amenda progressivement et le ma-
lade reçut son congé. Il fut réhospitalisé
4 jours plus tard pour détérioration cli-
nique avec reprise des selles diarrhéi-
queset apparition de déshydratation. Il
décéda en dedans de 48 heures après
son arrivée. L’autopsie révéla une co-
lite pseudomembraneuse confirméepar-
la présence de Clostridium difficile
dans les selles, de même que de sa
toxine à titre très élevé (>1/100).

Microbiologie

Nous avonsévalué le nombre
de cultures de selles nécessaires pour
documenterces infections entériques :
les résultats de cette analyse se retrou-
vent au tableau IV. Le tableau subdi-
vise notre population de malades selon

Salmonella isolées, 15 étaient résis-
tantes à l’ampicilline. Les sérotypes
impliqués sont les suivants : typhimu-
rium (5) enteritidis (4). heidelberg (2).
saint-paul (2), newport (2). Une
souche de Salmonella brandenburg ré-
sistante à l’ampicilline et au chloram-
phénicolfut retrouvée. Aucune souche
ne s’est avérée résistante au TMP-

SMX.Six souches de Shigella (flexne-
ri, 4, sonnei, 2) ont démontré une ré-
sistance à l’ampicilline. Aucune
souche ne fut résistante au chloram-
phénicol ou au TMP-SMX. Presque
toutes les souches de Yersinia étaient
résistantes à l’ampicilline. Les souches
non résistantes avaient des C.M.I. à
16mg/ml, ce qui est limite. Une souche
s'avéra résistante au TMP-SMX. Tous
les Yersinia furent sensibles au chlo-
ramphénicol.

 

Tableau IV
 

Efficacité de la culture de selle dans la détection des pathogènes entériques (voir le
texte pour explication)
 

>1 selle cultivée
 

 

 

1 selle 1 3 4ou +
cultivée .

266(52%) 203(39.7%) 25(4.9%) 142.7%) 3(0.6%)

(82.5%) (10.2%) (5.7%) (1.2%)

le nombre de cultures nécessaires pour Discussion
obtenir un résultat positif. Le pourcen-
tage du haut représente le pourcentage
du total des patients, celui du bas le
pourcentage des patients qui ont eu
plus qu’un prélèvement de selles.
Deux cent-soixante-six malades n'ont
eu qu’une culture de selles qui s’est
avérée positive. De ceux ayant eu deux
cultures ou plus, 82,5% étaient positifs
à la première selle et un 10,2% addi-
tionnel à la deuxième. Aucune diffé-
rence n’a été notée selon le germe, sauf
pour le Campylobacter, les pourcen-
tages respectifs étant de 68,9% et de
10,4% ; ceci s’explique du fait que la
période étudiée comprend le temps de
rodage de la technique qui fut mise en
application à l’été de 1978. Globale-
ment, 96,6% des infections furent do-
cumentées dès la première ou la
deuxième selle. En trois ans, nous
avons eu 883 selles positives sur 20
857 envoyées au laboratoire, pour un
taux de positivité de 4,2%.

Enfin nous avons évalué la
sensibilité aux antibiotiques de nos
souches de Salmonella, Shigella et
Yersinia au chloramphénicol. a I’am-
picilline et au triméthoprime-
sulfaméthoxazole. Des 326 souches de

Les Salmonella restent dans
notre expérience les organismesle plus
fréquemment mis en cause dans une
gastro-entérite bactérienne. Plus de la
moitié des cas documentés ont été
causéspar cet organisme. Cette donnée
est semblable a celles rapportées ré-
cemment par d’autres centres
canadiens*“. Ces études rapportent ce-
pendant un taux d'isolementplus grand
de Campylobacter”. Le faible nombre
d’isolements de cet organisme dans
notre étude s’explique par le fait qu’il
n’a été recherché systématiquement
qu’à partir de l’été 1978. En fait, d’a-
vril à octobre 1981, les Campylobacter
ont occupé le deuxième rang comme
cause de gastro-entérite bactérienne (39
cas), derrière les Sa/monella (67), mais
devant les Yersinia (36) et les Shigella
(10).

La distribution selon le séro-
type des Salmonella de notre ¢tude res-
semble a celle rapportée récemment
pour le Canada’. Le taux de bactériémic

(13 patients/323 ou 4.0%) est proche de
celui de 2.97% rapporté récemment
aux Etats-Unis". Dans cette méme
étude, les sérotypes causantle plus fré-
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quemment une bactériémie furent Sal-
monella typhi (1876 bactériémies, soit
31% des infections rapportées à ce
germe), typhimurium (1631, 2%). en-
téritidis (820, 4,2%) et heidelberg
(710, 4%). D’autres sérotypes dont
l'infection s'était compliquée souvent
de bactériémie furent Sa/monella saint-
paul (212, 2,2%), panama (110. 4%).
paratyphi B (98. 7.8%). Dans notre
étude, les ratios d’infections bactérié-
miques retrouvés ressemblent de près à
ceux mentionnés ci-haut. Il est à noter
qu’un seul des 125 enfants avec Salmo-
nella âgés de moins de | an a présenté
une bactériémie. Deux études récentes
ont démontré une incidence augmentée
de bactériémie chez les enfants âgés de
moins d’un an, cependant, la fréquence
des infections a Salmonella heidelberg
était nettement plus élevée dans ces
rapports, dont un concerne une épidé-
mie d'infections à ce germe”. Or. ce
germe semble avoir une propensité par-
ticulière à provoquer des bactériémies*.
Fait intéressant, 11 semble que les séro-
types causantles infections bactériémi-
ques sont ceux qui causent les
méningites”.

Une antibiothérapie fut pres-
crite chez 84 malades. Les indications
les plus fréquents étaient le jeune âge
de l’enfant ou la persistance d’une at-
teinte sévère malgré quelques jours de
traitement conservateur. Nous tentons
de restreindre la plus possible l’utilisa-
tion des antibiotiques dans cette mala-
die, vu l’inefficacité clinique et bacté-
riologique de ceux-ci chez l’enfant
avec une gastro-entérite non-
compliquée". Cependant, tous recon-
naissent la place de l’antibiothérapie
dansles salmonelloses sévères. Le rôle
des antibiotiques dans le traitement des
infections non-compliquées chez le
jeune nourrisson reste à déterminer.

L’importance du Yersinia en-
terocolitica dans notre étude est une
donnée qui s’inscrit en continuité avec
des résultats des travaux antérieurs de
notre centre hospitalier à ce sujet*!""*,
Une donnée originale dans ce groupe
est la présence de deux bactériémies à
Yersinia. La septicémie est une mani-
festation rare de l’infection à Yersinia.
En effet, en 1971, Mollaret en rapporte
12 cas sur un total de 642 observations
cliniques'*. Il décrit peu après unesérie
de 17 infections bactériémiques à
Yersinia”. Ces infections bactériémi-
quesatteignentle sujet âgé, alcoolique
ou diabétique, le patient souffrant de
thalassémie ou d’hémochromatose'.
Trois cas rapportés récemment dans la
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littérature canadienne reprennent ce
même scénario'”"”. Nos deux malades
sont uniques en ce qu’ils étaient jeunes
et sans maladie sous-jacente et qu’ils
ont eu une évolution tout à fait favo-
rable. Quinze enfants ont reçu un anti-
biotique, en général pour un tableau
prolongé ou sévère. Une étude récente
suggère que l’antibiothérapie est inu-
tile dans la yersiniose non-
compliquée”.

Nous avons dans notre série
une gastro-entérite à Yersinia qui s’est
compliquée d’une glomérulo-néphrite.
Quoiquela relation entre ces deux évé-
nemens n’est pas établie clairement
chez notre malade, il est à noter que
des évidences récentes incriminent
Yersinia enterocolitica comme cause
de glomérulo-néphrite”".

Lesinfections à Campylobac-
ter répertoriées dans notre étude
avaient des caractéristiques cliniques
similaires à celles déjà rapportées dans
la littérature récente à ce sujet”.
Toutes ont bien évolué malgré le fait
que 7 patients seulementontété traités
à l’érythromycine. Le rôle exact de
l’antibtothérapie dans l’infection à
Campylobacter reste à déterminer”.
Dansles cas plus sévères où celle-ci est
probablement indiquée, l’érythromy-
cine est le médicament de choix, parce
qu'il éradique rapidementle germe des
selles et que la quasi-totalité des
souches isolées au Canada y sont
sensibles™

La mise en évidence de 16 in-
fections mixtes est à noter. Ce nombre
représente 3,12% du total des infec-
tions bactériennes. Ces enfants étaient
plus atteints. Les 3/4 ont dû être hospi-
talisés. On a enregistré un décès dans ce
groupe ; 11 faut cependant mentionner
que la cause immédiate du décès, une
colite pseudomembraneuse. est impu-
table plus à une complication de l’anti-
biothérapie qu’à l'infection sévère,
puisque le patient avait manifesté des
signes nets d'amélioration avant sa re-
chute. Cependant, le rôle prédisposant
d’une infection sévère mixte à Yersinia
et à rotavirus ne peut être éliminé.

En 1980, Koplan et coll. ont

évalué l'utilité des cultures de selles
dans une population de malades
adultes”. Leur taux de positivité des
selles était de 2,3%. ls affirmaient que
dans leur expérience la culture des
selles était la procédure bactériologique
la moins rentable qui soit ; ils basaient
leur opinion sur le faible taux de positi-
vité de ce spécimen et l’absence de
changements appropriés aux soins des

malades avec culture positive. Ils éva-
luaient enfin le coût des cultures de
selles (par selle positive dans leur hôp1-
tal) à 952.00 $ américains. Ils recom-
mandaient de réduire le nombre de
culturesde selles prescrites pour un ma-
lade suspect afin d’en améliorer la ren-
tabilité et de ne cultiver que des ma-
lades chez qui une infection entérique
bactérienne était probable.

Nos données sont sensiblement
différentes des leurs. Notre taux de po-
sitivité est de 4.2%. Ce taux est infé-
rieur à celui de près de 10% rapportées
dans certaines études*. Cependant,
dans ces études, des critères de sélec-
tion restrictifs étaient utilisés. De plus,
à l’hôpital Sainte-Justine, 5% desselles
proviennent de cultures de routine du
personnel. Les soins aux malades ont
été modifiés en fonction des résultats

bactériologiques lorsqu’indiqué dans
la très grande majorité des cas. Cepen-
dant, nous sommes d’accord avec Ko-
plan que la pratique de demander de
routine 3 cultures de selles à un malade
est abusive la plupart du temps. En
effet, 96,6% de nos malades ont été
documentéspar | ou 2 prélèvements de
selles. Des patients ayant eu plus
qu’une culture de selles, 92,7% ont été

documentés dès la deuxième selle. La
seule exception à cette règle a été l’in-
fection à Campylobacter où seulement
79,3% des patients avec plus qu’une
culture de selle ont été documentées
dès la deuxième. Ceci s’explique parla
période de rodage de la technique d'i-
solement de cet organisme. En fait,
depuis avril 1981, tous les 39 patients
avec infection à Campylobacter ont été
documentés dès la première selle (dont
14 qui ont eu plus qu’une culture). La

limitation du nombre de cultures de
selles a deux par patient entrainerait
une réduction des positifs de 3,4% et
une réduction maximum du nombreto-
tal de selles cultivées dans notre labo-
ratoire de 23%.

Le coût actuel des cultures de
selles (par selle positive) dans notre

laboratoire est de 213.45$, chaque
culture coûtant 9.03$. Pour fin de
comparaison, une culture d’urines

dans notre laboratoire coûte 5.42$et le
coût des cultures d’urines (par culture
positive) est de 51.68$ (environ 10%
de positivité).

Le taux de résistance des
souches de Sa/monella n’a pas changé
depuis 1973 dans la région de
Montréal”. En effet, à ce moment,

Marks et coll. rapportèrent 7 souches
sur 115 résistantes à l’ampicilline ; au-

  



cune résistance au chloramphénicol ou
au TMP-SMX n’avait été décelée.
Notre taux de prévalence de résistance
à l’ampicilline est de 16/326 souches
ou 4,9%. Ceci se compare très avanta-
geusement au taux de 17% rapporté

récemmentaux États-Unis®. Il est à no-
ter. de plus, que la résistance à l’ampi-
cilline est plus fréquente parmiles re-
présentants du sérogroupe D (4/16)
que ceux du sérogroupe B (11/248).
Une seule souche s’est avérée résis-
tante au chloramphénicol : ce faible
taux de résistance est retrouvé

ailleurs“,
Six de nos souchesde Shigel-

la ont démontré unerésistance à l'ampi-
cilline. L'émergence de la résistance à
l’ampicilline chez le Shigella est un
phénomène bien connu et le TMP-
SMX est maintenant recommandé
comme antibiotique de choix pour la
shigellose dans les régions où l’inci-
dence de résistance des Shigellaal am-
picilline est élevée™. Notre expé-
rience désastreuse chez un patient in-
fecté par une souche résistante est élo-
quente à ce sujet.

 

summary
The clinical and laboratory data

of 512 patients infected with a bacterial
enteric pathogen were evaluated. The
causative organisms were the following :

Salmonella. 315 ; Yersinia. 76 ; Shigella.

54 . Campylobacter. 51 ; mixed, 16.

Bacteremia was noted in 13 cases of sal-

monellosis : bacteremia due to Yersinia

was noted in 2 cases. There were 2

deaths : 1 case of Shigella enteritis and

one case of mixed Yersinia-rotavirus in-

fection complicated by pseudomembra-

nous colitis. Susceptibility of isolated

strains (other than Campylobacter) to

ampicillin. chloramphenical and

trimethoprim-sulfamethoxazole (TMP-

SMX) was tested. Resistance to ampicil-

lin was noted in 16/326 Salmonella, in 6/

58 Shigella and in a almost all strains of

Yersinia. One strain of Salmonella was

found resistant to chloramphenicol, and

one strain of Yersinia was not susceptible

to TMP-SMX. Overall. 96.6% of the in-
fections were documented by one or two

stool cultures.
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Sommeil du

nourrisson et

mode d’allaitement

 

Louise Séguin' et Johanne Morel

 

Résumé

L’âge moyen auquel les nourrissons de la région montréalaise
font leurs nuits a été recherché et sa relation avec le mode d’al-
laitement au sein ou au biberon. Deux cent dix-neuf entrevues
téléphoniques ont été réalisées, révélant que l’âge où les bébés
font leurs nuits pour la majorité est de 3 mois. Dix-neuf pour
cent à l’âge de 12 mois se sont encore éveillés entre minuit et
6 heures pour au moins 4 nuits sur 7 la semaine précédant l’ap-
pel téléphonique. Le mode d’alimentation, au sein ou au biberon
n’influence pas le sommeil du bébé âgé de 2, 3 et 12 mois. Une
différence significative a été notée, par contre, chez les enfants
de 6 mois. L’acquisition des cycles de veille et de sommeil
diurnes/nocturnes ne semble pas dépendre du mode d’alimenta-
tion durant les premiers mois de vie.
 

1) M.D., M.P.H., F.R.C.P., pro-

fesseur adjoint en Santé maternelle et in-

fantile au département de médecine so-

ciale et préventive de la Faculté de méde-
cine, Université de Montréal.
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aire ses nuits représente une
étape importante pour le bébé
et une préoccupation majeure

pour ses parents. Au cours des der-
nières 15 années, plusieurs études ont

tenté de mieux comprendre l’évolution
des cycles de veille et de sommeil du
nourrisson et ce qui pourrait l’influen-
cer. Moore et Ucko ont rapporté que
parmi 160 nourrissons londoniens,
70% “faisaient leurs nuits”, i.e. dor-
maient entre minuit et 5 heures à l’âge
de 3 mois, 83% à 6 mois et 90% à 9

mois’. Anders a trouvé que 44% des
bébés de 2 mois faisaient leurs nuits et
78% de ceux de 9 mois’. Il fait remar-
quer que, de fait, 15% seulement dor-
maient sans se réveiller à 2 mois et
33% à 9 mois. Un bon nombre s’éveil-
lait mais ne pleurait pas et, de ce fait,

ne dérangeait pas leurs parents. Ils
étaient donc comptés parmi ceux qui
font leurs nuits. Par ailleurs, Parmelee,
puis Stern et Parmelee ont étudié les
aspects neurophysiologiques du som-
meil du nourrisson, mettant en évi-
dence des différences importantes
entre celui-ci et celui de l’adulte,'°'?,

Quant à Bernal, Friedemann,
Anders et Richman, ils ont tenté de

mettre en corrélation l’évolution du
sommeil du nourrisson et certaines ca-
ractéristiques des parents, leurs at-
tentes, leurs attitudes et leur comporte-

ment face à leur bébé**”"'. Il ne se
dégage pas de conclusions communes
à ces dernières études et la question
demeure entière : les comportements
du ou des parents favorisent-ils le som-
meil ou l’éveil du bébé durant la nuit
ou est-ce le fait que le bébé s’éveille
durant la nuit qui entraîne certains
comportements de la part du ou des
parents ? Carey a, pour sa part, dé-
montré que parmi le groupe de bébés
qu’il a étudié dont les âges variaient
entre 6 et 12 mois, ceux qui s’éveil-
laient la nuit manifestaient une sensibi-
lité contitutionnelle particulière, ils
avaient un seuil de sensibilité plus bas
à l’analyse de leurs différentes caracté-
ristiques de tempérament”.

L’objectif de notre étudeétait
de rechercher l’âge moyen auquel les
nourrissons de la région montréalaise
dormentsans interruption la nuit et s’il
existe une relation avec le mode d’al-
laitement au sein ou au biberon. 



     

      
  

   

 

  

Matériel et méthodes

Le questionnaire soumis par
téléphone aux mères de bébés de 2
mois, 3 mois, 6 mois et 12 mois était

divisé en 2 parties, une sur le sommeil
et une autre sur le développement. Il ne
sera question ici que de la section sur le
sommeil.

Notre définition du bébé qui
fait ses nuits s’inspire de celle de Ca-
rey : c’est un bébé qui dort sans s’éveil-
ler entre minuit et 6 heures pour au
moins 4 nuits sur 7.

Considérant la non-fiabilité
du rappel des mères à long terme, les
questions exploraient uniquement le
sommeil de leur bébé au cours de la nuit
précédente et de la semaine précédente.

L’échantillon probabiliste
provient du fichier des avis de nais-
sance du Conseil régional de services
de santé et sociaux du Montréal métro-
politain. Ce fichier comprend les avis
de naissance des 8 départements de
santé communautaire de la région 06A.
Quatre cent soixante-quinze noms de-
vaient être sélectionnés afin de tenir
compte des pertes encourueslors de la
construction des groupeset de contrôler
les erreurs de 1** et de 2° espèce au
momentdes comparaisonsstatistiques.

Des effectifs ont été obtenus dans cha-
cun des groupes d’âge, soit 2, 3, 6et 12
mois.

