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Direction: FACULTE DE MEDECINE
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le remplacement moderne du
lait-crème dans la diète Sippy
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NOURRITURE LIQUIDE SIPPY MODIFIEE

spécifiquement pour l’ulcère peptique
rectifie les carences d’éléments nutritifs

-la protéine, l’acide ascorbique, etle fer
sont les éléments nutritifs réels fournis en
quantités sub-optimales par l’alimentation
habituelle de lait et de crème”! Sipren—
sur une base once pour once—fournit pres-
que le double de protéines et plus de quinze
fois autant de vitamine C et de fer que les
quantités équivalentes d'alimentation avec
lait entier et doses égales de lait et crème.
En plus de ces éléments nutritifs critiques,
Sipren fournit tous les sels minéraux et
vitamines essentiels connus.

aide à prévenir ’augmentation du
cholestérol! du sérum

Unrisque plus élevé d’athérosclérose et les
infarctus myocardiques sont associés avec
les diètes Sippy ou avec celles qui sont
élevées en lait. 2, 4, 5,6 Le taux favorable
d'acides gras poly-insaturés à saturés (taux
P/S 3:1) de Sipren aide à prévenir une
augmentation de cholestérol dans le sang.
Dans une étude prolongée chez 22 pæents
souffrant d’ulcères avec hypercholestérolé-
mie, une diminution moyenne significative
dans les niveaux du cholestérol du sérum
des patients fut atteinte quand Sipren fut
compris dans le traitement d’ulcère,10

Deplus,il fut aussi démontré en laboratoire
dans des études sur les animaux qu’un
régime alimentaire graisse-légumes, tel que
Sipren, a réduit la motilité gastrique et a
augmenté la rétention gastrique plus ef-
ficacement qu’un régime alimentaire graisse-
lait contenant le même pourcentage de
graisse.9

augmente la coopération du patient

Sipren est un liquide commode,prêt à boire.
La légère saveur de vanille de Sipren aug-
mente la coopération du patient même
lorsque le traitement s’est prolongé au-delà
de cinq mois,10

tamponne efficacement l’hyperacidité

“La neutralisation d’acide libre plus la pro-
vision d’une nutrition saine sont les bases
dans le traitement d’ulcères.””7 Sipren tam-
ponne aussi efficacement que des doses
égales de lait et crème mêmes’il contient
50% moins de graisse.8

aide à prévenir l’augmentation des
triglycérides du sérum

Une évidence récente indique que les
niveaux de triglycérides peuvent être égaux
à ou plus importants que ceux du chole-
stérol dans I'arthérogéne.1l Une comparai-
son entre Sipren et le lait entier démontra
les effets prolongés respectifs sur les niveaux
de triglycérides.10 Les résultats de cette
étude ont constaté que 14 des 22 patients
(63%) ont montré une réduction des
triglycérides de 15% ou plus.

Un autre chercheurdéclare,12.. .““ifn'ya
aucun doute quant aux différences marquées
entre Sippy et (Sipren) . et il ajouta “A
la suite de ces rapports, la raison d’être
d’une telle préparation est établie . .”

Présentation: Canettes de 614 oz. fig. en
caisses de 24. Aucune réfrigération
nécessaire,

Références: (1) Proudfit, F. T., rev by Robinson, C. H.: Normal and Therapeutic Nutrition, ed. 12, New York, Macmillan Company, 1961, p. 416.

  

(2) Sandweiss, D. J., et a
Hosp. Bull. (Detroit) 17:
Cardiol. 9:355-364 (March) 1962. (5) Morrison, L.
Qe ) 1961. (7) Winkelstein, A.: Am. J. Gastroenter

 

  

 

. Michigan M. Soc. 59:1693-1697 (Nov.) 1960, (3) Sandweiss, D. J.; Sugarman, M. H., and Kaufman, J, M.: Harper
(Jan.-Feb.) 1959. (4) Hartroft, W. S., and O'Neal, R. M.: Experimental Production of Coronary Atherosclerosis, Am. J.

ev. Gastroenterol. 18:313-324 (May) 1951. (6) Sandweiss, D. J.: Am. J. Digest. Dis 6:929-937

. 27:45-52 (Jan.) 1957. (8) Clinical Report in Mead Johnson Research CenterFiles. (9) Harkins,
; Longenecker, J. B. and Sarett, H. P.: Gastroenterology (In Press) (10) Clinical Report in Mead Johnson Research Center Files. (11) Best,

M M"and Duncan, C. H.: ILA.M.A, 187:37-40 (Jan. 4) 1964. (12) Clinical Report in Mead Johnson Research Center Files,

m= Laboratoires

a. Mead Johnson
htde service à la profession médicale

S6409F     



EC EE EH
Glin en

bite! Laval Médical
i.y Vol. 35 Déc. 1964

ez

TN ow

\W =

NOSCALANDE
Association de

NOSCAPINE 30 mg
(RECOMMANDE PAR L’OFFICESZ MONDIAL DE LA SANTE)

SL METHYLEPHEDRINE 5 mg

co GLYCERYL GAIACOL Ce .. 5 mg

TOUX DE TOUTES ETIOLOGIES

WELCKER & CIE
1775, EDOUARD-LAURIN, MONTREAL 9
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Quand la douleur se fait sentir
EDarvon Compose-65 offre une action analgésique aussi

puissante que la codeine en plus de l’acide acetylsa-
licylique, de la phénacétine et de la caféine, mais il
provoque moins d'effets secondaires. 0
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Effets secondaires observés durant 1515 jours de maladie

On remarqueraque Pincidence des effets secondaires résultant de l’emploi
de PDarvon* n’a été que légèrement supérieure à ceux du placébo. Ces
effets secondaires observés étaient bénins et n’ont aucunement entravéle
traitement.