À partir de l’échantillon ini-
tial, 219 (46%) entrevues ont été effec-

tuées. Les 256 autres n’ont pu être obte-
nues pour les raisons suivantes : 86
sans réponse après 3 appels, 70 mau-
vais numéros ou changés pour un nu-
méro confidentiel, 16 refus, 7 immi-
grantes ne parlantni français ni anglais,

2 bébés décédés et 75 bébés nourris au
biberon. Lorsque le nombre voulu
d’enfants nourris au biberon était at-
teint dans chacun des groupes d’âges,
les entrevues téléphoniques visaient
uniquement à rejoindre les mères qui
allaitaient en vue d’en obtenir un
nombre équivalent pour chaque
groupe. Ceci explique les 75 bébés
nourris au biberon qui ne font pas partie
de l’étude. L’échantillon final est donc
constitué des 219 entrevues qui ont été
effectivement réalisées.

Afin de vérifier si ce dernier
échantillon est représentatif de l’échan-
tillon initial, nous avons comparé la
distribution de la parité et de l’âge des
219 femmes interviewées à celle des
256 femmes non rejointes. Les femmes
sont distribuées également dans cha-
cun des groupes d’âge sauf celui des
20-24 ans où l’on retrouve une surre-
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présentation des femmesinterviewées.
La proportion est respectée pour les
enfants nés les 1°“, 4° et suivants, mais
intervertie pour les 2° et 3°.

Dans l’échantillon final, 4%
des femmes sont âgées de moins de 20
ans, 5% sont sans conjoint, 7% ont eu
une grossesse de moins de 38 semaines
et 2% de 42 semaines, 6% sont des
bébés de petit poids, c’est-à-dire <
2500g, 7% des bébés ont subi des
complications après la naissance et ont
été placés en incubateur ou aux soins
intensifs, 6% ont des maladies ac-
tuelles légères : rhume, gastro. Le
nombre de bébés de petit poids et de
prématurés correspond aux données
connues au niveau provincial, alors
que le nombre de mères de moins de 20
ans est légèrement moindre (4% plutôt
que 6,7%). Il est à noter que ce ne sont

pas ces mêmes jeunes femmes qui se
retrouvent sans conjoints. Au total, 43
des 219 entrevues comportent une de
ces caractéristiques. Nous les avions
d’abord retirées de l’échantillon
croyant queces divers problèmes pour-
raient avoir un effet sur le sommeil du
nourrisson. Cependant l’âge du som-
meil des bébés se distribuant de la
même façon par groupe d’âge, qu’il
s’agisse du groupe restreint ou du
groupe entier, nous avons considéré
l’ensemble des 219 entrevues pour la
suite de la discussion. Ceci constituera
donc l’échantillon pour lequel l’ana-
lyse des résultats sera effectuée.

Résultats

Le nombre d’enfants dans l’é-
tude et leur répartition proportionnelle
pour chacune des catégories d’âge se
retrouve dans le tableau I.

La distribution des bébésfai-
sant leurs nuits selon leur âge est dé-
crite a la figure |. Plus de la moitié
(58%) font leur nuits a 2 mois et les Ya
(76%) a 3 mois. Ces bébés avaient
donc dormisans s’éveiller entre minuit
et 6 heures pour au moins 4 nuits sur 7
la semaine précédente. On remarque
qu’à l’âge de 6 mois, le nombre d’en-
fants faisant leurs nuits diminue de 6%
par rapport aux bébés de 3 mois, soit de
76% à 70%. Puis à 12 mois, le nombre
augmente pouratteindre 81%, laissant
encore 19% de ces bébés d’un an qui se
sont éveillés 4 nuits ou plus la semaine
précédente.

Si on considère le mode d’al-
laitement, on observe (voir tab. II et

fig. 3) 39% de bébés allaités à 2 et 3
mois (29/74 et 28/71), 23% (11/47) et

     Tableau I
 

Distribution de l’âge des bébés
 

 

 

 

 

Age (mois) Nombre Pourcentage

de bébés

2 74 34%
3 71 32%
6 47 22%
12 27 12%

Total 219 100%

Tableau II
 

Mode d’allaitement par groupe d’âge (échan-
tillon final)
 

Age Bébés Bébés Nombre
(mois) au sein au biberon Total

Nombre % Nombre %
 

2 29 39% 45 61% 74
3 28 39% 43 61% 71
6 Ir 23% 36 77% 47
2 2 7% 25 93% 27
 

7% (2/27) de bébés allaités à 6 et 12
mois respectivement.

On a comparé, par la méthode
du chi carré (x°), le groupe des bébés
nourris au sein faisant leurs nuits et le
groupe des bébés nourris au biberon
faisant leurs nuits par catégories d'âge
(fig. 4). Les bébés de 2, 3 et 12 mois

font leurs nuits dans une proportion
semblable, c’est-à-dire sans différence
significative qu’ils soient nourris au
sein ou au biberon. Par contre, une dif-
férencestatistiquementsignificative est
constatée pour les bébés âgés de 6

mois.

Discussions

La connaissance de l’organi-
sation du sommeil de l’enfant normal et
de l’adulte est un préalable indispen-
sable pour comprendre l’inhabilité du
nouveau-né à suivre l’horaire de l’a-
dulte. Le phénomène des cycles de
veille et de sommeil diurnes/nocturnes
se développe avec la maturation, nous
dit Anders'.

Chezl’enfant, on ne retrouve
pas les mêmes stades du sommeil que
chez l'adulte. Deux états physiologi-
ques sont observés, c’est-à-dire le som-
meil “calme”et le sommeil “actif” qui
seraient les précurseurs du sommeil
non REM (rapid eye movement) et du
sommeil REM de l’adulte*. Anders’
ajoute un 3° stade, le sommeil “indéter-
miné” représentant un stade immature

* [l existe deux types de sommeil nor-
mal chez l'adulte : 1° le sommeil à ondes lentes
ou non REM ; 2° le sommeil paradoxal ou REM
lequel est accompagné de mouvements rapides

des yeux®.
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qui prédominerait chez les bébés pré-
maturés, mais qui serait également pré-
sent chez les bébés nés a terme. Vers
l’âge de 3 mois, on reconnaît un state II
et IV du sommeil “calme”, tandis que

chez l’adulte on retrouve 4 stades
(I,IL II,IV) dans le sommeil “calme”

ou non REMS.

D’autres différences ont éga-
lement été observées entre le sommeil
de l’adulte et celui du bébé. Chez l’a-
dulte, le cycle du sommeil non REM et
du sommeil REM dure 90 à 100 mi-
nutes. Chez le nourrisson, ce cycle est
plus court et avec l’âge un changement
significatif est constaté dans la propor-
tion du sommeil “calme” et du sommeil

“actif” dansle cycle. À terme, le som-
meil “actif” occupe 50% environ de la
durée totale du sommeil, tandis qu’à

l’âge de 8 mois, le sommeil “calme”

atteint deux fois la durée du sommeil
“actif”. Avec l’âge, la durée du som-

meil “calme” augmente donc pour at-
teindre, chez l’adulte, 80% du som-

meil.
La séquence des stades évo-

lue avec la période du sommeil ainsi
qu’avec l’âge. Le sommeil “actif” se
retrouve en proportion plus grande
dans la première moitié de la période
du sommeil du nouveau-né, tandis que

chez l’adulte le sommeil REM est plus
abondant dans le dernier tiers de la
nuit. Au contraire de l’adulte qui
commence sa période de sommeil en
non REM,le nouveau-né entre dans le

sommeil à travers le sommeil “actif”
avec à intervalles réguliers du sommeil

“calme”.
Différents auteurs ont étudié

la distribution des âges auxquels les
enfants font leurs nuits. Les résultats
de notre étude (figure 1) se comparent
de fagon variable a ceux obtenus par
ces auteurs. Notre étude montre qu’a
l’âge de 2 mois, 58% des bébés font
leurs nuits. Anders’ obtient 44% de
bébés, sur un total de 32 bébés, qui ne

se sont pas éveillés durant une nuit
enregistrée entre minuit et 5 heures. À
l’âge de 3 mois, 76% de nos bébés ont
dormi sans interruption au moins 4
nuits sur 7 la semaine précédente entre
minuit et 6 heures. Moore et Ucko’
trouvent 70% de leurs bébés dormant7
nuits sur 7 entre minuit et 5 heures. Ces
résultats sont assez semblables et mon-
trent que l’âge où les bébés font leurs
nuits pour la majorité est de 3 mois.

Chez les bébés âgés de 6
mois, on constate 70% de bébés faisant

leurs nuits dans notre étude. Ce résultat
se compare, d’assez pres, avec le 75%
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Figure 1 : Répartition des bébés faisant leurs nuits par groupes d’âge.
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Figure 2 : Distribution du mode d'allaitement par groupes d’âge dans l’échantillon final.
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Figure 3 : Distribution des bébés qui font leurs nuits selon le mode d’allaitement par groupes d'âge.

obtenu par Carey’. Par contre, Moore
et Ucko° arrivent à des résultats diffé-
rents, 83% des bébés font leurs nuits à

l’âge de 6 mois. Cette variation peut
être due à sa définition, mentionnée
ci-haut, qui diffère légèrement de la
nôtre. Ces mêmes auteurs’ ainsi que
Anders! rapportent que 50% des bébés
qui faisaient déjà leurs nuits, s’éveil-
lent à nouveau durant la seconde moi-
tié de la première année. Par ailleurs,

dans notre étude, on a constaté qu’à
l’âge de 6 mois, une diminution de 6%
des enfants quifont leurs nuits par rap-
port aux enfants de 3 mois(fig. 3). À
l’âge de 12 mois, encore 19% de nos
bébés ne correspondentpas à la défini-
tion d’un enfant qui fait ses nuits.
Moore et Ucko° nous disent que 10%
des bébés n’ont jamais fait leurs nuits
pendant la première année et Carey”
démontre une incidence de 25% de
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bébés qui s’éveillent encore entre 6 et
12 mois et Richman en trouve 20%
entre 1 et 2 ans. Bernal° rapporte que
ces enfants ont démontré, dès les 8

premières semaines de vie, des pé-
riodes de sommeil plus courtes que les
enfants qui ont fait leurs nuits plus
jeunes. Durant les 10 premiers jours de
vie, le groupe d’enfants qui ne font pas
leurs nuits à 14 mois était plus éveillé
et irritable que l’autre groupe.

En ce qui concerne une rela-
tion possible entre le sommeil du nour-
risson et le mode d’allaitement, Carey’

avait trouvé que, entre 6 et 12 mois, les
bébés allaités s’éveillaient plus que les
autres. Par contre Anders’, Bernal’,

Moore et Ucko® et Parmelee' notent
que le mode d’allaitement au sein ou au
biberon n’influence pas l’âge auquel
un bébéfait ses nuits. Les résultats de
notre étude (figure 4) abondent dans le
sens de ces derniers. Une seule diffé-
rence significative a été constatée chez
les bébés de 6 mois. Cependant on
remarque une tendance vers une
augmentation de la différence entre les
bébés au sein et ceux au biberon de 6 à
12 mois, tendance qui serait peut-être
apparue significative si nous avions pu
constituer un groupe de comparaison
suffisant de bébés allaités à 12 mois.

Nous n’avons pas, par ail-

leurs, mesuré d’autres éléments de
l’environnement susceptibles de modi-
fier le sommeil du bébé. Nous avons
cependant constaté qu’il n’était pas né-
cessaire d’étudier séparémentles nour-

rissons nés prématurément ou de petit
poids, ayant eu une complication néo-
natale, présentant une maladie intercur-

rente, dont la mère était seule ou encore

sans conjoint, puisque l’évolution de

leur sommeil par groupe d’âge ne diffé-
rait nullement de celles des autres.

À la suite de cette discussion
et considérant l’importance de la per-
ception qu’ont les parents de leurs en-
fant pour son développement futur
(Brossard), il nous semble qu’un bébé

de moins d’un an qui s’éveille la nuit ne
devrait pas être considéré comme pré-
sentant des troubles du sommeil. Il est
important que les parents et les profes-
sionnels de la santé soient conscients
qu’un fort pourcentage (19% danscette
étude, 20 et 25% dans d’autres) ne font
pasleurs nuits à cet âge et que l’habileté
à dormir toute la nuit dépend probable-
mentplus de la maturation du système
nerveux central et du tempérament de
l’enfant durant les premiers mois de
vie. Selon notre étude le mode d’allai-
tement n’influence pas le sommeil du
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nourrisson au cours des premiers trois
mois. Nous ne pouvons cependant pas
conclure de façon définitive en ce qui
concerne une interaction possible entre
le mode d’allaitementet le sommeil du
bébé après 6 mois.

 

summary
 

Of 219 infants whose mothers

have been interviewed, 76% had settled

(slept between midnight and 6 a.m. for

more than 4 nights a week) by the age of

3 months. 19% had never slept regularly

through the night during their first year

of life. There was no difference between

breast-fed or bottle-fed babies at 2, 3 ans

12 months. A statistically significant dif-

ference has been noted at 6 months.
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2. Vasodilatateur coronarien

INDICATIONS ET UTILISATION CLINIQUE
Maladie coronarienne La thérapie concomutante Persantine et
AAS est indiquée pour les patients ayant survécu à un infarctus
du myocarde. Le taux de rechute d'infarctus du myocarde est
réduit d'une façon significative par une telle thérapie.
Maladie thrombo-embolique Persantine est indiqué pour la
prévention des complications thrombo-emboliques postopéra-
toires associées au remplacement prothétique de valvules
cardiaques.
Angine de poitrine chronique Persantine (dipyridamole) a été
employé avec succès pour le traitement à long terme de divers
états causés par une diminution du débit coronarien. Dans
l'angine de poitrine chronique. ta dipyridamoie peut souvent
éliminer ou espacer les attaques angineuses, augmenter |
toléranceà l'effort et même permettre de réduire la consomma-
tion de nitroglycérine. La dipyridamole n'est pas indiquée pour
arrêter une attaque aiguë d'angine.
Cependant, la dipyridamole peutêtre utile aux malades après|
phase aiguë d'un infarctus du myocarde, en leur procurant le
avantages des effets vasodilatateurs de ce médicament sur le
coronaires et la possibilité d'améliorer la circulation collatérate
dans le myocarde.
À des doses thérapeutiques, la dipyridamole ne provoque pas de
chute de la tension artérielle ou d'accélération du rythme
cardiaque. Cependant, au cours de la phaseaiguë de l'infarctus
du myocarde, la tension artérielle peut devenir assez instable,
les risques possibles associés à l'administration de |
dipyridamole dans ces circonstances n'ont pas encore été
complètement déterminés. Dans le traitement de l'infarctus d
myocarde, à la phase aiguë. l'administration de la dipyridamol
n'est pas recommandée.

CONTRE-INDICATIONS
À ce jour, on ne connaît pas de contre-indication particulière.

PRÉCAUTIONS À PRENDRE
Des doses excessives de dipyridamole pouvant provoquer un
vasodilatation périphérique, il faut administrer cette substan
avec précaution aux maladesatteints d'hypotension

EFFETS SECONDAIRES
Aux doses généralement recommandées pourle traitement dé
l'angine de poitrine, les effets secondaires nuisibles sont faible
et transitoires. Au début du traitement on a parfois observé des
éruptions cutanées et parmi les autres rares effets indésirables,
des céphalées, des étourdissements, des nausées, des bouffées
de chaleur, une syncope ou dela faiblesse. Des légers malaise
gastriques peuvent survenir de temps à autre; on peut les évite
parla prise des comprimés avec un verre de lart. Une doseélevé
du médicament peut parfois provoquer de l'irritation gastrique,
des vomissements et des crampes abdominales. De rares cas d
ce qui semblait être une aggravation de l'angine de poitrine onf

été observés, habituellement au début du traitement. Même
ces réactions adverses surviennent rarement. l'arrêt de |
médication entraine rapidement la disparition des symptôme
indésirables lorsque ceux-ci s'avèrent persistants ou intoléra:
bles pour le malade.
Lorsque Persantine est employé en association avec l'AAS pou
prévenir une éventuelle rechute d'infarctus du myocarde, le seu
effet secondaire nettement attribuable à Persantine est |
céphalée. Cette réaction secondaire montre une augmentatio
de 5.5%dans le groupe de patients traités par I'associatio
Persantine + AAS sur le groupe recevant l'AAS seul Les autre
réactions adverses se produisant au cours de la thérapi
associée Persantine + AAS sont indentiques à celles mention
nées précédemment. en plus des effets secondaires bien connu:
de la thérapie à l'AAS, en particulier des douleurs Ou Malaise:
gastriques et des hémorragies gastrointestinales
ux doses plus élevées de Persantine, généralement recom

mandées pourle traitement des malades porteurs de prothèse
valvulaires cardiaques, il peut se produire une augmention dan
la fréquence des réactions adverses

SYMPTÔMESET TRAITEMENT DU SURDOSAGE
Lhypotension, si elle se produit. est en général transitoire, le ca
échéant. des médicaments vasopresseurs peuvent être adminis
trés

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION
Maladie coronarienne La dose orale recommandée aux patient
ayant subi antérieurement un infarctus du myocarde est de 7
mg de Persantine administré conjointement à 324 mg d acid
acétysalicyhique, trois fois par jour
Maladie thrombo-embolique La dose orale recommandée es
de 100 mg quid une heure avant les repas Une dos
quotidienne moindre de 100 mg de Persantine administrée e
même temps qu une dose quotidienne de t g d'AAS prolonge à
façon indentique la survie plaquettaire
Angine de poitrine chronique La dose orale recommandée es
de 50 mg t : à . prise au moins une heure avant les repas Dan
certains cas. des doses plus élevées peuvent être nécessaires
La réaction chmque est progressive. atteignant son effe
maximal dansles trois mois suivant un traitement ininterrompu.
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1 Comprime a 25 Mg un comprime rond drageitie de Couleur Orange @
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dermato

A propos du traitement
de l’acné vulgaire

Jean-Mario Giroux”

i, suivant une étude récente effectuée par le Dé-

partement de la santé, de l’éducation et du bien-
être américain, plus de 15 millions d’adoles-

cents, entre 12 et 17 ans, souffrent d’acné aux États-
Unis, on peut conclure, sans trop se tromper, que plus
d’un million de Canadiens du même âge et probablement
un million et demi, pour une période allant de quelques
mois à quelques années, à des degrés divers de sévérité,
sont atteints du même problème désagréable. De très
nombreuses préparations pharmaceutiques sont offertes
pour le traitement de cette maladie. Il convient d’en rap-
peler ici les principales.

1. Préparations topiques

L’acide de vitamine À
(acide rétinoïque)

a)

L’acide de vitamine À (vitamine À acide, Stei-

vaa, etc.) est maintenant disponible au pays depuis une
année ou deux. Cette préparation agit par son action
comédolitique. Dans les formes non inflammatoires de
l’acné où existent surtout les comédons blancs (fermés) et

noirs (ouverts), l’acide de vitamine À, associée à son sa-
von, pourrait être suffisant comme thérapeutique. On peut
l’utiliser sous forme de crème, de lotion ou de gel. Il y a
un effet inévitable d’irritation caractérisée par de l’é-
rythème et de la desquamation. Les concentrations de ,01
à ,05% sont d’ordinaire bien tolérées sauf, fréquemment,

chez l’individu au teint clair et aux yeux bleus. L’irrita-
tion cutanée secondaire aux rayons ultra-violets est fré-
quemment exacerbée par l’acide de vitamine À durant les
mois d’été et l’on doit s’en souvenir. Par ailleurs, les

rayons ultra-violets solaires sont souvent très bénéfiques
chez ces patients qui nécessitent une thérapie moins inten-
sive l’été.

b) Peroxyde de Benzoyl

Le peroxyde de benzoyl (Benoxyl, Desquam-X,
etc.) est un agent oxydant qui, dans les concentrations de

1) M.D., F.R.C.P. (C), chef au service de dermatologie,

Hôtel-Dieu de Montréal, professeur titulaire, Faculté de Méde-

cine, Université de Montréal.
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~ comédons blancs surtout.

y

Figure 2 — Comédons nains (ou-

verts) et pustules au front.
Figure 1 — Acné formé de

Figure 4— Acné nodulo-kystique

impliquant souvent le thorax en

plus de la face.