Peut maintenant être prescrit sans restrictions.
L’Organisation Mondiale de la Santé et la Direction des Aliments et
Drogues ont récemment retiré les préparations à base de Darvon de
la liste narcotiques.
Darvon* ‘chlorhydrate de propoxyphène,Lilly)

"DARVONCOMPOSÉ-65
(propoxyphène et acide acétylsalicylique composé, Lilly) |

|

|

|

Eli Lilly and Company (Canada) Limited - Toronto - Ontario |

/
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® ORGANISATION DE VOYAGES INDIVIDUELS OU EN GROUPES ® ÉMISSION DE

BILLETS ® ÉTABLISSEMENT GRATUIT D'ITINÉRAIRES ® LOCATION D’AUTO.

MOBILE ® RESERVATIONS D’HÔTELS ® ASSURANCES DE VOYAGES OU BAGAGES

® SERVICE DE GUIDES ET D'ACCUEIL DANS TOUTES LES VILLES DU MONDE

ENTIER PAR NOS CORRESPONDANTS.

VOYAGES CLAUDE MICHEL, INC.
100, D'Youville, Québec . Téléphone: 529-8981

 
 

Stationnement assuré en plein coeur de Québec Face au Palais-Montcalm

 

 

Antihypertensi( et dédatif d'action progressive el soutenue...

calme et défend

 

RAUWOLFIA SERPENTINA

avec ISONAL, RUTINE et ACIDE ASCORBIQUE (Vitamine C)

Rausénal associe l’action tranquillisante et hypotensive du

Rauwolfia Serpentina à l’effet sédatif de l'Isonal.

MEDICAMENT QUI A SUBI L'EPREUVE DU TEMPS (10 ANS D'EXISTENCE).

 

J M. MARSAN & CIE LIMITÉE, 2795, chemin Bates, Montréal.   
(D)
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Si le
staphylocoque
est

la cause
de l’infection…

Commencez
par un traitement de
PROSTAPHLINE

L'administration de la Prostaphline* est indi- §

quée chaquefois que l’on redoute une infection

staphylococcique affectant le système respira-

toire, génito-urinaire, cardio-vasculaire, gas- 4.

tro-intestinal; les os et les tissus mous. Cette C

thérapeutique permet d’obtenir des concentra-

tions sanguines bactéricides nécessaires pour

enrayer radicalement les infections à staphy-

locoque—particulièrement, les souches résis-}.
tantes à la pénicilline G.

Maintient l’intégrité des tissus. La Pro-f .
staphline produit rapidement des concentra- ÿ| +
tions sériques élevées . . . ct, par conséquent, Bi

contrôle de façon efficace les infections staphy-

lococciques ct limite ainsi la destruction des

tissus. Si l’on n’a pas recours à un bactéricide ¢

aussi actif que la Prostaphline, le staphylo-

coque continue de détruire les tissus et rend.

plus difficile le contrôle de l'infection. =
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Elimine les streptocoques protégés parle:

staphylocoque. Au cours d’infections à strep-
tocoques hémolytiques où coexistait le staphy-"

locoque, Simon et Sakai** ont noté que le

streptocoque, bien que sensible à la pénicilline:

G, continuait de proliférer sous l’effet de la

pénicillinase produite par le staphylocoques

pénicillino-résistant. Grâce à la Prostaphline,r

le streptocoquen’est plus protégépar le staphy-

locoque générateur de pénicillinase. La Pro-y

staphline combat donc simultanémentles deuxi

organismes en cause.

 

*Si au cours du traitement il est démontré que l'infection n’est pas due.
à un staphylocoque résistant, on peut considérer l'emploi d'une autreit,
pénicilline, telle que la Syncilline.

**Simon, H. J. et Sakai, W.: Pediatrics 3/:463 (mars) 1963. 4

Posologie habituelle: Adultes—500 me. aux 4 à 6 heures CL
Précautions: On peut parfois rencontrer des réactions caractéristiques|: r

d’une allergie à la pénicilline.

Présentation: Prostaphline (oxacilline sodique)—
Capsules de 250 mg. et 500 mg.
Injection: fioles de 250 mg. et 1.5 Gm.

Nouveau: Solution Orale: 250 mg. par 5 ce, de solution reconstituée a

+Nom déposé à
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vitaminique “thérapeutique”

"BEFORTE"

22
e

  

 
prévient et corrige les ca-
rences vitaminiques, spécia-
lement chez l'aduite et le
patient âgé

® quand la diète doit être
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PRODUITS PHARMACEUTIQUES DE QUALITÉ

Chartes E.Frosst &Co,
MONTREAL

Maison entièrement canadienne - Fondée en 1899

MANQUE DÉPOSÉE

VITAMINES B
PLUS

CerD

CANADA

réduite Chaque dragée contient: i

@ quand l'absorption estina- Levure de bière
déquate concentrée.............. 75 mg

@ quand des conditions de Vitamine B1................ 5 mg
stress augmentent les be- ; .
soins alimentaires Riboflavine. . ............. 3mg

i , Niacinamide ............. 12.5 mq
POSOLOGIE — À titre thé- Co
rapeutique: une ou deux dra- Pyridoxine, HCide.......... 1 mg
gées, deux ou trois fois par Vitamine Biz... ......... 1.5 mcg
jour. A titre prophylactique: ne
une ou deux dragées par jour. Vitamine C................ 100 mg

Flacons de 30 et de 100 dragées. VitamineD........ 500 unités int,
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7 LE SUPPOSITOIRE LE PLUS ACTIF DANS LE DOMAINE DES VOIES RESPIRATOIRES
 

LE LABORATOIRE DEMERS, LIMITÉE
2721, rue Tremblay, Sainte-Foy, Québec 10, P.Q.   
 