Figure 3 — Étape plus inflamma-

toire où se forment des nodules.

Collection New York State University et American Academy of Derma -

tology . National Library.

5 à 20%, peut être extrêmement bénéfique dans les
formes non compliquées d’acné papuleuse, inflammatoire.
D’unecertaine façon, le peroxyde de benzoyl semble agir
un peu commeles antibiotiques et en particulier la tétra-
cycline par son action antibactérienne contre le propioni
bacterium acnes. Encore là, ces préparations viennent
sous forme de crème, de lotion et de gel. Les gels, pro-
bablement à cause des polyoxyéthylènes ou des hydro al-
cools incorporés, induisent une meilleure absorption, mais
sont fréquemment plus irritants. À la suite du lavage des
endroits affectés, à l’eau et au savon, ces substances sont

fréquemmentutilisées durant la nuit. Le patient doit être
prévenu de la possibilité d’irritation, en particulier durant
les premières semaines. Il doit aussi s’exposer au soleil
avec prudence lorsque ces médicaments sont utilisés. La
dermatite allergique de contact à ces produits est rare,
mais elle doit être reconnue et distinguée d’une simple ir-
ritation si elle se produit.

Dans certaines formes modérément sévères
d’acné inflammatoire associée à de multiples comédons,
on peut utiliser, par exemple, le peroxyde de benzoyl la
nuit et l’acide de vitamine A le jour, en particulier si
l’antibiothérapie systémique est contre-indiquée. 
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c) Antibiotiques topiques

Trois antibiotiques ont été utilisés particulière-
ment par voie topique depuis quelques années. Ce sont la
tétracycline, l’érythromycine et la clindamycine. Des
études à double insue, portant sur ces médicaments, ont

souvent été contradictoires. La meclocycline est fréquem-
ment utilisée sous forme de crème 1%. L’érythromycine
est utilisée en lotion topique à 1,5% et la clindamycine
peut aussi être utilisée dans une base d’alcool générale-
ment a 1 & 2%. Dans les formes modérément sévères
d’acné papulo pustuleuse inflammatoire, ces substances
peuvent être utilisées parfois avec grand profit.

d) Autres préparations topiques

Mentionnons que l’acide salicylique, par son ac-
tion kératolytique, peut encore avoir sa place dansle trai-
tement de l’acné de mêmele soufre et la résorcine. Cer-

taines de ces substances sont parfois incorporées à des sa-
vons. On peut dire que ces substances sont beaucoup
moins utilisées depuis que l’on reconnaît l’action nette-
ment supérieure de l’acide de vitamine À et du peroxyde
de benzoyl.

2. Traitement systémique

Dans les formes papuleuses, pustuleuses, nodu-
laires et kystiques de l’acné, l’utilisation de la tétracy-
cline, depuis maintenant plus de 20 ans, a changé
complètement le pronostic quant aux séquelles cicatri-
cielles chez ces patients atteints de formes sévères d’acné.

Par ailleurs, il n’en demeure pas moins vrai que
les patients atteints d’acné nodulo-kystique sont d’ordi-
naire excessivementdifficiles à contrôler et l’évolution de
leur acné est souvent changeante quant à sa sévérité. Bien
que certains auteurs européens et américains préconisent
des doses de 1 à 2 grammes par jour de tétracycline, il
est rare, à mon avis, que ces doses soient nécessaires.

Fréquemment, une dose de 500mg par jour de tétracy-
cline hydrochloride réussira à contrôler les formes modé-
rées à sévères d’acné après deux ou trois mois. À ce mo-
ment, une dose prolongée de 250mg par jour est souvent
suffisante pour maintenir un contrôle adéquat, même du-
rant les mois d’automneet d’hiver. Il répugne à plusieurs
d’utiliser la tétracycline pour une période prolongée. Il
faut savoir cependant que ce n’est que de cette façon que
l’on peut obtenir des résultats avec la tétracycline. Inutile
de l’utiliser pour deux à trois mois dans ces cas. Il peut
survenir chez la femme, surtout si elle prend des contra-
ceptifs, une vaginite à candida albicans. De même, une
irritation gastro-intestinale passagère peut survenir. En gé-
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néral, les complications dues à la tétracycline, à faibles
doses, ne sont pas fréquentes et sont bénignes. La tétra-
cycline ne devrait pas être utilisée avant l’âge de 15 à 16
ans. Elle est formellement contre-indiquée en grossesse.

Danscertains cas, lorsque la tétracycline est
contre-indiquée ou inefficace, l’érythromycine, à la dose
de 1 gramme par jour, peut-être utilisée. Les troubles di-
gestifs sont plus fréquents.

L’on pourrait mentionner que le zinc oral fut
préconisé pour le traitement de l’acné. Des études à
double insue n’ont pas prouvé son efficacité. Le zinc fut
aussi la cause d’hémorragies gastro-intestinales.

L’acide rétinoique 13-Cis est actuellement utili-
sée en recherches cliniques dans certains centres cana-
diens et américains. Cette substance semble très efficace
dans le cas d’acné nodulo-kystique ne répondant pas à la
thérapeutique conventionnelle. Il est probable qu’elle in-
duise une fibrose des glandes sébacées. Elle pourrait donc
amener une guérison “permanente” de l’affection. Les
études sont encore au stade préliminaire. Ce médicament
semble sûrement très prometteur.

Les contraceptifs oraux

Si les oestrogènes ont une action suppressive de
la production de sebum, la portion progestérone ou dé-
rivés des contraceptifs oraux, fréquemment, peut aggraver
l’acné chez la femme. En général, on doit rarement s’at-
tendre à des résultats importants par les contraceptifs
oraux dans le traitement de l’acné chez la femme.

En conclusion, il est à mentionner que l’adoles-
cent qui vient consulter pour son acné est à une période
de sa vie où tout devrait contribuer à le rendre heureux et
optimiste face à la vie, soit, sa croissance physique, sa
maturité biologique, le développement de sa personnalité,
le rayonnement qu’il commence à avoir avec ses amis. Il
n’est pas toujours nécessaire que l’acné soit terriblement
sévère pour que ces adolescents en soient profondément
perturbés. Rejet par l’environnement, complexe de culpa-
bilité pour d’innombrables raisons sont seulement quel-
ques conséquences engendrées par ce problème. Il im-

porte donc qu’un dialogue franc, objectif, demandant par-
fois beaucoup de patience, s’installe dès le début du trai-
tement. On doit enseigner à ces patients que ce problème
est de cause hormonale, qu’on peut avoir à le lutter du-
rant quelques années même mais, qu’il peut être maîtrisé.
Ainsi il ne sera pas surpris de ne pas être guéri en quel-
ques semaines. Il doit savoir que la diète, règle générale,
a peu d’influence sur son acné. De mêmece n’est pas
parce qu’il “sort” trop ou pas assez qu’il est affublé de ce
problème. Le meilleur transfert possible doit donc s’ins-
taller dès le début du traitement. Encore ici, les rapports
patient-médecin sont aussi importants que les pilules!
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à l’occasion de la mort subite
de leur nourrisson.
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Résumé

Le syndrome de la mort subite du nourrisson est relativement
fréquent. Les parents de ces enfants subissent un traumatisme
émotionnel très grave et sont trop souvent laissés sans aide au
moment du drame. L'intervention du médecin et de la travail-
leuse sociale pratiquée à l’Hôpital Sainte-Justine consiste dans le
partage des sentiments qu’éprouvent les parents, dans l’inter-
prétation de la réalité vécue et dans le support pour apprendre à
vivre différemment.
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e syndrome de la mort subite
du nourrisson a été défini,
jusqu’a maintenant, comme

étant le déces inattendu d’un nourris-
son apparemmentsain dont l’autopsie
ne donne pas d'explication.

Il s’agit de la cause la plus
fréquente de mortalité chez les enfants
entre les âges de 2 à 5 mois. Elle frappe
au rythme de 1 à 3 fois pour 1000
naissances, dès l’âge de 2 à 3 semaines
jusqu’à l’âge de | an. Au Canada,les
études statistiques sur ce sujet signa-
lent un taux de 2,4 à 3,2 par 1 000

naissances. Au Québec, seulement en
1977, on comptait 49 décès et en 1978,
57 décès sous la rubrique mort subite
chez les moins de | an°.

En 1971, aux Etats-Unis, la
National Institute of Child Health and
Human Developement (NICHD) a

lancé un programmede recherche pour
que soit explorées les causes et la pré-
vention possible de ce syndrome.

Desefforts considérables ont
été déployés depuis les dix dernières
années et des connaissancestrès utiles
commencent à apparaître. Cependant,
au moment présent, il n’y a pas detest
de dépistage fidèle nous permettant de
prédire avec une certitude quelconque
quel enfant sera atteint“.

Si, auparavant, les centres

hospitaliers étaient peu exposés à
constater ce syndrome,actuellementil

y a de plus en plus de parents qui se
précipitent dans les salles d’urgence
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dans le but de faire réanimer l’enfant
qu’ils viennentde trouver sans vie dans
son lit. De 1976 à 1980, 9 nourrissons
atteints, dont 6 garçonset 3 filles, ont
été apportés à la salle d’urgence de
l’Hôpital Sainte-Justine. Leurs âges
variaient de 5 semaines à 7 mois ; au-
cun ne put être réanimé.

L'impact d’une telle catas-
trophe sur les parents est toujours très
lourd. H est obligatoire dans cette si-
tuation de traiter les parents avec la
plus grande humanité en les aidant à
traverser cette période extrêmement
pénible.

Il incombe au médecin, à qui
on présente l’enfant, de tenter une réa-

nimation s’il croit à une chance de
réussite. Cependant, si le décès est
constaté, le protocole de l’urgence à
l’Hôpital Sainte-Justine, pour ce genre
de situation, prévoit la consultation au
Service social. Un représentant sera
dépêché sur les lieux et sera présent
lorsque le médecin annoncera le décès

aux parents. Une autopsie doit être de-
mandée en assurant les parents que le
résultat leur sera communiqué dansles
plus brefs délais. Cette autopsie per-
mettra d’éliminer une cause décelable
telle une méningite, une pneumonie,
une malformation ou une infection fou-
droyante.

Danscet article, nous désirons
résumer la première phase d’interven-
tion sociale qui se situe dans les cadres

1011

Mt  



de l’urgence et dans une situation de
crise grave.

Evidemment. même si les

techniques de base sont respectées.
l’approche doit être adaptée à cette si-
tuation très pénible. chargée émotive-

ment. Le premier contact avec les pa-
rents se fait à partir du mode d'expres-
sion de leur chagrin, leur hostilité. leurs
doutes, leur incrédulité et même leur
révolte.

Le lien s'établit par une pré-
sence exprimant notre disponibilité.
notre compréhension, et si possible.
notre aide. Kubler-Ross® a très bien
identifié les étapes du deuil et la

connaissance intégrée de ces phases de
deuil ajoute à la valeur de notre pré-
sence à ce moment. Ces réactions dé-
crites par Kubler-Ross s'appliquent au
patient mais aussi à la famille et plus
particulièrement au père et à la mère du
nourrisson qui meurt subitement. Il se-

rait bon de rappeler ici ces étapes:

Première étape
le refus et l’isolement

On sait que généralement le
deuil commence au moment où l'on

apprend le diagnostic d’une maladie fa-
tale. Le malade pense : “non, pas moi:
ça ne se peut pas”, etc. Cette négation
première est aussi vraie pour le malade
que pour les membres de sa famille.

Souvent, on veut consulter d'autres
médecins et d’autres spécialistes. On
peut aller vers les guérisseurs. telle-
ment le refus de cette réalité est pro-
fond.

Deuxième étape
irritation

“Pourquoi moi ? Pourquoi on

m'a fait ça ? c’est une injustice !…”et
on cherche le coupable. On se demande
si ce qui arrive aurait pu être évité et ce
qu’on aurait pu faire de plus.

Troisième étape
le marchandage

Cette étape est moins bien

connue, maiselle soulage le malade ou
sa famille pour de courtes périodes.

Le marchandageest en réalité
unetentative afin de retarder les événe-
ments. Le malade accepte une inter-
vention, une souffrance avec l’espoir

qu’il participera à un événementprécis
et important, par exemple : première
communion, mariage d’un enfant, un
dernier Noël, dernières vacances avec

toute la famille, etc.

Quatrième étape
la dépression

Cette étape se vit en deux
temps. On identifie les dépressions
réactionnelles aux événements vécus:
perte d’un membre, d’un organe, d’un
emploi, d’une situation profession-
nelle. Et Kubler-Ross insiste beaucoup
sur le chagrin intérieur qu'on doit af-
fronter pour se séparer définitivement

de ce monde.

Cinquième étape
l’acceptation

C’est l’étape pendant laquelle
le malade n’est ni déprimé, ni irrité par
son destin. Le malade parvient à ac-
cepter l’inévitable à la condition d’a-

voir traversé les autres étapes préa-
lables pendantlesquelles 1l a pu expri-
mer ses sentiments d’envie envers
ceux qui sont en bonne santé et qui
n’ont pas à affronter la mort.

L’acceptation n’est pourtant
pas une période heureuse. Kubler-Ross
la caractérise comme un quasi viol des
sentiments. C’est commesi la douleur
avait cessé, la lutte est passée et une

phase nouvelle débute.
Il n’est pas inopportun deci-

ter cette théorie en abordant le phéno-
mènedes décès subits chez les nourris-
sons. Les parents d’un bébé mort subi-
tement doivent vivre toutes ces étapes
à la fois sans aucune préparation. De
plus, les conditions de cette expérience
ajoutent à leur désarroi : salle d’ur-
gence d’un hôpital, équipe de profes-
sionnels de la santé totalement incon-
nue avec laquelle ils n’ont aucun lien.
Ces gens leur apparaissent bien im-
puissants face à la tragédie qu’ils vi-

vent : ils sont dans l'impossibilité de
leur fournir une explication valable. En
effet. le syndrome de la mort subite
chez les nourrissons, ne s’explique pas.
Les parents danscette situation. ne peu-
vent le comprendre et encore moins
l’accepter.

Commentces étapes
décrites précédemment
sont-elles vécues

au moment de la mort

subite d’un bébé

D’habitude. lorsque les pa-
rents arrivent avec un enfant incons-
cient, ils savent déjà que c'est grave. ils
ont déjà pratiqué les premiers soins de
réanimation, soit par leurs propres
moyens, soit en faisant appel à la po-
lice. Lorsque le médecin annonce le

décès, on est en face des réactions de
peine. d'effondrement : c’est là que les
sentiments de refus. d'irritation, de re-
proche, de culpabilité sont exprimés.
que ce soit sous la forme de pleurs. de
cris, de lamentations, ou sous forme de
questions précises sur des événements
vécus dernièrement : pédiatre vu la
veille, médicaments, alimentation.
pleurs. régime de vie, la façon de cou-
cher le bébé. etc. Il est très important
d’être attentif et de répondre adéquate-
ment.

Ensuite les parents veulent
voir l'enfant : la mère le demande et

souventle père répond “non” avant que
le médecin puisse parler. Fréquem-
ment. le père entre le premier pour voir
son bébé. I] désire protéger sa femme
en retardant le moment de l'épreuve.
On remarque une réaction analogue
lorsqu'il s'agit du diagnostic d'une ma-
ladie grave. soit le refus de communi-
quer immédiatement la nouvelle.

Là commence la phase de
peine et de chagrin vécue d’une façon
très concrète selon les valeurs cultu-
relles des parents. Exemples : une mère
berce le bébé dans ses bras et lui ex-
prime ses sentiments ; elle fait embras-
ser le bébé par son frère aîné, elle l'em-
brasse et lui dit tout ce qu’elle ne pourra
plus faire pourlui. Une autre mèrecrie.
pleure. se lamente. veut aller voir le
bébé le plut tôt. Une fois rendue. elle
reste figée, incapable de le toucher.
c’est à peine si elle touche la main ou le
front du bébé. Parfois. le père retourne
seul et s'effondre en pleurs et en ca-

resses. À l’occasion une mère tente de
se sauver avec le cadavre du bébé.

Il existe autant de réactions
différentes face à un décès qu’il y a de
personnes. Il est clair qu’il s’agit tou-
jours d’un événementtragique qui pro-
voque une situation de crise. Il est im-

portant que le vécu de ce momentsoit
le moins traumatisant possible pourles
parents, le couple, les autres membres
de la famille.

Qu'est-ce que le Service so-
cial fait devant ces cas ? Ces parents
ont-ils toujours besoin d'aide ? Quelle
est la façon d’intervenir dansunesitua-
tion de crise ?

On procède par:
 

© l'évaluation de ou des individus et du

problème
® la planification de l'intervention
© l'intervention

© la résolution de la crise
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L'objectif de l’intervention
en situation de crise a pour but d’aider
à résoudre la tension immédiate et vise
la restauration de l’individu ou de la
famille à un niveau de fonctionnement
semblable ou supérieur à ce qui était
vécu avant le drame“. Lors du décès
subit d’un nourrisson, on intervient au
moment même de la crise et on tient
compte du présent et du vécu immé-
diat. L'évaluation initiale se fait à par-
tir des réactions de peine, de chagrin,
de choc, telles que décrites précédem-

ment. La planification de l’interven-
tion est également basée sur le présent
concret :
 

© l'interprétation des causes du décès

® l’autorisation pour l’autopsie
® les démarches administratives
© les funérailles et tout ce que cela com-

porte
® la découverte et la mobilisation des per-

sonnes ressources dans le milieu familial

et social pour le vécu immédiat.

 

Selon “Task Oriented inter-
vention” formulé par Reid Epstein,’
voici commentil est suggéré de procé-
der. Dès le début, nous devonsexpli-
quer la raison de notre présence : Ce
n’est pas un secret, qu’aujourd’hui,
pour beaucoup de gens, le Service so-
cial est synonyme de bien-être social.
Nous décrivons la situation problème
et verbalisonsla crise vécue ; nous jus-
tifions ainsi notre rôle et notre pré-
sence. Tout au long dece vécu pénible,
très chargé émotionnellement, il y a
lieu d’interpréter ce qui se passe, ce
que chacun est en train de faire ou de
vivre. Nous insistons sur une plus
grande compréhension de la réalité,
nous offrons le support et l’encourage-
ment appropriés. Parla suite, nous tra-
vaillons avec les parents pourles aider
à passer à travers ce bouleversement,
leur apprendre à vivre différemment
avec toutes les difficultés que cela im-
plique parce qu’il nous semble qu'il est
impossible d’accepter quelque chose
d’extrêmement pénible qu’on n’a pas
choisi.

Ordinairement, après la pre-
mière rencontre les parents sont dirigés
vers l’admission pour les démarches
administratives : signature pour autori-
sation d’autopsie, arrangement avec le
salon funéraire, etc. De retourà la mai-
son, les parents se préparent aux funé-
railles. La séparation devient de plus
en plus évidente, c’est le début du deuil
réel.
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À la deuxième rencontre, le
médecin, qui a annoncéle décès, inter-

prete les résultats d’autopsie en pré-
sence de la travailleuse sociale. A ce
moment, nous revoyons les mêmes
faits, mais d’une façon différente.
Deux ou trois semaines se sont écou-
lées depuis le décès. C’est l’occasion
où nous pouvons commencer à aider
les parents à acquérir une compréhen-
sion de la crise. Souvent à ce moment
nous aidons à extérioriser les senti-
ments actuels d’une façon plus
consciente, sentiments de culpabilité,
de révolte, de refus d’assumerle deuil,
etc. Par cette intervention, nous cher-

chonsà réduire la tension en procurant
aux parentsla possibilité de verbaliser,
d’extérioriser et de reconnaître leurs
sentiments.

Exploration
des mécanismes
d’adaptation

Au cours des interventions
suivantes nous découvrons avec les pa-
rents les moyensutilisés pour faire face
à leur désarroi. Par exemple. un
membre de la famille peut jouer un role
de support moral ou encore la mere
commence un travail a 'extérieur de
son domicile ou autres.

Réintégration
dans la société

Dans chaque deuil, il y a des
moments et des périodes d'isolement.
I} est important d’aider les gens à trou-
ver les moyens, les possibilités pour
combler le vide et à vivre des expé-
riences qui peuvent leur apporter du
soutien et des gratifications.

Engel* souligne quele deuil et
le chagrin sont efficacement terminés,
lorsqu’il y a capacité de se souvenir
complètement et de façon réaliste des
plaisirs et désappointements de la rela-
tion perdue, de chercher à parler des
faits, des réalités heureuses et moins
heureuses vécus avec le bébé et les
autres membres de la famille. Souvent
à l’entrevue d'interprétation des résul-
tats de l’autopsie, les parents posent à
l’équipe les questions suivantes : doit-
on avoir un autre enfant, y a-t-il un
danger ? peut-on prévenir un décès
semblable ? etc. Ce sont toutes des
questions et des préoccupations réelles
auxquelles on ne peut répondre par un
oui Ou par un non. Ce quiest important,
c’est que la décision d’avoir un autre
enfant ne doit pas être prise dans le but
de remplacer celui qui est mort. Cette

décision ne devrait pas se prendre avant
quele processus de deuil soit complété.
Cependant, si une nouvelle grossesse
débute, même dans les meilleures
conditions, il y aura probablement des
sentiments d’inquiétude et d’anxiété
pendant la grossesse et jusqu'au mo-
ment où le bébé aura dépassé l'âge de
l’enfant décédé. Ces appréhensions
pourraient. par exemple, conduire les
parents à demander inutilement l’hos-
pitalisation de cet enfant.

Pour terminer, nous voulons
insister sur le fait que l’aide ou l’inter-
vention, pendant la première phase. ne
se traduit pas par des conseils ou des
directives.

En effet, la plupart des gens
danscessituations là, n’ont pas besoin
de conseils et ne peuvent pas les sup-
porter. Ils ont plutôt besoin d’une pré-
sence humaine qui parvient à établir
une relation significative. En général,
l’aide professionnelle initiale se ter-
mine avec l’entrevue de l’interpréta-
tion de l’autopsie. Mais, 1l arrive par-
fois que certains ressententle besoin de
s’orienter vers une thérapie addition-
nelle. En résumé, l’aide la plus effi-
cace consiste dans le partage des senti-
ments afin de permettre aux parents
d’assumer jusqu’au bout leur épreuve.

Nous venons de décrire le
mode d’intervention pratiqué à la salle
d’urgence de l’hôpital Sainte-Justine.
Cette approche auprès des parents a eu
lieu dans 9 cas de mort subite du nour-
risson. Nous n’avonspas de recul suffi-
sant pour nous permettre de répondre à
plusieurs questions que nous posons.
Est-ce que ces parents en rétrospective
auront le sentiment d’avoir été vrai-
mentaidés ? Est-ce que, comparé à un
groupe-témoin n’ayant pas bénéficié de
cette approche, ces gens auronttraversé
plus rapidementles différentes phases
du deuil ? Est-ce que ces personnes
s’en tirent moins traumatisées ou avec
moins de séquelles d’ordre psychologi-
que ? Nous avons l’impression, au
contact de ces parents, que notre pré-
sence fut un réconfort. Cependantil y a
place ici pour explorer davantage et nos
efforts dansle futur devront répondre à
ces questions. 
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(cimétidine)
CLASSE PHARMACOLOGIQUE
Antagoniste du récepteur H, de l'histamine
ACTION
La cimétidine inhibe de façon compétitive l'action
de l'histamine au niveau du récepteur H, Elle
inhibe, nuit et jour, la sécrétion basale d'acide gas-
trique ainsi que la sécrétion d'acide gastrique
stimulée par les aliments, l'histamimne, la pen-
tagastrine, la caféine et l'insuline. Par suite de la
diminution du suc gastrique, elle réduit la sécrétion
totale de pepsine. Le médicament n'a pas d'effet
sur le rythme d'évacuation gastrique ni sur la pres-
sion du sphincter oesophagien inférieur.

INDICATIONS
Uicère duodénal et prévention des récidives
d'ulcére duodénal;

eulcère gastrique non malin;
e reflux gastro-oesophagien,
hémorragie digestive haute;
*hypersécrétion liée au syndrome de Zollinger-
Ellison, mastocytose diffuse et adénomes
endocriniens multiples;

prévention de l'ulcère de stress;
prévention de la pneumonie de déglutition.

CONTRE-INDICATIONS
Il n'existe aucune contre-indication connue.
PRÉCAUTIONS )
Etats gravidiques, allaitement : Les antécédents
cliniques chez la femmeenceinte sontlimités. Des
études animales n'ont révélé aucune altération de
la fertilité ni aucun effet délétère sur le foetus.
‘Tagamet’ traverse la barriére placentaire. II est
également sécrété dans le lait maternel. On doit
mettre en balance les effets salutaires prévus et
les risques potentiels. 'Tagamet' a été utilisé lors
d'essais cliniques sur la prévention de la
pneumonie de déglutition chez les femmes subis-
sant une césarienne ou un accouchementpar voie
basse sans atteinte au foetus.
Enfants : Dans un nombre restreint de cas, on a
administré, en prises fractionnées, 20 à 40
mg/kg/jour, par voie orale ou intraveineuse. On
doit mettre en balanceles effets salutaires prévus
et les risques potentiels.
Troubles dela fonction rénale : Les personnes souf-
frant d'un trouble rénal fonctionnel doivent
recevoir une posologie plus faible. (Voir
POSOLOGIE ET ADMINISTRATION.)
Interactions médicamenteuses : ‘Tagamet' peut
réduire le métabolisme hépatique des anti-
coagulants du type warfarine, de la phénytoïne,
du propranolol, du chlordiazépoxyde, du
diazépam et de la théophylline. Ce phénomène en
augmente donc les taux sanguins. On ne remarque
pas cet effet avec les benzodiazépines qui sont
métabolisées par des voies autres que le système
hépatique. On a signalé des effets contraires
significatifs avec des anticoagulants du type war-
farine et l'on conseille donc de surveiller attentive-
ment le temps de prothrombine et de rectifier la
posologie d'anticoagulant si nécessaire.
Ulcère gastrique : La réaction symptomatique à
‘Tagamet’ n'élimine pas l'existence possible d'un
cancergastrique.
Injection intraveineuse rapide : On a signalé cer-
tains cas, rares, d'arythmies cardiaques et
d'hypotension à la suite de l'administration rapide
de ‘Tagamet’ injectable en embole intraveineux.
(Voir POSOLOGIE ET ADMINISTRATION)

RÉACTIONS INDÉSIRABLES
On a observé chez un petit nombre de malades de
la diarrhée légère et transitoire, de la fatigue, des
étourdissements et des éruptions. On a signalé
chez de rares malades, l'apparition d'une
gynécomastie légère et réversible lors d’un traite-
ment prolongé. On a égalementsignalé chez quel-
ques malades une diminution de la formule
leucocytaire (y compris l'agranulocytose), throm-
bocytopénie, anémie aplastique, des cas confu-
sionnels réversibles, surtout chez les malades âgés
ou les grands malades, comme ceux qui souffrent
d'insuffisance rénale ou de psychose organique:
fièvre, hépatite, néphrite interstitielle, pancréatite,
de légères augmentations de la créatinine
plasmatique et des transaminases du sérum.
SURDOSAGE
Aucun effet indésirable n'a été observé dans les
cas où les sujets avaient absorbé jusqu'à 20 g. Le
rétablissements'effectua sans incidents.
Traitement : Vomissements ou lavage gastrique,
surveillance clinique et mesures de soutien. La
respiration assistée peut être utile.
POSOLOGIE ET ADMINISTRATION - ADULTES
(Les expériences chez l'enfant sont limitées. Voir
PRECAUTIONS.)
Lors des études cliniques, ‘Tagamet' a été utilisé,
en prises fractionnées, à des posologies allant
jusqu’à 2 400 mg parjour.
ULCÈRE DUODÉNAL ÉVOLUTIF, ULCÈRE
GASTRIQUE NON MALIN, REFLUX GASTRO-
OESOPHAGIEN
600 mg deux fois par jour (au déjeuner et au
coucher) ou 300 mg quatre fois par jour (aux repas
et au coucher). En cas d'ulcère duodénal, il faut
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maintenir le traitement pendant 4 semaines au
moins, en cas d'ulcère gastrique, pendant 6
semaines au moins et en cas de reflux gastro-
oesophagien, pendant 8 à 12 semaines.
Prévention des récidives d'uicère duodénal : 400
mg au coucher ou 300 mg deux fois par jour, au
déjeuner et au coucher. Ce traitement doit être
maintenu pendant 6 à 12 mois.
HÉMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE
Chez les malades dont le trouble revêt une telle
ampleur que les transfusions sont nécessaires,
‘Tagamet’ doit être administré par voie paren-
térale, de préférence en injection intravei-
neuse ou en perfusion intraveineuse intermittente,
jusqu'à 48 heures après l'arrêt de l'hémorragie.
À ce moment, on peut prescrire l'administration
orale du médicament.
Administration orale : 600 mg deux fois par jour
(au petit déjeuner et au coucher) ou 300 mg toutes
les 6 heures.
Injection intramusculaire :
heures.
Injection intraveineuse : 300 mg toutes les 6 heures.
Diluer ‘Tagamet’ dans du soluté de chlorure de
sodium à 0,9 % (ou autre soluté i.v. compatible) pour
obtenir un volume total de 20 mL, puis injecter
lentement en prenant au moins 2 minutes. Ce mode
d'administration n'est pas recommandé en cas de
maladie cardiovasculaire.
Perfusion intraveineuse intermittente : 300 mg
toutes les 6 heures. Diluer ‘Tagamet' dans 100 mL
de soluté de dextrose à 5 % (ou autre soluté i.v.
compatible) et perfuser pendant 15 à 20 minutes.
S'il est nécessaire d'accroître la posologie, l'ac-
croissement doit se faire par des administrations
plus fréquentes de doses de 300 mg mais la
posologie quotidienne ne doit pas dépasser 2 400
ma.
PATHOLOGIE DE L'HYPERSÉCRÉTION
(Syndrome de Zollinger-Ellison, par exemple)
300 mg quatre fois par jour, aux repas et au
coucher. Il peut être nécessaire d'administrer des
doses plus élevées ou plus fréquentes pour
maîtriser les symptômes. Si l'administration intra-
veineuse est nécessaire, la posologie est la même
que pour L'HEMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE.
PRÉVENTION DE L'ULCÈRE DE STRESS
300 mg par voie intraveineuse toutes les 6 heures,
ou plus souvent pour maintenir un pH gastrique
supérieur à 4. (Voir détails sur l'administration
intraveineuse ci-dessus.)
PRÉVENTION DE LA PNEUMONIE DE
DÉGLUTITION
En cas d'interventions d'urgence: 300 mg par voie
im. une heure avantl'induction de l'anesthésie et
300 mg i.m.ou i.v. toutes les 4 heures jusqu'à ce que
le sujet répondeaux instructions verbales.
En cas d'interventions à froid : administrer la
même posologie que ci-dessus mais on peut ad-
ministrer 300 mg par voie orale la veille de
l'intervention. Voir les détails sur l'administration
intraveineuse dans la rubrique sur L'HÉMOR-
RAGIE DIGESTIVE HAUTE.
MODIFICATION POSOLOGIQUE POUR LES
MALADES ATTEINTS DE TROUBLES RÉNAUX
FONCTIONNELS
300 mg toutes les 12 heures par voie orale ou intra-
veineuse. Si l'état du malade l'exige, l'administra-
tion peut être effectuée toutes les 8 heures ou
même plus fréquemment en prenant certaines
précautions. Dans le cas d'insuffisance rénale
grave, l'on utilisera la fréquence d'administration
la plus basse compatible avec une bonne réponse
thérapeutique. En présence d'une atteinte hépati-
que,1 peut être nécessaire de réduire davantage
la posologie.
Hémodialyse : Une seule hémodialyse de 4 heures
entraîne l'épuration de plus de 80 % d'une dose i.v.
de 300 mg. Dans la mesure du possible, il faut
modifier le programmeposologique pour quel'ad-
ministration de l'une des doses coïncide avec la fin
de l'hémodialyse.
Dialyse péritonéale : Elle ne semble pas éliminer
de grandes quantités de 'Tagamet'.
STABILITÉ DE LA FORME INJECTABLE
"Tagamet'injectable est stable pendant 48 heures à
la température ambiante lorsqu'on l'ajoute à la
plupart des solutés intraveineux.
‘Tagamet’ injectable ne doit pas être réfrigéré.
PRÉSENTATION
Comprimés de 200, 300, 400 et 600 mg de
cimétidine.
Liquide : 5 mL du liquide renferment du
chlorhydrate de cimétidine équivalant à 300 mg de
cimétidine (alcool : 2,85 % v/v).
Injectable : 2 mL de la solution renferment du
chlorhydrate de cimétidine équivalant à 300 mg de
cimétidine.
Les médecins et pharmaciens peuvent recevoir la
monographie sur demande.

PAABSK&F ch
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300 mg toutes les 6

SMITH KLINE &FRENCH CANADALTD.
Mississauga, Ontario LSN 2V7  

 

summary
 

The sudden death syndrome of
infancy is relatively common. Parents of
these children are subjected to serious

emotional trauma and frequently are not
helped sufficiently at the time of the epi-
sode. At the Ste-Justine hospital there is
a program of active physician and social
service involvement with the parents of
victims of the syndrome to help them
better understand what has happened and

to help them in their adjustementtoit.
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Communiqué

 

La multiplication des cas de
cancer et la diversité des formes de
cette maladie ont suscité les re-
cherches intensives que l’on sait et

qui ont abouti à différentes ap-
proches de traitement.

D'importants progrès ont été
accomplis, notamment en pharmaco-
logie. Mais si les nouveaux médica-
ments s'avèrent prometteurs, encore
faut-il en connaître parfaitement les
modes d'administration et d'utilisa-
tion, voire les effets négatifs, particu-
lièrement lorsqu'ils sont conjugués
avec d'autres.

Pour permettre une utilisa-
tion optimale de ces fruits du progrès
scientifique, les services d’oncologie
et de pharmacie de l'Hôtel-Dieu de
Montréal, encouragés et soutenus
par la Direction du Centre hospitalier,
viennent de publier, à l'intention des
médecins, pharmaciens et infir-

mières qui traitent et soignent les ma-
lades atteints de cancer un guide
pratique d'administration des
médicaments anticancéreux dans
lequel cinq informations essentielles

sont fournies pour chacun des médi-
caments répertoriés (et dont certains
ne sont pas encore sur le marché).

Ce Guide — unique au Qué-
bec — a notamment pour objet de

permettre aux médecins.

 

e de prescrire ces médica-
ments en toute connaissance de leurs
effets et contre-indications;
© d'éviter les tâtonnements
qui retarderaient les effets escomp-
tés ;
© de vérifier d’un coup d'oeil
les multiples particularités de chacun
d'eux et, par la suite, de les prescrire
tantôt seuls, tantôt conjugués avec
d'autres.
 

Comme eux, les autres pro-

fessionnels de la santé pourront éga-
lement.
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Guide pratique d'administration
des médicaments anticancéreux

 

e s’y assurer des formes et de
la durée de conservation ;

e apprendre comment dé-

truire — selon les modes spécifiés —
les restes non-utilisés et éviter ainsi

d'éventuels et dommageables “acci-
dents”.
 

-L'ensemble constituant une
sécurité accrue pour les malades at-
teints de cancer.

Cette initiative a été subven-
tionnée par les laboratoires Lederle
qui ont assuméles frais de publica-

tion et assurerontla distribution gra-

tuite de l'ouvrage aux professionnels
de la santé qui en feront la demandeà

Monsieur André Bonneau

Laboratoires Lederle

19400 Route Transcanadienne

Baie d'Urfée

H9X-3N7 (Tél : 514-866-7415)

Pour renseignements complémen-
taires, s'adresserà :

Monsieur Yves Courchesne

Chef du Service de pharmacie
Hôtel-Dieu de Montréal

(Tél : 844-0161, poste 245 ou 246)

 

 

 

Lorsqu'un laxatif s'impose,
pensezà l’action prévisible de

Dulcolax’
bisacodyl

les dragées agissent durant la nuit,

les suppositoires et le micro-énéma
exercentleur effet en moins d'unetheure

Dulcolax—Un laxatif pour toute la famille
Présentation: Dragées à 5 mg

Suppositoires à 10 mg
Suppositoires à 5 mg pour enfants
Micro-énéma 10 mg/5 ml
GUIDE THERAPEUTIQUE ET RENSEIGNEMENTS COMPLETS, SUR DEMANDE

BoehringerIngelheim (Canada) Ltd.
977 Century Drive, Burlington, Ontario L7L 5J8 CCPP) 



  

 

 

 

Cancer
du moignon gastrique
après chirurgie
pour ulcere bénin

 

Marcel J. Rheault, Richard Léandri

et Alain Lapointe
 

Résumé
De 1948 à 1981, 1,362 cas de cancer gastrique ont été diagnosti-
qués à l’Hôtel-Dieu de Montréal. Parmi ces cas, 21 patients ont

eu un cancer du moignon gastrique, secondaire à une opération
chirurgicale pour un ulcère gastrique bénin ou pour un ulcère
duodénal. L’intervalle de temps moyen entre l’opération anté-
rieure et le diagnostic de cancer a été de 20.5 ans. Pour éliminer
les cancers qui seraient passés inaperçus lors de l’opération ini-
tiale, un intervalle d’au moins 5 ans est nécessaire. Dans notre
groupe, il y avait 17 hommeset 4 femmes, dont l’âge variait de
39 a 86 ans, mais avec une moyenne de 64 ans. L’incidence par

décennies montre que deux cas ont été diagnostiqués dans les an-

nées 50, trois dans les années 60 et seize dans les années 70.
L’opération initiale a été une gastro-entérostomie chez cinq, un
Billroth II chez quatorze et un Billroth I chez deux patients. La
difficulté aussi bien clinique que radiologique et endoscopique de
poser le diagnostic provoque un retard dans le traitement. Huit
patients ont eu seulement une laparotomie et des biopsies. Quatre

patients ont eu une gastrectomie sub-totale et cinq une gastrecto-

mie totale. Quatre patients étaient inopérables à cause de métas-

tases disséminées. Seulement deux patients ont survécu 5 ans et

un de ces patients avait un cancer gastrique curable. La survie

moyenne a été de 16 mois pour l’ensemble du groupe, de 29,3
mois pour le groupe qui a subi une résection sub-totale et de
23,4 mois chez ceux qui ont subi une gastrectomie totale. Les
patients qui n’ont pas eu de résection sont décédés en moyenne

après 3,5 mois. Des examens radiologiques avec des endoscopies

chez tous les patients symptomatiques opérés pour l’estomac de-

vraient éventuellement conduire à un diagnostic précoce et amé-
liorer les résultats du traitement.
 