(F)

 



    

     

Laval Médical
12 Vol. 35 — Déc. 1964

LX 632F

  

 

L’'ulcére peptique
souvent
débute ici

et se termine En cas d'ulcère peptique, le Librax con-  taines occasions la guérison en moins

trôle tous les facteurs connus qui d'une semaine ou deux. Ainsi la cause,

souvent avec causent ou entretiennent les symptômes les symptômes et la pathologie peuvent

de la maladie. être traités avec un seul médicament—

Librax Roche le Librax.Vs . ;

L'action unique du Librax attaque dans Chaque capsule de Librax® renferme: 5 mg. de

ses causesle trouble émotif sous-jacent chlorhydrate de chlordiazépoxyde et 2.5 mg. de bro-

et sa répercussion physiologique et mure de 1-méthyl-3-benziloyl-oxyquinuctidinium.
somatique. L'hypersécrétion et

l'hypermotilité sont supprimées, d'où

soulagement de la douleur. L'allègement

des symptômes survient souvent en

quelques heures et par des preuves HA

radiologiques on a pu observer en cer- Hoffmann-La Roche Limitée, Montréal

®Marque déposée
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Cholérétiques végétaux
Extraits hépatiques .
et bilioires. eclio

YAB-Spécialités A. BAILLY
19, RUE DU ROCHER- PARIS

 

 
     

 

Agents pour le Canada - VINANTLimitée, 8355, Boul. St-Laurent, MONTRÉAL 11, P.Q.

RHINAMIDE
para-amino-phényl-sulfamide
éphédrine
élycaïne
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YAB-Spécialités A. BAILLY stations

19, RUE DU ROCHER - PARIS publésisations

Agents pourle Canada- VINANTLimitée, 8355, Boul. St-Laurent, MONTRÉAL 11,P.Q.    
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Unehémorcagie m'estposliée
uniquement ou Laux deprothrombine
mois également a une [sion ae la
parol vaesculaire (Quick)

 

=\&\ .-%2_—28 LE SANG CEST
a=7Y DE L'ARGENT

ECONOMISE LE SANG
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NUMÉRO 10

COMMUNICATIONS
 

AVEC DU NEOHYDRIN ETIQUETE AU Hg203 *

Jean-Pierre BERNIER?, phn, Maurice HEON?, M.D. F.R.C.S. (©),

Plusieurs substances radioactives ont été em-

ployées pour la localisation de lésions cérébrales.

Ainsi, Selverstone décrit une méthode de détection

peropératoire avec le P32 (7). Une localisation

préopératoire par des mesures externes de radia-

tion gamma est préférable. Thérèse Planiol (6)

substitua le nom « gamma-encéphalographie » a

l’appellation Isotope encephalometry. Les prin-

cipales substances employées sont : l’albumine

sérique étiquetée avec l’iode!31 (3, 5 et 6), l’arsé-

nic’ (2) et le radionéohydrin (1 et 5), étiquetté

au mercure203 ou plus récemment au mercure!97,

Chacune présente certains désavantages.

Avec l’albumine sérique le meilleur moment

pour l'examen est entre 24 et 48 heures après

* Travail présenté à la Société médicale des hôpitaux
universitaires de Laval, le 30 avril 1964.

1. Physicien au Département de radiologie et au Labo-
ratoire des radioisotopes, Hôpital de l’Enfant-Jésus, Québec.

2. Assistant dans le Service de neuro-chirurgie de l’Hôpital
de l’Enfant-Jésus, assistant dans le Service de chirurgie de
l’Hôtel-Dieu de Québec et chargé de cours de neurologie
chirurgicale à la Faculté de médecine, université Laval,
Québec.

3. Chef du Service de médecine de l’Hôpital de l’Enfant-
Jésus et professeur agrégé à la Faculté de médecine, université
Laval, Québec.

()

Charles PLAMONDON3, m.0,, F.R.C.P, (C),

Québec.

l’injection, par suite de l’élimination très lente

dans le sang. Le radioiode!3! émet aussi des

rayons gamma assez pénétrants, ce qui complique

le problème du blindage. Dans le cas de l’arsé-

nic/74 le coût de production est élevé et il faut

un appareil spécial. Le néohydrin disparaît rapi-

dement de la circulation favorisant un meilleur

rapport entre la concentration dans les lésions

et la concentration dans les tissus normaux. Il

SCISSURE
ROLANDIQUE

     
PARIÉTALE  FRONTALE

   TEMPORALE  INION

NASION

Figure 1. — Topogramme cérébral.
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est donc possible de faire l’examen quelques

heures après l’injection, Il y a cependant une

accumulation très marquée dans les reins, mais

l’emploi du mercure!97 permetde réduire considé-

rablement la dose d’irradiation aux reins.

En ce qui concerne les mesures avec le détec-

teur, le déplacement manuel (6) a fait place au

systéme de balayage automatique. Une méthode

excellente est l’emploi de deux détecteurs qui

balayent simultanément chaque hémisphère en

des arcs concentriques en suivant le contour du

crâne (3 et 5). Un seul balayage est suffisant.

On peut aussi obtenir de très bons résultats avec

S.L. 4006

 ey

 
Figure 2. — Hématome sous-dural, Position antéro-

postérieure.
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n'importe lequel système de balayage standard

employé pour la glande thyroïde, les reins, le

foie, etc.

APPAREILS ET MÉTHODE

Les principaux détails de technique apparais-

sent au tableau I. Un système de balayage plan

rectiligne avec enregistrement photographique est

employé. Deux points importants doivent être

soulignés : l’emploi d’un cristal de Nal de deux

TABLEAU 1

Détails techniques

 

 

Appareil. . ................ système à balayage plan rectiligne.

Détecteur........... Les cristal Nal, 2’ diamètre X2” long.

Spectomètre.........…...... fenêtre de 10 volts,

Collimateur...............|| conique, ouverture 1”;

longueur 2 34".

Enregistrement........... marteau et films,

Films....12221 000 scene 2 films Blue Brand superposés.

40 cm/minute.

environ 25 minutes.

8239 uc/kg.
4 à 5 heures,

Vitesse de balayage........

Durée d'un balayage.. ......

 

 Bo & - 1.
+o - 0er A

Figure 3. — Hématome sous-dural. Position latérale
droite.
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pouces de diamètre et l’usage d’un collimateur

conique d’un pouce d'ouverture du côté du pa-

tient. Puisque toute la surface du cristal peut

être utilisée, la sensibilité est assez élévée pour

garder la dose au niveau de huit ou neuf uc/kg.

Avec un spectomètre à fenêtre de 10 volts, le

taux de comptage est de l’ordre de 1000 cpm

au niveau des yeux et dans le cas de lésions très

vasculaires il atteint 2 000 cpm.

La définition théorique d’un tel collimateur

conique n’est pas très bonne, mais en pratique

avec l’enregistrement photographique il n’y a pas

de problème, si la distance entre le bout du colli-

mateur et la lésion est inférieure à 10 cm. En

effet, tous les taux de comptage inférieurs à

    

Figure 4. — Abcès. Position antéro-postérieure.
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85 pour cent du maximum ne donnentpas d'image

sur le premier film, alors que sur le second film

seulement les taux de comptage supérieurs à 90

pour cent donnent une densité suffisante.

On procède d’abord à un balayage frontal, suivi

d’un balayage latéral. Un examen postérieur

peut être fait si la lésion est postérieure car en

position antéro-postérieure la distance entre le

collimateuret la lésion peut alors atteindre 15 cm

et la définition est moins bonne

RÉSULTATS

Letableau II indiqueles résultats obtenusjusqu’à

présent avec le néohydrin marqué au Hg203, Il

s’agit de 40 cas dont 24 ont été jugés positifs,

c’est-à-dire démontrant une zone de concentration

anormale par rapport aux tissus environnants.

Figure 5.— Abcès. Position latérale droite.  
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TABLEAU 11

Résultats de 40 explorations

Positives... .... LL LLLane 24

Vérifiées.... .... 19

Non vérifiées .. ......... ....... 5

Négatives...............  ..... 13

Douteuses. . ....... on. 3

 

De ces 24 cas, 19 ont subi une vérification

chirurgicale tandis que cing attendent encore

une vérification pathologique. De ces cing ma-

lades, un est atteint d’une atrophie cérébrale

 

4%
Position antéro-postérieure.Figure 6.— Métastase.

Jean-Pierre BERNIER - Maurice HÉON - Charles PLAMONDON
Laval Médical
Vol. 35 — Déc. 1964

possiblement en rapport avec un ancien ramollisse-

ment. Une autre a démontré, cliniquement et

radiologiquement, une lésion progressive ; elle

n’a pas subi d’exérèse chirurgicale ce qui aurait

possiblement confirmé l’impression dégagée du

gamma-encéphalogramme. Il est donc possible

que, chez ces cing cas positifs non vérifiés, une con-

firmation soit obtenue un jour.

Par contre, chez 13 malades aucune concentra-

tion anormale n’a été démontrée et chez trois

autres l’examen était d’une négativité douteuse.

Le tableau III donne la répartition des 19 cas

vérifiés : cinq méningiomes, six glioblastomes,

deux astrocytomes, une métastase, un abcès et

quatre hématomes dont un intracérébral, un

épidural et deux sous-duraux.

 
R.P 3872

MÉTASTASE

Figure 7,—Métastase, Position latérale gauche.
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te TABLEAU III Si on compare la valeur de la localisation de
La , . ,

I Diagnostic dans les 19 cas d’explorations positives vérifiées ce mode d exploration avec les autres méthodes,

tl : soit électrique, soit radiologique, la gamma-

ct encé ographie, lorsqu’elle est positive, localise
à Méningiome 111121112000 . 5 cas ac phalograp id Sa S pos 27 ;
a Glioblastome. LE 6 cas directementla lésion et chez les spécialistes nantis
Sb Astrocytome . . ........ 2 cas d’une expérience plus vaste, elle peut même aider

0 Metastase 12 Co oe à pré de la nature de la lésion. Il est im-Abeds... .... ...... 1 cas d presumer de [a nature ¢ ston.
Hématome intracérébral . . 1 cas portant de situer la lésion par rapport à des

Tit Hématome épidural. ..... ... ... . [cas divisions cérébrales anatomiques. Un topogram-
Hématomesous-dural..........…. 2 cas J ; .

tros me cérébral basé sur le travail de Taylor et

Hu, Hawghton et dont on trouve une description sub-

$ séquente au livre de Davidoff et Dyke (4) a

ones, été choisi dans ce but (figure 1).

i Voici quelques exemples illustrant la valeur

pratique de ce mode d’exploration.

Premier cas:

Ce patient a été vu avec des signes d’hémi-

parésie droite et une pupille droite dilatée. Le   
G.F 3962 GLIOBLASTOME

>      
tt Figure 8. — Glioblastome. Position antéro-postérieure. Figure 9. — Glioblastome. Position latérale gauche.
0

—
—
e
e  
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gamma-encéphalogramme avait bien situé la

lésion à droite (figures 2 et 3). L’artériographie

cérébrale donna raison à cette cartographie,

l’hématome sous-dural droit déplaçait le cerveau

et le pédoncule cérébral gauche contre le bord

libre de la tente du cervelet.