  
1) M. D., M. Sc., F.R.C.S.(C),
F.A.C.S.
2) M.D.
3) D.Sc.A.
Département de chirurgie, Hotel-Dieu de

Montréal, Université de Montréal.

Subventionné par les Fondations Charles O.

Monat et Jeanne-Mance.
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vant 1950, la cancérisation du
moignon gastrique secon-
daire a une intervention pour

ulcére bénin était un problème presque
inconnu. Balfour' avait publié, en
1922, un cas de cancérisation du moi-

gnon gastrique, à la suite d’une opéra-
tion pour maladie ulcéreuse. Par la
suite, quelques cas sporadiquesétaient
rapportés sans qu’aucune relation de

Tirés à part

Marcel J. Rheault, M.D., Hotel-Dicu de

Montréal, 3840 St-Urbain Montréal, Qué.

H2W IT8

, LRA « LL Article reçule 21.6.82
cause à effet n’ait été suggérée. En Avis du Comité de lecturele 25.6.82
1972, Morgenstern’ collige 1,110 cas  Acceptation définitive le 29.6.82
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de cancérisation du moignon gastrique
dans la littérature mondiale. En 1979,

Peitsch’ en retrouve plus de 3,000 cas.

Depuis cinq ans, des articles
de plus en plus nombreux ont montré
une progression géométrique du
nombre de cas (fig. 1). Devant cette
progression, nous avons révisé le ma-
tériel clinique de l’Hôtel-Dieu de Mon-
‘tréal.

Méthode

Plus de 1,362 cas de cancer
gastrique ont été diagnostiqués à l’Hô-
tel-Dieu de Montréal de 1948 à 1981.
Les renseignements pertinents obtenus
à partir de la clinique des tumeurs de
l’Hôtel-Dieu ont été fichés dans des
dossiers informatisés au Centre de cal-
cul de l’Université de Montréal. Les
fichiers permanents ont pu être
consultés à partir d’un terminalsitué à
l’Hôtel-Dieu. Les critères d’inclusion
étaient les suivants : patients opérés
pour un ulcère gastrique bénin ou pour
un ulcère duodénal depuis plus de 5
ans. Les opérations acceptées ont été
les gastro-entérostomies, les résections

gastriques de type Billroth I et Billroth
Il.

Résultats

L’étude du matériel clinique
de l’Hôtel-Dieu de Montréal a permis
de retrouver vingt-et-un cas de cancers
développés sur des moignons gastri-
ques qui répondaient à nos critères.
Les vingt-et-un patients de cette série
se répartissaient entre dix-sept
hommeset quatre femmes, soit un rap-
port de quatre pour un. L’âge moyen
des patients atteints d’un cancer du
moignon gastrique a été de 64,2 ans,
avec une variation de 39 à 86 ans. Ces
patients correspondent à 1,5% de l’en-
semble des patients souffrant d’un can-
cer gastrique de notre série. Dans la
littérature mondiale, dans les plus
grosses séries rapportées de cancer
gastrique, on retrouve en moyenne
3,4% de cancer des moignons gastri-
ques (fig. 2).

Intervalle moyen
entre l’opération et la
découverte du cancer

L’intervalle moyen entre l’o-
pération initiale pour la maladie ulcé-
reuse et la découverte du cancer a été de
20,5 ans. Un tableau comparatif nous
montre les principales séries publiées
où on retrouve un intervalle moyen qui
se situe à près de 23 ans (fig. 3).
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FREQUENCE DU DIAGNOSTIC
D’APRES UN RELEVE DES PUBLICATIONS
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Figure 3

deux cas après un Billroth I et onze cas
après un Billroth II (fig. 4).

Intervalle entre
l’opération
initiale et le diagnostic
de cancer selon le
type d’intervention

Nousavonstenté de retrouver

une différence de l’intervalle entre l’o-
pération initiale et le diagnostic de can-
cer selon le type d’intervention. Les
vingt-et-un patients avaient un inter-
valle moyen de 20,5 ans. Les cinq cas
de gastro-entérostomie avaient un in-
tervalle de 21,6 ans, les quatorze cas de

Billroth Il avaient un intervalle de 21
ans, et enfin les deux cas de Billroth 1
avaient un intervalle de 10 ans (tableau
D.

Traitement des cancers

du moignon gastrique

L'étude du traitementdes can-
cers du moignon gastrique nous a
donné les renseignements suivants.
Quatre patients ont été jugés inopé-
rables et dix-sept ont été opérés, soit un

taux d’opérabilité de 81%. Huit pa-
tients n’ont eu qu’une laparotomie
avec biopsie, alors que cinq subis-
saient une gastrectomie totale et quatre
une gastrectomie sub-totale. Le taux
de réséquabilité a donc été de 53%. Il y
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Figure 4
 

L'étude de la fréquence et du
type d’intervention initiale, en relation
avec les décennies 1950, 1960 et 1970,

a donnéles résultats suivants. Dansles
années 50, deux cas de cancer du moi-
gnon gastrique ont été trouvés dans
notre série, soit après une gastro-
entérostomie et après une résection de
type Billroth II. Dans les années 60,
trois cas furent retrouvés, soit un cas

après une gastro-entérostomie et deux
cas après un Billroth II. Dansles années
70, seize cas furent retrouvés, soittrois

cas après une gastro-entérostomie,

Tableau I

DÉLAI MOYEN ENTREL'INTERVENTION INITIALE
ET LE DIAGNOSTIC

 

n délai en
 

 

 

 

 

années
Gastroentérostomie 5 21,6

Billroth 11 14 21,0

Biliroth | 2 10,0

Total 21 20,5

Tableau II

TRAITEMENT

n

Réséquables:
gastrectomies subtotales 4
gastrectomies totales 5

Non réséquables:
laparotomies et biopsies 8

 

OPERABLES 17 81%

NON OPERABLES 4 19%

21 100%
 

a eu deux décès post-opératoire, l’un à
la suite d’une laparotomieetl’autre à la
suite d’une gastrectomie sub-totale (ta-

bleau II).
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Survie moyenne

La survie moyennedetousles
patients a été de 16 mois. Les patients
qui ont subi une gastrectomie sub-
totale ont eu une moyenne de survie de
29,3 mois, alors que ceux qui ont eu

une gastrectomie totale avaient une
survie de 23,4 mois. Dans le groupe

des patients ayant subi une gastrecto-
mie sub-totale, on a retrouvé un cas de

cancer gastrique curable (Early Gastric
Cancer)‘ développé sur une tumeur po-
lypoïde, donc avec un pronostic excel-
lent. Ce patient a survécu 6 ans et 6
mois et est décédé d’une autre cause à
l’âge de 92 ans sans signe de récidive.
Les patients qui ont été soumis à une
laparotomie simple ont eu une survie
moyenne de 3,5 mois, alors que ceux
qui n’ont pas été opérés deux sont dé-
cédésà l’hôpital et deux sont décédés à
leur domicile quelques semaines plus
tard. Dans notre série, il y a donc deux
patients qui ont survécu 5 ans et plus,
soit un cancer gastrique curable et un
cas de gastrectomie sub-totale (tableau
ID.

Discussion

Après avoir pris connaissance
de notre matériel cliniqueet dela litté-
rature sur le sujet, la question que l’on
peut se poser est la suivante : Est-ce
qu’il y a oui ou non une augmentation
réelle de l'incidence du cancer du moi-
gnongastrique après chirurgie pourul-
cère bénin ? Ou encore est-ce simple-
ment l’augmentation du nombre des
interventions pour la maladie ulcéreuse
qui fait que le nombre de cancers du
moignongastrique augmente sans qu’il
y ait un risque plus grand que dans la
population en général ? Pour répondre
à cette question, seule une étude pros-
pective bien organisée où seraient in-
clus tous les patients opérés pour ul-
cère pourrait nous renseigner. Ce

groupe devrait être suivi régulièrement
de 20 à 40 ans aprèsl’opération par des
repas barytés, par des endoscopies avec
biopsies multiples et cytologies exfo-
liatrices. Les résultats actuels provien-
nent de séries d’autopsies ou encore
d’études rétrospectives commela nôtre
où les patients traités pour cancer de
l’estomac dans une institution donnée
ont subi antérieurement une gastrecto-
mie ou une gastro-entérostomie. Nous
n’avons aucune notion du nombre d’in-
terventions qui ont été faites pour ul-

cère pendant la même période dans ces
institutions, ni quel a été leur devenir.
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Tableau II

SURVIE MOYENNE

 

 

Gastrectomies subtotales

Gastrectomies totales

Laparotomies et biopsies

Non opérables
 

 

* 2 patients ont survécu 5 ans.

Deux séries d’autopsies ont vé-
ritablement réveillé l’intérêt des clini-

ciens face à ce problème. En 1954,
Kulmayer® présente une série de 50,000
autopsies ou il retrouve 363 patients
ayant subi une gastro-entérostomi¢ ou
une résection gastrique. Dans ce maté-
riel il retrouve quarante cancers du moi-
gnon gastrique, soit une incidence de
11%, comparée a une incidence de
5,3% pour les 49,637 autres patients

qui n’ont pas été opérés. En 1968,
Hilbe® également dans un matériel
d’autopsies retrouve les mémes pour-
centages, soit 5,4% de cancers gastri-
ques chez les patients non opérés et le
double chez les patients qui ont subi
une intervention gastrique, soit plus de
10%.

En 1973, une étude endosco-
pique prospective a été commencée où
tous les patients opérés 20 ans plus tôt
pour ulcère bénin,selon la technique de
Billroth Il, ont été inclus dans un fol-
low-up. Demellof” rapporte les pre-
miers résultats de cette étude prospec-
tive en 1975 : 459 patients ont subi un
Billroth II, 20 ans auparavant ; 214 ont
eu une endoscopie ; 140 étaient dé-
cédés au momentde l’étude et dans ce
groupe on a retrouvé trois cancers du
moignon gastrique prouvés avec certi-
tude. Dans le groupe des 214 patients
qui ont subi une endoscopie, on re-

trouve six cancers du moignon gastri-
que, deux cancers gastriques précoces
ou curables, chez un patient on retrouve
une dysplasie grade IV ou cancer in

situ.
Une autre étude en 1977 est présen-

tée par Schrumpf* et comporte 421 pa-
tients qui ont subi une gastrectomie,
soit un Billroth 11 de 20 a 25 ans aupara-
vant pour un ulcère gastrique ou duodé-

nal. Cent huit patients subissent une
endoscopie et à l’examen endoscopi-
que aucune lésion n’est interprétée
comme maligne. Cependant, à l’étude
histologique on retrouve quatre néo-
infiltrants, trois cancers curables, trois
dysplasies sévères de type cancer in
situ. Il est à noter que sur les 108 pa-

tients qui ont subi l’endoscopie, l'exa-
men histologique n’a montré une mu-
queuse normale que chez un seul pa-
tient. Deux cent vingt-six biopsies ont
été prélevées dans les lésions considé-
rées comme malignes histologique-
mentaprès résection. Seulementvingt-
huit sur deux cent vingt-six ont été
positives, soit 12%. Dans cette étude.
de mêmequedanscelle de Demellof, il
n’y a aucune différence statistique
entre ulcère duodénal et ulcère gastri-
que commeprécurseur de l'apparition
de cancer du moignon gastrique.

Les deux études antérieures
ont été entreprises chez des patients:
asymptomatiques et de fagon prospec-
tive. Geboes° étudie cinquante-six pa-
tients symptomatiques qui ont été
opérés entre 10 et 24 ans auparavant
pour une maladie ulcéreuse bénigne.
Dansce groupe, à l’examen histologi-
que, aucun patient n’a une muqueuse
normale. Dix-sept patients ou 30% ont
de la dysplasie. Un patient a une dys-
plasie sévère grade IV, soit un type
épithélioma in situ. Cinq patients ou
9% ont un cancer gastrique diffus à
cellules en bague.

Après avoir repassé les séries
d’autopsies, les séries de patients
opérés 20 ans plus tôt et asymptomati-
ques, les séries de patients symptoma-
tiques, on a l’impression que le risque
de développer un cancer après une in-
tervention pour ulcère bénin semble
être au moins deux fois plus élevé que
dans la population en général. Cepen-
dant, il n’y a aucune preuvestatistique
de cette impression.

Peu de recherches cliniques
ontété faites pour essayer de retrouver
les causes de cette augmentation du
risque de cancérisation sur les moi-
gnons gastriques. La plupart ont porté
surtout sur le rôle de la diminution d’a-
cidité dans l’évolution de la flore bac-
térienne et sur la transformation des
nitrites au niveau de l’estomac’’. Au
point de vue expérimental, de nom-
breux travaux ontété faits surtout sur le
rat afin de trouver la cause de cette
cancérisation. La plupart des cher-
cheurs ont employé le N-Méthyl N-
Nitro N-Nitrosoguanidine comme
agent cancérigène sur des rats Wistar.
Dahm'' a comparé l’effet du Billroth 1
et du Billroth II a des groupes té-
moins : aucune différence n’a été dé-
montrée entre les deux types d’inter-
ventions. Borchard"” a comparé I’effet
du Billroth II a la vagotomie pyloro-
plastie : les Billroth II sont accom-
pagnés de plus de cancérisation que les
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vagotomies et pyloroplasties. Enfin,
Dahm'"' a étudié l’effet du reflux bi-
liaire sur l’apparition des cancers du
moignon gastrique : il semblerait que
le reflux biliaire jouerait un rôle dans
l’apparition du cancer. Tous ces résul-
tats sont difficilement applicables à
l’être humain.

Uneautre conclusion qui peut
être tirée de notre étude et des études
que nous avons scrutées, c’est la diffi-
culté de poser le diagnostic de cancer
sur le moignon gastrique, difficulté
aussi bien radiologique qu’endoscopi-
que et cytologique. Les retards de trai-
tements ainsi provoqués se traduisent
par une réséquabilité de 50% et un taux
de survie de 5 ans inférieur à 10%.

Conclusion

À la suite de cette étude, nous
croyons que les patients opérés anté-
rieurement pour maladie ulcéreuse bé-
nigne doivent être considérés comme
faisant partie d’un groupe risque élevé
de développer un cancer sur l’estomac
restant. Ces patients devraient donc
être suivis régulièrementpar des endos-
copies, accompagnéesde biopsies mul-
tiples et de cytologies exfoliatrices,
ainsi que de repas barytés fréquents,
surtout 5 ans après la chirurgie gastri-
que. Seule cette attitude agressive
pourra accélérer le processus de dia-
gnostic qui permettra éventuellement
une meilleure survie.

 

summary
 

From 1948 to 1981. 1.362
gastric cancers have been diagnosed at

the Hôtel-Dieu de Montréal. Among
these cases, 21 patients had a cancer of

the gastric stump secondary to surgery

for benign gastric or duodenal ulcer. The
average time interval from previous ulcer

surgery and diagnosis of cancer was 20.5

years. To rule out the overlooked gastric
cancer at the time of the initial operation
a time interval of at least five years 1s

essential. There were 17 males and 4
females, age 39 to 86, with an average

age of 64 years. The incidence by decade
shows that 2 cases were diagnosed in the

fifties, 3 in the sixties and 16 in the

seventies. The initial operation was a
gastro-enterostomy in 5. a Billroth II re-

section in 14 and a Billroth I in 2. The

difficulty of clinical, radiologic and en-

doscopic diagnosis results in a delay of
treatment. Eight patients have had only a

laparotomy and biopsies, 4 a sub-total

gastrectomy and 5 a total gastrectomy.

Four patients were inoperable secondary

to a metastatic disease. Only 2 patients
survived 5 years and one of them had an

early gastric cancer. The average survival

time was 16 months for the whole group.
29.3 months following sub-total resection

and 23.4 months for the total gastrec-

tomy. The non resected patients died in a
average of 3.5 months. Radiologic stu-

dies with endoscopy in all symptomatic
patients operated for gastric

surgery could provide early recognition
and permit definitive treatment.
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Résumé
Certaines régions du Québec, dont les Cantons de l’Est et le Lac
St-Jean, ont une incidence très élevée de dystrophie musculaire
et plus spécialement de la maladie de Steinert. Nous rapportons
notre expérience de 10 ans d’anesthésie de ces patients et nous
faisons une revue de la littérature de l’anesthésie chez les
malades atteints de dystrophie musculaire.
Le nombre total de dystrophies pendant cette période s’éleve a
110, dont 36 patients ont subi une ou plusieurs’ anesthésies.
L’incidence des complications per ou post-opératoire a été de
8.3%. Apres une revue des diverses publications traitant de
l’anesthésie chez ces patients, nous concluons que ce pourcen-
tage peut être réduit par un choix plus judicieux de la technique

 

anesthésique.
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a dystrophie musculaire est un
syndrome musculaire chroni-
que et progressif caractérisé

par une absence de signes de dénerva-
tion à l’examen clinique et par une dé-
générescence des fibres musculaires
avec augmentation des graisses et du
tissu fibreux dansces fibres à l’examen
microscopique'”.

Les six principaux types de
dystrophie se distinguent les uns des
autres grace a certaines données telles
que l’âge au momentde l’apparition de
la maladie, le sexe du patient, la sévé-
rité de l’atteinte, le site principal de
l’attente et l’évolution!” (Tableau I).

La dystrophie rencontrée le
plus fréquemment au Québec est la
maladie de Steinert avec une prédilec-
tion particulière pour les Cantons de
l’Est et le Lac St-Jean*, suivie de la
dystrophie de Duchenne“ (Tableau II).

Il arrive donc assez souvent
qu’une intervention chirurgicale soit
envisagée chez un patient qui souffre
de dystrophie musculaire reconnue.
L’intervention peut varier d’une
simple biopsie musculaire chez un en-
fant soupçonné de dystrophie de Du-
chenne à une exérèse de cataracte chez
un Steinert.