Deuxième cas:

Les abcès peuvent bien signaler leur présence

(figures 4 et 5) comme le témoigne ce cas d’une

 
Figure 10.— Méningiome. Position antéro-postérieure.
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quinquagénaire. À l'opération, on nota la pré-

sence d’un abcès sous-dural et intracérébral

parasagittal droit.

Troisième cas :

Il s’agit d’un patient de 37 ans atteint d’une

néoplasie pulmonaire et d’une seule métastase

cérébrale gauche connue (figures 6 et 7).

Quatrième cas :

Voici le cas d’un jeune homme de 21 ans dont

l’artériographie cérébrale ne laissait que des doutes

sur la présence d’une néoplasie mais dont le

gamma-encéphalogrammeest très caractéristique

(figures 8 et 9) : la tumeur en partie kvstique a

récidivé en l’espace de trois mois.

Cinquième cas:

Le méningiome donne aussi une excellente

image de concentration anormale, commecelui de

la région olfactive de cette patiente âgée de 40 ans

(figures 10 et 11).

à
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Position latérale gauche.Figure 11. — Méningiome.
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RÉSUMÉ ET CONCLUSION

Il s’agissait d’un rapport préliminaire sur l’em-

ploi de la gamma-encéphalographie avec le radio-

néohydrin marqué au Hg?03. On a montré que

des cartographies de bonne qualité donnent des

renseignements utiles aux neuro-chirurgiens et

peuvent être obtenues avec un système de balaya-

ge plan muni d’un détecteur avec cristal de Nal

de deux pouces de diamètre. Il est utile de souli-

gner que la présence d’une lésion et sa localisation

sont plus importantes que la détermination exacte

de son contour. La définition d’un détecteur

peut donc être sacrifiée, si nécessaire, aux dépens

de la sensibilité.
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L'HISTOIRE NATURELLE DES NEUROBLASTOMES *

«Le carcinome n’est pas une
structure hétérologue et les élé-
ments minuscules de ce tissu ne
diffèrent en aucune façon des cons-
tituants des tumeurs bénignes et
des tissus primaires de l’embryon. »
(Extrait de : Nature et structures
caractéristiques du cancer, Johannes
MULLER, 1840.)

L'objet de ce travail est de découvrir la fré-

quence de cette maladie, d’étudier son comporte-

ment, de démontrer l'importance du traitement,

de discuter de résultats parfois spectaculaires et

complètement imprévisibles.

OBSERVATION

L'histoire de J. N. (D-55-339) est intéressante

et complète. Née à terme, à l’hôpital, le 22 mai

1957, elle pèse 7 livres. Elle est la troisième

enfant d’une mère de 33 ans, sans diathèse fami-

liale ; l’enfant est complètement normale.

A l’âge de quatre ans, elle se plaint de douleur

à la jambe droite, apparue subitement en même

temps que de l’anorexie et de la température ; elle

est hospitalisée le 27 mai 1961. Un diagnostic

provisoire de poliomyélite est porté mais les exa-

ments sont négatifs (liquide céphalo-rachidien nor-

mal ; radiographies normales ; hémoglobine : 9,3

globules rouges : 3 700 000). Toutefois la sédi-

mentation est à 38. Le poids est de 38 livres. La

température à l’arrivée est à 102°, mais elle re-

devient normale après un traitement aux anti-
 

*Travail présenté à la Société médicale des hôpitaux unie
versitaires de Laval, le 8 octobre 1964.

1, Radiothérapeute.

2. Radiologiste.

3. Résident en radiologie.

Léopold GENEST,! F.R.C.P. (C),

Vincent LAPOINTE, et A.-M. LALANCETTE;

Hôtel-Dieu Saint-Vallier de Chicoutims.

biotiques. Le diagnostic final d’état grippal avec

traumatisme probable à la hanche droite est posé.

Elle quitte l’hôpital 10 jours (6 juin 1961) plus

tard.

La malade doit cependant être réadmise le 16

juin 1961. Elle présente alors une douleur in-

tense à la jambe droite avec boiterie, anorexie,

irritabilité, paleur et température. L'enfant lo-

calise sa douleur au genou et refuse de marcher.

On ne note pas de douleur à la palpation locale

ni de chaleur ou d’œdème. La possibilité d’ostéo-

chondrose et d’anémie est émise. On ne palpe

aucun ganglion mais on note du strabisme interne

à l’œil gauche. La radiographie pulmonaire

montre cependant une ombre au sommet droit :

tuberculose ? tératome ? La malade est examinée

par différents spécialistes et l'hypothèse d’une

ostéochondrose est rejetée. On note une raideur

de la nuque et quelques ganglions. Il n’y a pas

 

Figure 1. — Thorax : la lésion est localisée au sommet
pulmonaire droit.
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d’atrophie des membres ni de signe de Babinski.

On fait subir a la malade de nombreux examens.

Le fond d’ceil est normal de méme que les radio-

graphies du crâne et du rachis. Le liquide céphalo-

rachidien est normal. La sédimentation est à

31 mm, l’hémogloline à 6,4 g, les globules rouges

à 3 200 000 et les globules blancs à 11 750, avec

56 pour cent de polynucléaires. L'hypothèse

d’une tuberculose ou d’un rhumatise articulaire

aigu est écartée.

Le 24 juin 1961 on décide d’intervenir et à

thorax ouvert on excise facilement la masse du

médiastin supérieur droit. La masse est bien

encapsulée et a l’apparence d’un tératome de la

grosseur d’une balle de golf ; une petite masse

satellite adhérente au phrénique est aussi enlevée.