  

  

 

Or il y a de nombreuses

complications rapportées pendant et
après l’intervention chezcespatientset
ces complications peuventêtre en rela-
tion directe avec l’anesthésie**°7*#!
(Tableau HI).

Matériel et méthode

Nous avons revisé tous les cas
de dystrophie musculaire rencontré au

C.H.U.S. entre 1969 et 1979 et nous
avons relevé les cas opérés sous anes-
thésie régionale ou générale avec leurs

complications. L’association de car-
diopathie a été évaluée uniquement par
l’électro-cardiogramme, de pneumo-
pathie par la radiographie pulmonaire
et les tests de fonction respiratoire lors-
que disponibles et la qualité des ré-
flexes pharyngés, par l’histoire clini-
que et l’examen physique. Enfin, les
protocoles d’anesthésie ont été revisés
pour les complications et les techni-
ques anesthésiques.

Résultats

Le nombre total de dystrophi-
ques musculaires traités au C.H.U.S.
entre 1969 et 1979 s’élève à 110, dont
79 étaient des Steinert, soit 71.9% de
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Tableau I
 

Dystrophies musculaires : principales caractéristiques?
 

Types Age
d’apparition

Sexe Sévérité Site d’atteinte Evolution

 

sévere 2- 6

Duchenne

peu sévère 20 - 25

J (récessif lié au sexe)

Jd (récessif lié au sexe)

décès à

20 ans

variable

tous les muscles

tous les muscles
 

Fascio-scapulo-humérale 12 - 13

(Landouzy-Déjerine)

det 9

(autosome dominant)

invalidité

face et épaules a 40 ans
 

Ceinture
(Erb’s, Limb-Girdle) 20 - 30

det?

(autosome récessif)

invalidité

a 40 ans
muscles pelvi-

fémoraux
 

Distale
(Gowers-Welander) 40 - 45

Set?
(autosome dominant) mains et pieds favorable
 

Oculo-pharyngée
(Ophtalmoplégique) 15 - 50

Set?

(autosome dominant)

décès:

yeux et pharynx 50 - 60
 

20 - 40

ou naissance
(Thomsen’s)

Myotonique

(Steinert)

d et Ÿ
(autosome dominant)

décès:

après 60
face, pharynx, ster-
no-cleido-mastoïdien,

diaphragme
 

 

Tableau II“ Tableau IV
 

Incidence de la maladie de Steinert. Dystrophies musculaires : C.H.U.S. (1969-79)
 

Monde :

Amérique du nord :

Province de Québec:
Cantons de l’est -

Lac St-Jean :

1/20,000

1/8,000

1/2,000

1/1,500
 

 

Tableau III
 

Anesthésie et dystrophies musculaires : com-

plications rapportées?56783.10
 

1. Insuffisance respiratoire

aiguë post-opératoire :

Etiologie : — maladie restrictive.

— atteinte diaphragmati-

que et intercostale.
— + réflexes pharyngés.

— surdosage médicamen-
teux (relatif).

. Insuffisance cardiaque :

Etiologie : — myocadiopathie.

. Arythmies per ou post-opératoire :
— myocardiopathie.

. Hyperkalémie :

— Steinert et succinylcho-

line.

. Hyperthermie maligne :

—incidence plus élevée.

. Dilatation gastrique aigue post-opératoire :

— atteinte de la musculature
lisse (Duchenne).

. Rhabdomyolyse :
— Duchenne et succinylcho-

line

. Intubation difficile :
— Macroglossie ou

cyphose cervicale.

. Pseudo-choliestérase atypique :

— Steinert.
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Hate dni Hil i

Types Nombre Age moyen au

diagnostic
 

sévere 10

Duchenne
peu sévere 4

3.8 (1 à 8)

31.7 (8 à 72)
 

Fascio-scapulo-humérable

(Landouzy-déjerine)

41.6 (34 à 45)

 

Ceinture

(Erb’s. Limb-girdle)

26.5 (13 a 58)

 

Distale

(Gowers-Welander)

22.4 (4 à 44) 4.6

 

Oculo-pharyngée

(Ophtalmoplégique)

70 (69 et 71) 1.8

 

Myotonique

(Steinert)

29.5 (1 à 72) 71.9

 

Indéterminé 3 40.3 (1 à 65) 2.7
 

Total . 110 100%
 

tous les malades. Les autres formes fu-
rent beaucoup moins fréquentes et le
Duchenne occupait le deuxième rang
avec une incidence de 12.7% (Tableau
IV).

57.1% des maladesatteints de
dystrophie de Duchenne présentaient
une maladie pulmonaire documentée.
de typerestrictif surtout. alors que pour
25% des Steinert l'atteinte pulmonaire
était le plus souvent mixte. obstructive
et restrictive (Tableau V).

64% des Duchenne présen-
taient une anomalie électrocardiogra-
phique de type conductif ou une hyper-
trophie ventriculaire, alors que 39.2%
des Steinert présentaient une anomalie

de la conduction. soit un bloc A.V.,

soit un bloc de branche, soit une mala-
die du sinus (Tableau VI).

Pendant cette période de 10

ans. 36 anesthésies ont été administrées
a ces patientset trois complications ont
été rencontrées, soit une incidence de
8.3%. Les anesthésies ont été adminis-
trées à des Steinert surtout (30 fois)
(Tableau VII) et pour toutes les disci-
plines chirurgicales (Tableau VIII).
Des trois complications rencontrées.
une s’est produite pendant l’interven-
tion (hypotension et extrasystoles ven-
triculaires) et les deux autres en post-

opératoire (apnée prolongée dans un
cas et insuffisance respiratoire dans

l’autre) (Tableau IX). Avec un traite-

ment approprié, l’évolution a été favo-
rable dans les trois cas.
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Tableau V
 

   
Tableau VII
 

Atteinte pulmonaire : dystrophies musculaires C.H.U.S. (1969-79)
 

 

 

 

 

 

 

 

Types Nb. patients Anomalies % Nb. patients avec

atteints rencontrées atteints test fonction

respiratoire

Duchenne 8 + volumes = | 57.1 10

(N = 14) «+ volumes et débits = 6

absenceréflexes pharyngés = |

scoliose = 6

Fascio-scapulo- 1 + réflexes pharyngés 33.3 0

humérale (N = 3)

Ceinture — — — —

(N = 4)

Distale 1 scoliose = 1 20 —

(N = 5)

Oculo-pharyngée 2 + réflexes pharyngés = | 100 1

(N = 2) M.P.O.C. = 1

Myotonique 20 M.P.O.C. = 9 25.31 14

(N = 79) M.P.O.C. et rectrictif = 5

atélectatsie = 8

scoliose = 7

pneumonie = 2

+ réflexes pharyngés = 1

Indéterminé — — — —

(N = 3)
 

  

 

Complications anesthésiques chez les dystro-
phies musculaires C.H.U.S. (1969-79).
 

 

Type nb. nb.

de d’anesthésies complications
dystrophie per ou post

opératoires

Duchenne 5 —
 

Oculo-pharyngée 1 —
 

Myotonique 30 3
 

Total 36 3 (8,3%)
 

 

Tableau VIII
 

Types d’interventions chirurgicales
 

O.R.L. 9
(amygdalectomies, embrochages, lambeau V.P.)
 

Ophtalmologie 6

(exérèse de cataractes, blépharoplastie)
 

Gynécologie 6

(ligatures tubaires)
 

Neuro-chirurgicale 5

(laminectomie, biopsies musculaires)
 

Orthopédie 4

(ténotomies, Harrington)
 

Tableau VI
 

Atteinte cardiaque : dystrophies musculaires C.H.U.S. (1969-79)
 

 

Types Nb. patients avec Anomalies rencontrées à %

anomalie à E.C.G. E.C.G. atteint

Duchenne 9 B.B.D. = 4

(N = 14) H.V.D. = 4 64.3
HV.G = |
 

   

Urologie 3

(circoncision, chirurgies pur cryptorchidie)
 

Digestif 2

(appendicectomie, cholécystectomie)
 

Vasculaire 1

(sympathectomie)
 

Total 36
 

Fascio-scapulo- —

humérale (N = 3)
 

 

 

 

 

Ceinture 1 anomalie repolarisation 25
(N = 4)

Distale — — —

(N = 5)

Oculo-pharyngée — — a

(N = 2)

Myotonique 31 bloc du premier degré = 14

(N = 79) B.B.G.. B.B.D. ou H.B.A.G. = 4
maladie du sinus = 5
wandering Pacemaker = 2 39.2

flutter ou fibrillation auriculaire = 3

E.S.A. ou E.S.V. = 2
anomalie repolarisation = |

Indéterminé I anomalie de repolarisation 33.3

(N = 3)
 

Discussion

Dansla plupart des cas le dia-

gnostic de dystrophie musculaire était
soupçonné ou connu à la période pré-
opératoire et les trois complications
rapportées ici avec la maladie de Stei-
nert auraient probablement pu être évi-
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tées. En effet, l’utilisation excessive de

curare (succinylcholine et d-
tubocurarine) chez des Steinert a été la
cause directe de deux destrois compli-
cations (insuffisance respiratoire post-
opératoire et hypotension avec extra-
systoles ventriculaires per opératoire).
et une dose exagérée de thiopental (375

    

    

mg) administrée à un Steinert a produit
la troisième complication, soit une ap-
née prolongée.

Lorsqu'on doit anesthésier un

patient souffrant de dystrophie muscu-
laire, la conduite à tenir doit s'appuyer

sur l’expérience clinique dont voiciles
grandes lignes: en pré-opératoire, l’a-
namnèse peut nous orienter dans la
progression del'atteinte pulmonaireet
cardiaque. Il est à noter que l'incidence
desatteintes pulmonaires et cardiaques
que nous avonsrapportée est inférieure
à l’incidence rapportée ailleurs'""*"*,
Ceci est dû au fait que nous n'avons
pas utilisé l’histoire clinique comme
critère d'atteinte et que plusieurs pa-
tients n’ont pas eu detests de fonction
respiratoire dans leur bilan d’investiga-
tion. Or, méme si les malades atteints
de Steinert ne souffrent pas de maladie
pulmonaire restrictive, il a été dé-
montré que ces patients, comparés a un

groupe-témoin, vont répondre diffé-
remment a une hypercapnée et a une
hypoxie, soit par une tachypnée et de
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petits volumes courants“. En second
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

. , Tableau IX
Le lieu, l’examen de la bouche et du cou

' peut laisser entrevoir une intubation Types de complications anesthésiques chez les dystrophies musculaires C.H.U.S. (1969-79)
~~ . > . Zz 9 :

-

difficile. 11 est recommandé d exiger Complications Période de la Anesthésie utilisée Evolution
je des tests de fonction respiratoire sur- (N=3) complication

tout s’il a une difformité thoracique.x y q ; ME
La radiographie pulmonaire est de Hypotension per-opératoire induction = thiopental-D-Tubo (3mg) favorable

a LI LE l’ECG et 1 rté + E.S.V. - succinylcholine (60mg) maintien = N,O avec vaso-
mise ainsi que € ; es gaz arté- - Innovar-D-tubocurarine presseur

_ riels. Il faut égalementfaire de la phy-
siothérapie respiratoire en cas d’insuf- Apnée prolongée post-opératoire induction = thiopental 375 mg favorable

— fisance respiratoire et traiter toute in- maintien = enflurane - N20 venation
_ fection respiratoire avant de procéder. I heure

Il est conseillé d’éviter une prémédica-
— : 5 : ; Insuffisance post-opératoire induction = thiopental-D-tubo (3mg) favorabletion dépressive de type narcotique ou 20 8

barbituri " respiratoire succinylcholine (60mg) maintien = N,O ventilation
~~ turque : - innovar-D-tubocurarine mécanique
_ A l’intervention, les techni- 24 heures

ques régionales sont toujours utilisées
— avec avantage, mais il faut se souvenir 9.Miller, E.D., Sanders D.B.. Rowlingts : . , E.D., .B., gson

on qu’une épidurale ou une rachi- summary J.C.etcoll. :

— anesthésie ne préviennent pas la myo- Certain regions of Quebec. par- AnesthesiaInduced Rhabdomyolysisin a
tonie qui est d’origine musculaire. Si ticularly the Eastern Townships and Lac A ARONae.1: ; s ut per : trophy. Anesthesiol. 1978 : 48 (2) : 146-

__ on utilise une technique d’anesthésie  St-Jean have a very high incidence of 148.

générale ou régionale, il faut porter muscular dystrophy. particularly the 10. Wislicki L. :
une attention encore plus grande a I'é- Steinert type. À 10 years experience of Anesthesia and Post-operative Com-

— lectrocardiogramme et à la tempéra- anesthesia for these patients reported and plication in Progressive Muscular Dys-
ture. Pour l’induction, le thiopental the litterature concerning anesthesic and trophy. Anesthesia, 1962 ; 17 (4) : 482-

A es mo scular dystrophy is reviewed. 487.
— eut être utilisé, mais avec grande pru- MY ; ,( ; .

dence dans le Steinert où on n° ; During this period 110 dys- (Deses hoe suscitation i
; de faibles doses n'a rap- trophic patients were encountered. and 36 Anesthesia and Resuscitation In

— porté que de faibles doses de thiopental were anesthetized. The incidence of per- Myopathies, hota Anas . Belgica.

(100 mg) pouvaient produire des ap- operative and post-operative complica- 12.Langlois B. TalyE. Demazure M.. Lar-
_ nées prolongées'”"°. Les agents d’inha- tions was 8.3%. After an analysis of the rien H.: ’ ’

lation, la kétamine, le diazépam, various publications of anesthesia for Anesthésie et dystrophie myotonique.
I’alfathésin'” peuvent être utilisés à these patients we conclude that this per- Anest. Analg. Réanim., 1976 : 33 (1) :

— cette fin. II ne faut pas hésiter a procé- centage can be reduced by improving the 119-125.
der à l’intubation de la trachée lorsque anesthetic technique. piDalal F.Y., Bennett E.J., Ray P.P., Lee

. Lo. P.O. :
A 11 Avi 1__ nécessaire", mais il faut éviter la succi- Dystrophia Myotonica : A Multisystem

» nylcholine dans le Steinert et le bibliograhie Disease. Can. Anaesth. Soc. J., 1972 ;

— Duchenne". Si on doit utiliser des 19 (4) : 436-444.
ul curares non dépolarisants pour l’intu- 1.Thorn G.W., Adams R.D., Braunwald E. 14. BeginR-, Bureau M.A., Lupien L.,
i . A , . et coll. : emieux B. :

Ray bation, de tres faibles doses doivent Harrison's Principles of Internal Medi- Control and Modulation of Respiration in
être administrées. L'anesthésie peut cine. 8e édition. McGraw Hill. New Steinert’s Myotonic Dystrophy. Amer.

- étre maintenue au N-0-Halothane ou York. p 1991-1996, 1977. Rev. Respir. Dis... 1980 ; 121 : 281-289.

i. N-0-Enflurane, ou encore avec une 2-Miller J. Katz R.L.: 15-LodgeAB.; Sensitivitv and Dvstronhi
> : > soi ; < Anesthesia for uncommondiseases. lopentone Sensitivity and Dystrophic

nu technique d'anesthésie dite balancée W.B. Saunders. Philadelphia. p 425-432. Myotonica. Brit. Med. J., 1958 : 1 :
i (N,0-Neuroleptique-Curare) pour les 1973. 1043-1044.
% opérations de longue durée“. Il est 3 3.Lemieux B.: 16.Dundee J.W. :
! ù noter cependant que, dans le Steinert, Communication personnelle. Neuro- Thiopentone in Dystrophia Myotonica.

‘ les agents d’inhalation et les anti- ow pédiatrie. C.H.U.S.. Sherbrooke 1979. "7 MullerJuSpasPE 31: 277.
I : fo - Walton J.N.: . i) .

oe cholinestérasiques peuvent produire de Disorders of Voluntary Muscle. Churchill Case Report : Anesthesia in Myotonic
la myotonie post-opératoire et que les Livingstone. Edinbourg. p 567-593. Dystrophy. Anesth. Intens. Care, 1977 ;

: curares ne préviennent pas la myotonie. 1974. 5 (1) : 70-73.
i ; cri 5.Ravin M., Nervmark Z., Saviello G.: 18.Cobham I.G., Davies H.S.:

2 . Quant a la période post Myotonia Dystrophica - An Anesthetic Anesthesia for Muscle Dystrophy Pa-
cu opératoire, | extubation se fait lorsque Hazard - Two Case Reports. Anesth. tients. Anesth. Analg. 1964 ; 43 (1) :
ni le patient est bien éveillé. Il faut contrô- Analg… 1975 ; 54 (2) : 216-218. 22-29.

a

dalie tissée st se
PTaE kh hHR

ler les gaz artériels, la radiographie pul-
monaire et surveiller la possibilité de
dilatation gastrique aïgue dans le
Duchenne”.

Il est donc possible d’anesthé-
sier ces patients en toute sécurité, si on
tient compte de leur maladie et qu’on
utilise une technique anesthésique ap-
propriée.
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(triazolam)
Hypnotique
Renseignements thérapeutiques

Mode d’action: Halcion (triazolam) est une benzo-
diazépine a action hypnogéne de courte durée.

Lors des études (de 1 à 21 jours) effectuées chez
l'homme,dans les laboratoires du sommeil, le
triazolam a réduit la latence du sommeil, prolongé
la durée du sommeil et diminué le nombre de
réveils nocturnes. D'après certaines de ces
études, une insomnie de rebond peut survenir lors
de la cessation du traitement.

Aucun effet respiratoire significatif ni aucune
dépression cardio-vasculaire importante ne furent
observés au cours des études de tolérance effec-
tuées avec des doses thérapeutiques de triazolam.

Chez l'homme, les doses orales de triazolam sont
bien absorbées. La demi-vie du produit est courte,
soit d'environ trois heures, et après des doses
multiples il n'y avait, dans le sang, aucune accu-
mulation de triazolam ni de ses métabolites. La
principale voie d'excrétion des doses orales est
l'urine; l'excrétion fécale est d'environ 8%.

Dans deux études distinctes, des doses de 0.5 Mg
de triazolam n'oni pas affecté le temps de pro-
thrombine niles taux plasmatiques de warfarine
chez des volontaires mâles ayant reçu de la war-
farine sodique per Os.

Indication et usage clinique: Halcion (triazolam)
est un agent hypnotique utile pour le traitement de
courte durée de I'insomnie. Il ne doit pas être
utilisé pendant plus de 21 jours consécutifs.

Contre-indications: Halcion (triazolam) est
contre-indiqué chez les sujets hypersensibles à ce
composé ainsi que chez les personnes souffrant
de myasthénie grave et celles avec antécédents
de glaucome. L'innocuité et l'efficacité de ce pro-
duit n'ont pas été établies pour les sujets de moins

de dix-huit ans.

Au cours des études expérimentales, le triazolam
et ses métabolites furent sécrétés dansle lait des
rates. Ces études n'ayant pas été effectuées chez
l'humain, il s'ensuit que ce médicament ne doit
pas être pris durant la période de lactation.

Mise en garde: Il importe d'avertir les personnes
prenant le Halcion (triazolam) que l'emploi
simultané d'alcool et de neurodépresseurs risque
de produire un effet additif. L'association
alcool/doses thérapeutiques de triazolam a causé
une sévère dépression du système nerveux
central.

Des cas d'amnésie antérograde, de sévérité
variable, ont été signalés suivant l'emploi de doses
thérapeutiques d’Halcion. D'autres benzodiazé-
pines ayant également causé cet effet, des études
sont actuellement en cours pour en déterminerla
signification clinique.

On n'a pas pu démontrer de dépendance physique
ni psychique chez des patients ayant reçu
0.5 mg/jour de triazolam pendant 90 jours, ni chez
des volontaires normaux ayant pris des doses de
1mg par jour pendant 42 jours. || importe toutefois
de surveiller de près les personnes ayant une ten-
dance à abuser de médicaments.

Chez les patients âgés ou débiles, et chez ceux
avec troubles cérébraux de nature organique, on
recommande d'amorcerle traitement au Halcion
avec la plus petite dose possible, pour l'augmenter
graduellement, si besoin est, afin d'éviter le risque
de sédation excessive, d'étourdissement et de
troubles de la coordination.

Emploi durant la grossesse: L'innocuité du Halcion
n'a pas été établie chez la femme enceinte. Ce
composé n’est donc pas recommandé au cours
de la grossesse ni durant la période de lactation.
Des études ont révélé que l'emploi de benzodiazé-
pines (chlordiazépoxide et diazépam) et de mépro-
bamate, au cours du premier trimestre de la gros-
sesse, risque de causer des malformations congé-
nitales. Le triazolam étant un dérivé de la benzo-

UN PRODUIT DE 7811 MARQUE DEPOSEE HALCION CF 10372C

LA RECHERCHE

Upjohn
LA COMPAGNIE UPJOHN DU CANADA
865 YORK MILLS ROAD
DON MILLS. ONTARIO
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Pour l’insomniaque

une meilleure nuit de

sommeil...

minimum d’effet sur

l’activité du lendemain
diazépine, son usage est donc rarementjustifié
chez la femme en âge de concevoir. S'il est
prescrit, il importe d’avertir la patiente de voir son
médecin, si elle pense être enceinte Ou voudrait le
devenir, en vue de terminerle traitement.

Précautions: Faire preuve de prudence en pré-
sence de symptômes de dépression ou de signes
de dépression latente, particulièrement une ten-
dance au suicide: des mesures de protection
peuvent être nécessaires.

Avertir le patient de ne pas s'engager dans des
activités exigeant une parfaite acuité mentale
commel'utilisation de machines ou la conduite
d’un véhicule. peu de temps après la prise du
médicament.

Se montrer vigilant face à un dysfonctionnement
rénal ou hépatique.

Réactions défavorables: La fréquenceet la sévé-
rité des réactions défavorables du Halcion
(triazolam) sontreliées à la dose. Les réactions les
plus fréquentes sont: somnolence matinale, abru-
tissement, vertiges, étourdissement, troubles de la
coordination, céphalée et nausées. Une somno-
lence grave et des troubles de la coordination

signalent une intolérance au médicament ou le
surdosage. Les réactions moins fréquentes sont:
agitation. altérations gustatives. dépression, vue
trouble, irritabilité, amnésie antérograde (voir MISE

EN GARDE), constipation, éruption cutanée.
diarrhée, malaises épigastriques, nervosité,
faiblesse, confusion, yeux brûlants, sécheresse de
la bouche,tinnitus, palpitations, fatigue, hoguet,
hallucinations,troubles visuels, élévation des taux
des SGOT,bilirubine totale et directe et phospha-
tase alcaline. Des réactions paradoxales (stimula-
tion, excitation, hyperactivité ou autre réaction
adverse du comportement) ont été rapportées.
Leur fréquence est plus grande s'il y a des anté-
cédents de troubles émotionnels et/ou de maladie
mentale.

Symptômeset traitement du surdosage: Le sur-
dosage d'Halcion (triazolam) se manifeste par une
extension de l'activité pharmacologique, soit les
effets de somnolence et d'hypnose. Il importe de
surveiller la respiration, le pouls et la pression san-

guine, et de prendre les mesures qui s'imposent.
Effectuer immédiatement un lavage gastrique. Ad-
ministrer des liquides i.v. et maintenir les voies
aérienneslibres.

Les études expérimentales sur les animaux
indiquent que de massives doses intraveineuses
de triazolam peuvent causer un collapsus cardio-
puimonaire et que ce processus peut être inversé
par la respiration mécanique positive et la per-
fusion i.v. de lévartérénol. De plus, l'hémodialyse
et la diurèse forcée ne semblent pas être fort
utiles. Comme pour tout surdosage intentionnel, le
médecin doit considérer la possibilité que le sujet
ait également avalé d'autres médicaments.

Posologie et mode d’administration: !l imp.
d'individualiser la posologie pour obtenir l'effet
hypnotique recherché et pour éviter une hyper-
sédation et d'autres effets indésirables.

Posologie adulte: La dose initiale recommandée
est de 0.25 mg, à ajuster selon la réaction du
patient, avec un maximum de 0.5 mg.

Posologie gériatrique: Vu la sensibilité accrue des
personnes âgées,la doseinitiale doit être de
0.125 mg. Elle peut, au besoin, être portée au
maximum de 0.5 mg.

Présentation: Halcion (triazolam) est présenté
sous forme de comprimés sécables: 0.125 mg
(mauve), 0.25 mg (bleu clair) et 0.5 mg (blanc) en
flacons de 100 et de 500.

Monographie envoyée sur demande.
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Carriere
intéressante
dans la ville
modele

omnipraticien/
anesthésiste
 

Kapuskasing, ville modèle du nord est à la
recherche d'un omnipraticien semi-bilingue ou
bilingue avec expertise en anesthésie.

L'hôpital Sensenbrenner déssert une
population d'environ 20,000 personnnes. Présente-
ment, trois chirurgiens généraux ainsi que onze
omnipraticiens pratiquent dans la région. Notre
seul omnipraticien anesthésiste a beaucoup de diffi-
culté à suffrir aux exigences des nombreuses in-
terventions chirurgicales.

Il existe a Kapuskasing un groupe indépen-
dant de huit médecins dans une clinique privée a
proximité de l'hôpital.

L'hôpital jouit de deux salles d'opérations
modernes, d'un local pour les soins intensifs bien
équipé, 64 lits actifs, ainsi que 18 lits chroniques.
Nous planifions un nouvel édifice dont l'ouverture
est prévue pour le milieu de la décennie.

Kapuskasing est située sur la route trans-
canadienne #11. Les services de transport, soit par
avion, par train ou par autobus, sont excellents. On
y retrouve deux écoles secondaires, dont l'une est
principalement de langue française, un collège
technique, ainsi qu’un collège universitaire.

Les facilités de récréation sont multiples et
modernes. La pêche et la chasse sont excellentes et
leur accès, facile.

Le Comité de Recrutementse fera un plaisir
de vous souhaiter la bienvenue pour que vous puis-
siez nousvisiter le plus tôt possible, à nos frais.

Contactez:

M. M.B. Ord,
Secrétaire-Trésorier,
Le Comité de Recrutement,
Hôpital Sensenbrenner,
10 Rue Drury,
Kapuskasing, Ontario.
P5N 1K9
Téléphone: (705) 335-6041
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Dr Claude Fortier

prix de l'Oeuvre

scientifique

La prévention

à Hull

Lors de ses assises
annuelles qu’elle tenait à Hull, le
22 octobre dernier, l'AMLFC
s'est donné un programmed'ac-
tion qui, tout en demeurant
fidèle à ses objectifs de promo-
tion de la médecine d'expression
française au Canada, élargit son
champ d'intervention. Dans son
allocution, le Dr Monique Boivin-
Lesage, présidente sortante de
l‘Association, a proposé aux
membres du conseil général les

Novembre 1982
Vol. XVI, No 11

Rédaction:
Louise Desjardins

(514) 866-2053

A.M.L.F.C., 1440 rue Ste-Catherine ouest

suite 510, Montréal, P.Q. H3G 2P9

A son
assemblée annuelle
L'AMLFC s'actualise!

ment procédé à l'élection:grandes lignes d'un projet qui
s'intéresse non seulement aux
aspects culturels mais aussi aux
problèmes sociaux et politiques
auxquels doit faire face la pro-
fession médicale. Un portrait
plus détaillé de cette orientation
de l'AMLFC et un bilan des réali-
sations de l'exercice 1981-1982
sont présentés dans les pages
qui suivent. 1

Au cours de cette
assemblée annuelle, on a égale-

 

 

e du nouveau conseil d'adminis-
tration sous la présidence du
Dr André Boyer

* des conseillers généraux qui
entreprennent ou renouvellent
un nouveau mandat pour l’an-
née 1982-1983

® du Dr Omer Gagnon a la prési-
dence du conseil général.
 

 

 

Le Dr André Boyer, omni-

praticien de Montréal, succéde au Dr

Monique Boivin-Lesage a la prési-

dence de I’AMLFC, pour le mandat

1982-1983. Le Dr Boyer a été très
actif au sein de l'Association depuis

Le Dr André Boyer

devient président de l'AMLFC
1977. Parmi les nombreuses tâches

qui lui ont été confiées, citons sa

participation à l’organisation de con-

grès annuels (1977 et 1981) et sa

contribution au comité de finances

(1978 à 1982) dont il a d'ailleurs
été président. Le Dr Boyer a égale-
ment siégé au conseil d’administra-

tion en tant que trésorier (1980-81)
et vice-président (1981-82). C’est

son élection à ce dernier poste qui

l’a désigné, en vertu des règle-
ments, comme président de

l'AMLFC cette année.
Dans son allocution aux

membres du conseil général lors de

leur réunion annuelle du 22 octobre
dernier, le Dr Boyer a souligné que
les médecins doivent s'appuyer sur

ta crédibilité dont ils jouissent auprès

de la population pour redonner à la

médecine la place qui lui revient.
Rappelant que le ministère des Affai-

res sociales ne compte guère que

 

12 médecins alors que plus de 300

avocats sont au ministère de la Jus-

tice, le nouveau président de
l'AMLFC a lancé un appel à la vigi-

lance. En collaboration avec les

membres du conseil d'administration
et du conseil général, il entend met-

tre sur pied des mécanismes de
communication qui s'adresseront

aux médecins et au grand public

afin que tous soient mieux informés

des problèmes inhérents à la prati-

que de la profession.
Le Dr Boyer a profité de

l’occasion pour remercier chaleureu-

sement le Dr Monique Boivin-Lesage
pour le dévouement et la disponibi-

lité dont elle a fait preuve au cours
de sa présidence. ll a également
souligné la précieuse collaboration

des docteurs Aurélien Carré, Jean-
Paul Dechéne et Claude Delisle dont

le mandat au conseil d'administra-

tion se terminait cette année.  



   

 

L'AMLFC S'ACTUALISE!
 

les programmes
m__

En cours d'année, le conseil d'administration

de l'AMLFC et son directeur général, le docteur Ray-

mond Robillard, ont consacré la plus grande part de

leurs travaux à définir l'orientation de l'Association.

Quatre conclusions découlent de cette réflexion.

 

° L'AMLFC demeure essentiellement un organis-

me social et culturel, axé sur la promotion de la méde-

cine d'expression française au Canada et à l'étranger.

° Les médecins du Québec en ce moment sont

moins préoccupés des aspects culturels de leur profes-

sion que des problèmes politiques et sociaux qui les

confrontent.
° L'Association doit donc s'intéresser surtout aux

problèmes de la médecine québécoise si elle veut con-

server ses membres et assurer son recrutement.

° Sans s'impliquer dans les questions économi-

ques qui relèvent des syndicats médicaux, l'Association,

en s'appuyant sur sa crédibilité, doit se prononcer sur

toutes mesures de nature à compromettre la qualité de

la médecine québécoise.

i 1
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les activités
I

° De la loi 65 à la loi 27

La loi 27, ainsi que ses règlements qui seront

prochainement publiés, vont modifier profondément le

statut des médecins en milieu hospitalier. Cette législa-

tion est un tournant de la médecine au Québec. Elle doit

mobiliser la profession tout entière et exige l'implication

de tous les organismes médicaux. L'AMLFC s'implique
et publiera, dans un premier temps, pour mieux situer le

débat autour des règlements en vertu de ia loi 27, un

résumé historique du combat livré depuis 19714 pour la

préservation de l'autonomie professionnelle des méde-
cins au Québec. Ce compendium (de la loi 65 à la loi

27) permettra aux membres de l'AMLFC de mieux éva-

luer les enjeux de l’épreuve de force en cours. Gratuit

pour les membres, il sera disponible pour tout médecin

qui en fera la demande.

° L'imagerie en médecine

Lors de son 55e congrès, l'Association offrira

aux médecins, en septembre 1983 à l'hôtel Méridien de

Montréal, deux journées d'information portant sur les

aspects présents et futurs de l'imagerie en médecine.

Simultanément, le public sera invité à visiter, sur la

place du Complexe Desjardins, une exposition de la

technologie médicale dans le domaine de l'imagerie.

L'ensemble de ce projet a été confié au

Dr François Lamoureux, chef du département de méde-

cine nucléaire à l'hôpital Notre-Dame de Montréal. Pour

1028

l’appuyer dans sa tâche, le Dr Lamoureux a fait appel à

la collaboration du Dr Victor Bardagi, omnipraticien, des

Drs Guy Breton, Gilles Dubuc, Roméo Ethier, Réjean Y.

Lévesque, Réginald Langelier et Jacques Sylvestre,

médecins radiologistes, du Dr Jacques Lamoureux,

nucléiste, du Dr Bernard Leduc, gynécologue et du Dr

Raymond Robillard, directeur général de l'AMLFC.

° Club*
d'informatique

Sous la direction du Dr Jacques Lamoureux,

un club d'informatique a été créé afin d'offrir aux

médecins la possibilité de se familiariser avec la micro-

informatique et les ordinateurs personnels. Le mandat

du club se résume comme suit:

1. Établir le registre des utilisateurs de l'ordinateur

personnel qui oeuvrent dans le milieu médical et

paramédical.
2. Mettre sur un pied un réseau de clubs d’utilisa-

teurs de l'ordinateur personnel dans les différents hôpi-

taux du Québec.
3. Susciter la formation d'un réseau dans les insti-

tutions d'enseignement reliées au milieu hospitalier.
4. Prendre contact eat maintenir des relations avec:

*Pour de plus amples informations, contacter le

Dr Lamoureux au (514) 866-2053, à l'hôpital au (514)
876-7084 ou à sa résidence au (514) 672-1586.
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Ces postulats soutendent deux thèmes

dominants:

Sur le plan pratique, le conseil d'administration

annonce les programmes suivants:

 

° L'Association maintiendra ses échanges avec
les organismes médicaux des pays francophones, mais

ne pourra allouer que de modestes sommes à des sub-

ventions ou à des frais de voyage dans ce secteur.
L'Association, par ailleurs, cherchera à resserrer les liens

entre les médecins du Québec et leurs confrères des

autres provinces.
° L'Association tentera principalement d'améliorer
l’image des médecins auprès du public en s'appuyant

sur les prémisses suivantes:
a) l'information à diffuser doit toucher le public,

intéresser les médecins et n'entrer d'aucune façon en

conflit avec les politiques d’autres associations

médicales.
b) les sujets traités doivent constituer un tout

cohérent.
c) I’ Association doit se donner une image de mar-

que caractérisée par le sérieux de l'information fournie

et dans le but évident de promouvoir la qualité de la

médecine.

° Analyse critique des postulats de l’anti-

médecine:
a) la crise financière dans le domaine des services de
santé
b) l'inefficacité de la médecine sur le plan de la morta-

lité et de la morbidité
c) la subordination des médecins à l’appareil

bureaucratique
d) le contrôle de l'acte médical

e) la nécessité de neutraliser le pouvoir médical
° Surveillance de la qualité des soins médicaux et

de l'accès aux services
° Transmission au public d'informations sérieuses

sur la détection et la prévention des maladies
° Vulgarisation de la médecine scientifique.

 

 

les autres clubs d'usagers

les milieux des professionnels de l'informatique
les milieux de l’enseignement de l'informatique

les milieux de l’industrie de l'informatique

les services gouvernementaux

les associations, corporations et ordres profes-

sionnels dont les membres oeuvrent dans les
milieux hospitaliers

les expériences similaires à l'extérieur

du Québec.
 

5. Établir une ‘’informathèque centrale’.

Cette informathèque maintiendra à jour et met-
tra à la disposition des membres.

a) Des registres

— le registre des utilisateurs du réseau

— le registre des clubs du réseau (hôpitaux)

— le registre des clubs associés
— le registre des institutions d'enseignement

participantes.

b) Des catalogues

— le catalogue des ressources en logiciel et en

matériel mis, par les membres, à la disposi-

tion des membres
— le catalogue des besoins en logiciel et en

matériel exprimés par les membres.

c) Des répertoires de cours, ateliers et séminaires.

— le répertoire des cours et ateliers disponibles

dans le réseau

Et FATT ITT FA 15400

HLADL RE

— le répertoire des cours et ateliers disponibles
dans les institutions d'enseignement

— le répertoire des cours et ateliers disponibles

dans l'industrie
— le répertoire des cours et ateliers disponibles

chez les clubs et groupements à l'extérieur

du réseau.

d) Des documents

livres et articles, logiciels d'exploitation distri-

bués par les membres, etc.

6. Promouvoir:

— l'établissement d’un réseau de communica-
tion par modem entre utilisateurs et clubs

— l’utilisation de l'ordinateur personnel comme

terminal pour l'accès aux ordinateurs com-

merciaux installés au bureau, à l'hôpital, à

l’université et dans les banques commercia-

les de données
— l’utilisation de l'ordinateur personnel comme:

— instrument de loisir familial

— appareil de formation des enfants et des

adultes

— outil de travail domestique et
professionnel.

7. Demeurer à l'écoute des besoins exprimés par

le milieu, et poursuivre, par les voies et moyens à la dis-
position des membres, l'implantation et l’utilisation de

l'informatique personnelle dans un environnement de

travail en langue française.
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BILAN DE L'EXERCICE
 

1981-1982
 

 

 

     

Dr Monique Boivin-Lesage, présidente de

l‘AMLFC pour l'exercice 1981-1982.

Redressement de la

situation financière

Le premier défi qu'ont dû

relever les administrateurs de
l'AMLFC à l'automne dernier a été

de stabiliser les finances de !’Asso-

ciation. Dans son rapport au Conseil

général, le Dr Pierre Doucet, tréso-

rier, a établi un profil de l'évolution

financière de l'Association: en quel-

ques mois des économies considéra-

bles ont été réalisées de façon à

assurer la survie de l'Association et

à permettre la conception et la plani-

fication de nouveaux projets plus

aptes à répondre aux besoins des
membres. Par ailleurs, l'Union Médi-

cale du Canada constitue l’un des
plus gros postes au budget: le con-

texte économique influence néces-

sairement ses revenus de publicité

qui demeurent soumis aux aléas du
marché.