La tranche de section révèle des zones gélati-

neuses grisitres, des zones hémorragiques et

d’autres zones formées de substance rosée. À

la microscopie, on note des travées de petites

cellules rondes en formede pseudo-rosettes à noyau

fortement coloré. Le diagnostic différentiel doit

s'établir entre la tumeur d’Ewing, le réticulo-

sarcome et le neuroblastome ; finalement le dia-

gnostic de sympathicoblastome est retenu par le

pathologiste.

La famille est informée de la gravité de la ma-

ladie. L'enfant va bien, sa boiterie est diminuée

et elle quitte l'hôpital le 13 juillet 1961.

Elle doit être réhospitalisée le 15 octobre 1961

avec douleurs intenses généralisées. A la deman-

 

Figure 2. — Crâne : le diastasis est marqué aux sutures
fronto-pariétales.
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Figure 3.—Humérus : on note des lésions lytiques

importantes.

de des parents, rien ne sera fait pour prolonger

la vie de l’enfant. Elle décède le 12 novembre

1961. Ceux-ci, ont cependant consenti aux exa-

mens et même à l’autopsie. Nous avons par

conséquent un dossier complet de la naissance

à l’autopsie. Etceci, vu en rétrospective en com-

paraison avec plusieurs cas de la littérature, nous

montre une histoire classique.

Les radiographies du crâne et des membres

avant le décès sont caractéristiques du neuroblas-

tome. À ce moment, l’hémoglobine est à 2,5 g,

les globules rouges à 1 000 000,les globules blancs

à 8400, avec 58 pour cent de polynucléaires.

La sédimentation est de 12 mm. Le poids est

de 28 livres.

A l’autopsie on retrouve des pseudo-rosettes

au médiastin, aux ganglions médiastinaux péri-

aortiques et dans l’espace rétropéritonéal. Le

pancréas et les deux surrénales sont comprimés

par des nodules métastatiques mais non envahis.

L'un des deux ovaires est complètement remplacé

par le tissu tumoral et l’autre envahi aux trois
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Les surrénales sont éliminées car elles

étaient intactes. Au médiastin, on note des

nodules métastatiques. Les ovaires peuventdiffi-

cilement être le point d’origine de la tumeur et il

semble que celle-ci ait commencé aux ganglions

sympathiques de la région rétropéritonéale.

On retrouve dans la littérature de nombreuses

publications au sujet des neuroblastomes. Afin

de se faire une idée exacte de l’histoire naturelle

de cette maladie, nous en étudierons brièvement

les facteurs prédisposants, l’histopathologie, les

signes cliniques et radiologiques, les résultats du

traitement par radiothérapie ou médicaments, et

les cas bizarres de régression spontanée ou induite.

Pour expliquer ces guérisons spectaculaires, notre

étude nous a entraînés à formuler deux hypothèses

qui semblent logiques et dont la vérification pour-

rait peut être permettre aux chercheurs de préciser

le mécanisme exact de la disparition complète des

métastases et même des tumeurs primitives chez

certains patients. Le problème du cancer chez

l'enfant présente donc un intérêt grandissant

depuis quelques années. Aujourd’hui les néo-

plasmes malins sont la cause de mortalité de

15 à 20 pour cent de nos enfants, entre la naissance

et 14 ans. A l'hôpital des Enfants malades de
Londres, Bodian (5) démontre que les tumeurs

qui prennent naissance au niveau du système

sympathique comptent pour 10 pour cent du

nombre total. Ceci comprend les neuroblastomes,

les ganglioneuromes et les phéochromocytomes.

quarts.

1. Les facteurs prédisposants:

Les facteurs prédisposants ne sont pas très bien

connus. Il ne semble pas que la tumeur soit

congénitale ni familiale. On a rapporté cependant

des cas oùla tumeur apparaît pendantla vie intra-

utérine. Ces tumeurs chez les adultes sont assez
rares (6 et 25): un cas connu à 75 ans. Le

neuroblastome est réellement et surtout une
maladie de l’enfant, un peu plus fréquent chez la
fille et beaucoup plus fréquent parmi la race
blanche (3).

2. L'histopathologie .

L’histopathologie est aussi mal connue. En
effet, il peut y avoir facilement confusion entre le

Léopold GENEST - Vincent LAPOINTE - A.-M. LALANCETTE
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ganglioneurome, le neuroblastome, le lympho-

sarcome (1). Le docteur Flexner (7) a également

décrit des rétinoblastomes présentant des pseudo-

rosettes. Ceci serait dû au polymorphisme cel-

lulaire vu dans les biopsies (10). Celui-ci, se

basant sur la sympatogonie, en arrive à six variétés

différentes de tumeurs incluant la forme sarco-

mateuse. C’est pourquoi, il semble comme nous

le verrons plus loin que l'étude de l’excrétion

des cathécolamines contribue au diagnostic,

à l’évolution et aussi au pronostic du neuro-

blastome.

3. Les signes cliniques:

Ceux-ci sont très importants. On devrait

toujours songer que l’élément subjectif pratique-

ment constant au début est une douleur intense,

inexpliquée, dans un membre (2). Elle est vive

et presque toujours débute à la cuisse pour s’éten-

dre plus tard à d’autres territoires. Le patient

boîte ; il est irritable. Objectivement, l’enfant a

l’air souffrant, il est pâle et semble épuisé. Sou-

vent l’abdomen est distendu par une masse non

douloureuse, parfois très volumineuse ; celle-ci re-

présente la masse primitive. Si la tumeur, au

début, est intrathoracique, les symptômes sont

variés. Parfois, à la suite d’un examen radiologi-

que, une masse sera observée. D’autres fois, les

signes neurologiques attirent l’attention par com-

pression de la moelle due à la tumeur. Il est

habituel de noter que la dure-mère est résistante

et prévient pour ainsi dire l’invasion du système

nerveux central par celle-ci. Souvent de petits

dépôts secondaires donneront des nodules au

niveau du cuir chevelu ou ailleurs sur la peau.