Dans le sens de la

continuité

Dans les limites des

budgets adoptés, l'AMLFC a pour-

suivi ses activités traditionnelles. Il

convient de situer au premier plan la

publication de L'Union Médicale du

Canada publiée mensuellement sous

la direction du Dr Marcel Cadotte.

Le comité des finances,
présidé par le Dr Bernard Magnan, a

contrôlé le redressement financier de

l'Association. Le comité de déonto-

logie, présidé par le Dr Michel Copti,

a présenté un document sur le dia-
gnostic prénatal qui a été publié

dans le Bulletin du mois d'octobre.
Le comité des activités scientifiques

et de la recherche a choisi les délé-

gués au XVIH® congrès international

des médecins de langue française de
l'hémisphère américain qui se tenait

à Haïti en avril dernier, il a égale-

ment proposé les noms des récipien-

daires des prix de recherche et de

l'Oeuvre scientifique de l'AMLFC. Le

comité des voyages, présidé par le
Dr André Leduc, est toujours aussi

dynamique et un rapport complet de

ses activités sera publié sous peu.

Sur l’initiative du Dr Monique Boivin-

Lesage, un nouveau comité de fem-

mes médecins a vu le jour et pour-

suivra ses réunions en 1983.

Sur le plan de la franco-

phonie, des échanges ont eu lieu

avec l'Université du St-Esprit à Kas-

lik au Liban en vue de la participa-

tion de l'AMLFC à la création d’une

faculté de médecine.

L'Association demeure très

active auprès des étudiants en

médecine. Trois conférences ont été

organisées à l’Université Laval, deux

à l'Université de Sherbrooke, une à
l'Université de Montréal et une à

l'Université McGill. Une rencontre a

eu lieu avec les étudiants de l’Uni-

versité d'Ottawa.

 

|

Hommage a
Mademoiselle

Gabrielle Faucher
Le Dr Monique Boivin-

Lesage remet un certificat de
reconnaissance a Mlle Gabrielle
Faucher qui, après plus de vingt

ans de loyaux services à l’Union
Médicale du Canada, prend sa
retraite. Son dévouement et son

soutien indéfectible à L’Union
Médicale ont sans aucun doute
contribué à la qualité de l’une des
plus anciennes revues médicales au
Canada. Le Dr Marcel Cadotte,
rédacteur en chef, rend hommage
à Mlle Faucher à la page 968 du
présent numéro.
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Conseil général 1982-83
 

par région
 

Île de Montréal
I

BARDAGI, Victor

BISSON, Lise

BOYER, André
BOIVIN-LESAGE, Monique
CAMPBELL, Alain
COPTI, Michel

DAVID, Paul

DAY, Albert
HAZEL, Bernard

JELIU, Gloria

LALONDE, Serge
LAMOUREUX, François

LEDUC, André

LEDUC, Bernard

LEFEBVRE, Yves

LEGROS, Guy
MASSE, Maurice
OSTIGUY, Gaston
RATELLE, Sylvie

RHEAULT, Marcel-J.

SYNNOTT, Edmond
TREMPE, Lorraine

Région de Montréal
 

BISSONNETTE, Marcel
CHAMBERLAND, Pierre

DECHENE, Jean-Paul
DOUCET, Pierre

FERRON, Jean-Paul
LEGARE, Jean-Jacques
MAGNAN, Bernard

PERRIER, Alban

SAUCIER, Claude

Ville de Québec
I

BOUCHER, Bertrand
DROLET, Michel

FORTIN, Benoit

GAGNON, Omer
LAMONTAGNE, René

SAVOIE, Bertrand
VEZINA, Jacqueline

Région de Québec
|

Bas St-Laurent

PO

ALBERT, Guy

GENDREAU, Lucien
ROBILLARD, Jean

Cantons de l'Est

I

DERY, Véronique
LAROUCHE, Gérard-Ludger
LEBEL, Etienne
MONDAY, Louise-A.
MYHAL, Daniel
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Le conseil d'administration lors de sa premiere réunion a Hull. De gauche a droite (1ére rangée), les docteurs Hugues Lavallée,

vice-président qui deviendra président l'an prochain, André Boyer, président, Lise Bisson, secrétaire et Daniel Myhal. À l’arrière-
plan, les docteurs Monique Boivin-Lesage, président sortante, Claude Lambert, Benoît Fortin, Bernard Magnan, Omer Gagnon, pré-

sident du Conseil général et Pierre Doucet, trésorier. N'apparaissent pas sur cette photo mais sont aussi membres du conseil d’ad-

ministration, les docteurs Yves Lefebvre et Paul-André Meilleur.
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Le prix de l'Oeuvre scientifique
au Dr Claude Fortier
 

L'AMLFC a décerné son prix de l'Oeuvre scientifique au Dr Claude
Fortier, le 22 octobre dernier, lors d'une cérémonie qui a eu lieu au Sénat
canadien à Ottawa. Afin de souligner la contribution exceptionnelle du
Dr Fortier à la médecine nationale et internationale, le Dr Michel Chrétien a
rédigé un panégyrique que l'Union Médicale publie d'ailleurs à la page 945
du présent numéro. Ce texte a été présenté au Dr Fortier par le Dr Monique
Boivin-Lesage, présidente sortante de l'AMLFC.

 

Le Dr Fortier a su, une fois de plus, susciter l'intérêt de son auditoire
par ses propos dont nous vous livrons les grandes lignes:
 

Madame la Présidente,

chers collègues,

La présentation par trop

élogieuse du Dr Michel Chrétien
doit sans doute davantage à son ami-
cale indulgence qu'à la rigueur coutu-
mière du scientifique. Elle évoque, en

tout cas, une anecdote, peut-être

apocryphe, que l'on attribue à John

Kennedy, alors que, durant sa campa-

gne présidentieile de 1960, il avait été

présenté en termes dithyrambiques
par le maire de Boston, au loyal

démocrate. ‘’Votre Honneur, lui

répliqua-t-il, j'ai fait deux prières à

Dieu en vous écoutant: ‘’Pardonnez,

Seigneur, au maire de Boston ses pro-
pos par trop flatteurs à mon endroit,
mais surtout, Seigneur, ne me tenez

pas trop rigueur du plaisir que j'ai eu

a les entrendre’’.

Incidemment, ayant demandé

a Madame la Présidente, combien de
temps m'était alloué pour la réplique

‘’de trois à cinq minutes devraient

vous suffire amplement, me répondit-

elle’’”. Je m'en réjouis, car j'ai tou-
jours prisé la concision, du moins

dans ces occasions, où l'auditoire est

trop souvent captif de la volubilité de
l’orateur. Aussi, ai-je toujours éprouvé

beaucoup de sympathie pour les pion-

niers de l'aviation, Wilbur et Orville

Wright, qui partageaient un naturel

notoirement taciturne et abhorraient

s'adresser en public. Lors d’un dîner

officiel offert en leur honneur, ils

devaient prendre la parole devant un

groupe d'inventeurs. Au moment

approprié, le maître de cérémonie pria

Wilbur de s'exécuter. ‘’Il y a sûre-
ment méprise’’ bredouilla Wilbur ‘’ce
privilège revient de toute évidence à
Orville’. Invité à son tour, Orville

s'était levé: ‘’Wilbur a déjà fait le dis-

cours‘’ dit-il en reprenant son siège.
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Le Dr Monique Boivin, présidente sortante de l'AMLFC remet au Dr Claude Fortier le

prix de l'Oeuvre scientifique de l'Association. À la gauche du Dr Fortier, son épouse,

Lisette, et à sa droite, le Dr André Boyer, nouveau président de l'AMLFC.

Pour revenir à mon propos,

c'est avec beaucoup de joie et de
fierté que j'accepte le prix de l'Oeuvre

scientifique que l'on m‘attribue ce
soir. Le prestige de cette distinction

est grandement rehaussé à mes yeux
par la liste des éminents récipiendaires

passés qui comptent parmi les

savants canadiens, pour lesquels j‘ai

la plus vive admiration et dont cer-

tains m’honorent depuis longtemps de

leur amitié.

Mais ce prix, je l'accepte

également au nom de tous mes colla-
borateurs présents et passés: étu-

diants gradués, fellows post-

doctoraux, professeurs-visiteurs, tech-

niciennes et laborantines, sans oublier

les secrétaires, qui pour répondre aux

exigences de Boileau, sinon du

patron, ont souvent dû reprendre

jusqu'à vingt fois le manuscrit en
cours.

Comment pourrais-je clore
cette liste sans y inclure Lisette, mon

épouse, dont les encouragements et
la longue patience, m'ont été extré-

mement précieux, tout au long d'un

cheminement qui n'a pas toujours été
facile.

Commel’écrivait Rupert

Brooke,

“But there's wisdom in

women of more than they

have known, and thoughts

go blowing through them,

are wiser than their own!”

’ Le Dr Fortier est le \

septième récipiendaire du prix

“ de l’Oeuvre scientifique. Avant
lui, les docteurs Jacques

. Genest (1980), Herbert Jasper
(1978), Charles Philippe

; Leblond (1976), Hans Selye
| (1974), Albert Jutras (1972) et

Armand Frappier (1970), ont
été ainsi honorés par I'AMLFC.
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La prévention a Hull
 

En collaboration avec le

Centre hospitalier régional de l’Ou-
taouais (CHRO), I’AMLFC organisait
un colloque sur la prévention a Hull,

les 21 et 22 octobre dernier. Ce col-
loque multidisciplinaire comptait plus

d’une vingtaine de conférenciers et

a accueilli près de 500 personnes.
Dans son discours de bienvenue, le

Dr Monique Boivin-Lesage a souligné

l'intérêt de l'AMLFC pour la préven-
tion en rappelant que l'Association a

déjà participer financièrement

{20 000 $) a la réalisation du rap-
port Dagenais-Courville concernant
l’évaluation de la rentabilité du

réseau génétique. Cette étude s’in-

téressait, entre autres, aux travaux
du Dr Jean H. Dussault sur l’hypoty-

roïdie congénitale. Les recherches du

Dr Dussault ont, depuis lors, acquis
leurs lettres de noblesse puisqu'elles
ont amené ce chercheur à être pro-

posé comme candidat au Prix Nobel

de médecine en 1982. Les partici-

pants à ce colloque ont d’ailleurs eu
le privilège d'entendre le Dr Dussault
qui, à cette occasion, a prononcé

|

L'AMLFC
remet des prix
de recherche

Cette année, le Dr N.-

Michelle Robitaille de l'hôpital Laval

de Québec, a remporté le prix de la

recherche clinique pour son travail

intitulé ‘’Relation entre l’âge, le
poids, la scolarité et la prévalence

d’hypertension artérielle dans la ban-
lieue de Québec'’. Cet article a été

primé comme étant le meilleur de

ceux qui ont été publiés dans
L'Union Mécicale du Canada pour

l’année 1981.

Le Dr Marcel Dumont de
l'hôpital Notre-Dame, de Montréal a

également reçu le Prix Powers pour

son article intitulé: ‘“L’utilité de la
scintigraphie osseuse dans le dia-

gnostic et l’évolution du shin-plint"”.
Ce prix est attribué à l’étudiant, rési-

dent ou interne qui a présenté le
meilleur travail de recherche clinique

ou fondamentale contribuant à l’a-

vancement de la science médicale.

Le texte devait être inédit et rédigé
en langue française. Il sera publié

prochainement dans L'Union Médi-
cale du Canada.

Ces prix ont été remis aux

rédipiendaires, par le Dr Monique

Boivin-Lesage, lors d’une cérémonie
qui a eu lieu ie 22 octobre dernier

au Sénat canadien a Ottawa.

  bis
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une conférence sur la prévention du
crétinisme congénital. Nous vous
livrons ici l'essentiel des propos du

Dr Dussault ainsi que ceux tenus par

les docteurs Yvan Boivin, Lise
Frappier-Davignon, Gérard Mohr et

Albert Nantel, également conféren-
ciers de l'AMLFC.

Le crétinisme congénital

en nette régression

Les travaux du Dr Dussault

ont permis de diagnostiquer le créti-

nisme congénital dans les trois pre-
miers mois de la vie d’un enfant,

c'est-à-dire avant que la maladie ne
devienne irréversible. Ce test con-

siste à pratiquer une simple incision

au talon et à expédier le prélève-
ment sanguin ainsi obtenu au labora-

toire central de médecine génétique
du Québec, au Centre hospitalier de

l'Université Laval. On y mesure alors

le taux de la TSH, cette hormone
hypophysaire qui normalement

s'élève pour tenter de combler les
déficits hormonaux créés par

l’hypothyroïdie congénital. Ce dia-

gnostic précoce, difficilement déce-
lable par l'examen clinique seul, per-

met de traiter efficacement 85%

des enfants ainsi atteints car l’hor-
mone thyroïdienne est synthétisée

depuis plus de 50 ans et est dispo-
nible à un coût minime.

Malgré cette intervention,

10% à 15% des enfants dépistés.

accuseront un retard dans leur déve-

  

Le Dr Gaston Isabelle remet le prix d'excellence de 'AMLFC au Dr Richard Routhier
qui a terminé, ex-aequo avec le Dr Pierre Laneuville, premier de sa promotion pour

ses études de médecine à l'Université d'Ottawa. Aux côtés du Dr Routhier se trouve
le Dr Maurice Beaulieu, vice-doyen à l'Ecole de médecine de l'Université d'Ottawa.

Rappelons que le Dr Isabelle est membre de l'AMLFC depuis 34 ans et qu’en 1965, il

était adjoint au président du 35e congrès. Le Dr Isabelle est actuellement député de
Hull au Parlement canadien.  

Dr Jean H. Dussault

loppement. Chez des enfants de 18

mois, l’âge osseux, le quotient intel-
lectuel et le taux d'hormones thyroï-

diennes sont des indices de l’évolu-

tion de la maladie. Selon le Dr Dus-

sault, il semble que l’hypothyroïdie
foetale soit plus importante qu’on ne
l’aurait cru à prime abord. On peut

aussi mesurer le taux d’hormone

thyroïdienne dans le liquide amnioti-

que chez des patientes à risque qui,
par exemple, auraient été traitées à
l’iode 131 pour une hypothyroidie

alors qu’elles étaient enceintes sans

le savoir. Ce produit détruit la

glande thyroïde du foetus. Les hor-
mones thyroïdiennes ne traversant
pas le placenta et les injections
intramusculaires administrées au
foetus ne donnant des résultats
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satisfaisants que dans les 2/3 des

cas, le Dr Dussault considère que

l’approche la plus acceptable est de
trouver un analogue de l'hormone

thyroïdienne qui traverse le placenta

sans être toxique pour la mère. Ce

produit pourrait être disponible d'ici

3 ou 4 ans.

Dépistage efficace du

cancer du col utérin

Selon le Dr Yvan Boivin, le

dépistage du cancer du col utérin

est une entreprise efficace qui
amène une diminution de la fré-

quence de la mortalité. Citant les

recommandations de la Commission

Walton déjà publiées dans l’Union

Médicale du Canada, le Dr Boivin

affirme que les femmes de 18 à 35

ans devraient subir annuellement un

examen cytologique. Si aucune
lésion n’a été décelée auparavant,

l'examen devrait se répéter à tous

les cinq ans pour le groupe des 35 à

50 ans tandis qu'il ne serait plus

nécessaire après 60 ans.

Les lésions précurseurs du

cancer du col utérin sont, semble-t-

il, plus fréquentes et apparaissent à

un âge plus jeune que dans le

passé. Malgré une augmentation
statistique du nombre de frottis, on

estime toutefois que 50% de la

population cible n'est pas atteinte
par les programmes de dépistage.

Ceux-ci gagneraient en efficacité

s'ils étaient informatisés à l'échelle
locale, régionale, provinciale et

nationale.

Dr Yvan Boivin

Pour un examen médical

périodique plus sélectif

Le concept d'examen pério-

dique a beaucoup évolué au cours

des dernières années. En effet, de

dire le Dr Lise Frappier-Davignon,

l'examen périodique doit devenir
plus sélectif afin de correspondre
aux besoins de chaque période de la

vie. Trop d'inconnues demeurent

encore sur la valeur de certaines
interventions diagnostiques et théra-

peutiques, sur l’âge auquel elles

seraient les plus efficaces et sur la
fréquence optimale de leur emploi,

pour que les examens médicaux

périodiques systématiques soient
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considérés comme des moyens de

prévention de masse au niveau pri-

maire. Dans ce domaine, la recher-
che doit être une priorité afin de

pouvoir proposer un examen périodi-

que qui prévient la maladie, aug-
mente la longévité et rend la vie

plus heureuse.

—#;
'

&

Dr Lise Frappier-Davignon

Prévention chirurgicale

de la thrombose

cérébrale

Après les maladies cardia-

ques, les accident vasculaires céré-
braux représentent la 2° cause de

déces chez les moins de 50 ans.

C’est la première cause d'invalidité

chez l'adulte et la 3° cause de décès
pour tous les âges. À chaque année,

200 nouveaux cas par 100,000
habitants sont diagnostiqués.

Lorsqu'un diagnostic précoce est

établi, ajoute le Dr Gérard Mohr, le

neurochirurgien peut pallier à l'insuf-

fisance carotidienne et rétablir l’irri-

gation sanguine dont le cerveau a
besoin. Soixante pour cent des

lésions sont situées dans la région

cervicale tandis que 40% se retrou-
vent à l'intérieur du crâne. Depuis

une vingtaine d'année, on pratique

l’endartérectomie carotidienne du

cou. Quand cette intervention n’est

pas possible, un pontage extra-intra

crânien, entre l'artère temporale et

Dr Gérard Mohr

l’artère sylvienne, peut-être réalisé

grâce à la microchirurgie. Son effica-

cité n’est pas encore prouvéeet il

n’est proposé qu'à un groupe de

patients sélectionnés. Des pontages

préventifs peuvent toutefois éviter

les accident vasculaires cérébraux

causés par les anévrysmes géants.

La MIUF:

un problème complexe

Selon le Dr Albert Nantel,

la mousse d'urée formaldéhyde est

un produit beaucoup plus complexe
qu'on ne le croyait d’abord. En fait,

aucune corrélation statistique n’a pu

être établie entre l'état de santé des

habitants d’une maison isolée à la

MIUF et le taux de formaldéhyde

qu’on retrouve effectivement dans

ses murs. Depuis, des recherches

ont été entreprises afin de mieux

connaître la composition de cet iso-

lant. Quoique l'information soit

encore incomplète, il appert que

plus de 43 additifs ont été incorpo-

rés au produit initial afin d'en mas-
quer les odeurs, éviter un processus

de décomposition ou protéger contre

le feu. Les analyses de laboratoire

ont démontré que la MIUF peutlibé-

rer par hydrolyse des particules soli-

des d'une dimension tellement petite

qu'il est facile d'imaginer qu’elles

peuvent traverser un Mur ou une

membrane biologique. Dans ces con-

ditions, certains problèmes de santé

pourraient encore exister même
après que la mousse ait été totale-

ment enlevée.

|
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La confiance:
un facteur propre à lexpérience.

Anturan — la seule
sulfinpyrazone offerte

aux médecins canadiens
quiait fait l'objet d'une
évaluation clinique
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