Le facies de grenouille a été décrit pour rappeler

les déformations de l’orbite amenant la proémi-

nence de l’un ou de l’autre des deux yeux.

4. Les signes radiologiques :

Les signes radiologiques de l'abdomen montrent

généralement une zone de condensation avec re-

foulement du côlon en bas et en dedans. Parfois,

l’image est bien définie et se compose de plusieurs

zones de densité augmentée. Parfois l’ombre est

floue, simplement opaque. Il est important

d’obtenir une bonne pénétration des films afin de 
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mettre en évidence de petites calcifications pou-

vant indiquer parfois la localisation tumorale.

En général la tumeur est localisée à la région

postérieure. Les calcifications peuvent donner

l'impression de matières fécales. Une urographie

intraveineuse peut démontrer la relation entre le

neuroblastome et le rein sous-jacent abaissé mais

sans atteindre des calices. Si le rein est écarté

en dehors de la ligne médiane, ou si l’uretère est

déformé, on pourra alors penser à l’origine gan-

glionnaire sympathique d’une tumeur située en-

dedans ou en bas du rein. Certaines de ces tu-

meurs d’origine sympathique ne modifieront pas

l’urographie intraveineuse. Le cadre duodénal

pourra aussi être déformé.

Si la tumeur est logée au thorax, elle sera

souvent découverte au moment d’une radiogra-

phie pulmonaire prise à l’occasion de signes clini-

ques généraux, comme la fièvre. Une masse à

l’angle costovertébral postérieur chez l’enfant est

quasila signature d’une tumeurd’origine nerveuse

sympathique. La masse est arrondie et souvent

se projette dans la plage pulmonaire. La plèvre

semble envelopper cette masse, sans déplacement

du médiastin mais avec déformation des côtes,

des apophyses transverses et des corps vertébraux.

D’après Mandeville (18) les calcifications sont

rares au médiastin. Les radiographies du crâne

montreront des lésions ostéolytiques localisées ou

diffuses. On note de façon assez caractéristique

un diastasis marqué des sutures. On peut obser-

ver une oblitération des sinus par des métastases

mais rarement une déformation des contours

orbitaires.

Aux os longs,les métastasesse distribuent symé-

triquement des deux côtés mais plus fréquemment

aux extrémités proximales qu’aux extrémités dis-

tales. Elles sont particulièrement fréquentes aux

fémurs, mais non aux os des pieds et des mains.

Les lésions sont lytiques. La zone corticale est

érodée avec une réaction périostée et parfois une

masse dans les tissus mous. La zone médullaire

présente un aspect mité avec érosion sous forme

de sillons associés à de petits points translucides.

On note de la déminéralisation et parfois des

fractures pathologiques.
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On peut résumer les signes radiologiques par

la triade suivante :

a) Une image tumorale primitive, abdominale

ou thoracique;

b) Une lésion osseuse périphérique;

c) Des lésions osseuses du crâne avec diastasis

des sutures.

Dans la tumeur de Wilm, les calcifications sont

rares et les métastases sont surtout pulmonaires.

Dansla tumeur d’Ewing, les masses abdominales

et médiastinales ne se rencontrent pas. Les

examens du sang vont toujours révéler de l'anémie

modérée, monochrome et monocytaire, avec une

leucocytose élevée. Le myélogramme montrera

une moelle pseudo-leucoblastique, ou irritée

avec des anomalies quantitatives ; ou encore

plus typique avec un amas de cellules anor-

males (6).

5. Les résultats thérapeutiques :

Les résultats du traitement par la radiothérapie

sont trés intéressants a rapporter. Le docteur

Philips (19) rapporte que de 58 patients traités

au Memorial Center, de New-York, 17 pour cent

vivaient après trois ans ; période d’observation

suffisamment longue dans ces cas. À Boston, le

docteur Wittenborg (26) a une série de 73 cas

traités au Centre médical des enfants et a obtenu

30 pour cent de survie de trois ans. Des 10 cas

traités par le docteur Farber (13) cinq ont été

guéris. À l’âge de 4 mois et demi, un enfant

était traité pour une tumeur du médiastin

supérieur, localisée au même endroit que celle

du cas que nous avons décrit. En janvier 1961,

soit 21 ans plus tard, à l’occasion de la naissance

d’un bébé, une radiographie pulmonaire était

complètement normale et la patiente en excellente

santé [Alexander (1)]. Il semble, d’après Bodian

(4), que l’association de vitamine B1» augmente-

rait les chances de survie. Ces deux dernières

années, le groupe du docteur Kontras (16) et celui

du docteur Thurman (22) ont expérimenté le

cyclophosphamide et ils semblent obtenir quel-

ques résultats dans les cas qui n’ont pas répondu

à la radiothérapie.
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6. Cas bizarres de régression spontanée :

Ces résultats nous amènent à étudier les cas

bizarres de régression spontanée ou induite. En

1959, Everson et Cole (11 et 12) rapportent 25

cas de régressions spontanées de neuroblastomes.

Un de leurs cas observé, en 1909, un garçon âgé

de 13 mois, subissait la résection d’un énorme

neuroblastome. En 1921, à l’âge de 12 ans, il

a dû subir dans la même région une deuxième

opération et cette fois le docteur Cushing (9)

enlevait un volumineux ganglioneurome bénin.

Ce patient est vivant et travaille activement en

1957.

Plusieurs autres auteurs ont noté la transforma-

tion de neuroblastome en ganglioneurome bénin

ou encore ont assisté à la disparition complète de

la tumeur. Delaquerrière (10) a obtenu quatre

guérisons sur 30 cas traités. Dans une série de

cing cas que l’un de nousa eu l’occasion de suivre

(14) au Penrose Cancer Hospital, en 1956, trois

sont encore vivants et en bonne santé, l’un depuis

14 ans et les autres depuis 8 ans, sans aucune

trace de maladie. Ils ont été traités par la radio-

thérapie qui semble avoir induit la régression de

la tumeur et même de multiples métastases au

foie, aux autres organes et aux os. Toutes ces

constatations chez des patients pour qui nous ne

croyons pas avoir détruit toutes les cellules cancé-

reuses nous amènent avec Hansen Uhlmann (23)

et les autres auteurs à croire que l’irradiation

induit une maturation dans ces cellules et que

par la suite cette maturité prend en quelque sorte

le contrôle de la maladie avec guérison des

patients.

Ces observations faites par des dizaines de

chercheurs tel que le mentionne le docteur

Smithers (20) dans son volume Theclinical aspect

of the cancer problem sont excessivement impor-

tantes ; même si les métastases ont envahi tout

l’organisme, une irradiation agressive doit être

tentée dans tous ces cas.

Une hypothèse peut expliquer ces phénomènes :

on a noté qu’une blessure minime faite par la

ponction biopsique a entrainé dans certaines de

ces tumeurs, une nécrose des autres cellules avec

hémorragie et disparition. Il semble ici qu’en
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changeant le milieu environnant, intime de ces

cellules multipotentielles embryonnaires, on peut

causer leur disparition ou déterminer les cellules

restantes à s'orienter vers une maturation com-

plète. Ceci est observé d’ailleurs avec les cellules

embryonnaires normales à partir de la fécondation

en passant par exemple par le stade de la morula.

Nous croyons par conséquent que les régressions

spontanées dans l’histoire naturelle de cette

tumeur sont explicables par la théorie du « chan-

gement du milieu environnant » de ces cellules.

Par ailleurs, des études récentes d’examens uri-

naires en corrélation avec l’embryologie du sys-

tème nerveux sympathique jette une nouvelle

lumière sur le diagnostic, le pronostic et même,

peut-être, l’explication des régressions spontanées

ou induites par le traitement de ces tumeurs.

Nous savons que les cellules de la crête neurale

de l’ectoderme émigrent ventralement au tout

début de la vie embryonnaire pour former la

chaîne des ganglions sympathiques et le plexus

cœliaque. De ce dernier émigrent des cellules

qui forment la médullaire des surrénales. Or des

cellules distinctes produisent l’adrénaline et la

noradrénaline. Il est physiologiquement prouvé

que le système sympathique qui donne naissance

au neuroblastome produit aussi de la noradrénaline,

Normalement, dans ces tumeurs, l’excrétion uri-

naire de l’adrénaline ne sera pas élevée, ce qui

est un facteur important pour le diagnostic comme

il a été démontré. Généralement, l’acide vanil-

mandélique, dérivé métabolique de ces catécho-

lamines, excède dans l’excrétion urinaire celles-ci

par dix à cent fois. Or, dans les observations de

Voorhess (24) sur six cas de neuroblastomes, on a

noté une augmentation de la noradrénaline sans

avoir une augmentation importante de l’acide

vanilmandélique urinaire (VMA). Cela suggère

qu’il manque un chaînon dans le métabolisme de

dégradation de la noradrénaline. Et il pourrait

s'agir d’une modification des trois enzymes néces-

saires à cette dégradation. Mais ceci n’a pas été

constaté en particulier dans un cas où l’autopsie

a montré un envahissement considérable par la

maladie. Par ailleurs, un cas s’est présenté où

la noradrénaline était élevée et, après traitement,
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on a noté la disparition de la douleur, l’améliora-

tion du patient et la baisse de la noradrénaline

urinaire. Cependant plus tard, la maladie a en-

core progressé, et de nouveau on a noté une

élévation de l’acide uréique urinaire. On n’a ce-

pendant pas encore d’explication biochimique de

l’association constante de diarrhée et de ganglio-

neurome. Par ailleurs, on observe la disparition

de la diarrhée quand la tumeur est enlevée,

Il semble donc que des études encore prélimi-

naires du métabolisme des catécholamines dans

les cas de neuroblastome montre des différences

biochimiques impossible à différencier histologi-

quement. Le jour n’est peut-être pas loin ou

cette classification biochimique permettra de plus

d'établir le pronostic, en montrant le degré de la

maturité de ces tumeurs et leur modification par

le traitement. Il est probable que le traitement

amorce un changement de direction, soit dans

les enzymes de synthèse ou encore dans celles

du métabolisme de désintégration de la nor-

adrénaline.

Il est aussi possible que les régressions sponta-

nées des neuroblastomes puissent un jour être

expliquées par des modifications enzymatiques

reliées à d’autres causes.

Nous terminons par cette citation de Smithers

(21) : « La régression spontanée des tumeurs est

un phénomène naturel bien authentique ; leur

étude peut nous amener à une meilleure compré-

hension de l’histoire naturelle de la maladie néo-

plasique qui, de routine, progresse mais rarement

régresse. »

Nous sommes reconnaissants au Chef du service

de pédiatrie pour sa collaboration dans le cas

présenté, ainsi qu’aux pathologistes, et au chef

du Département de radiologie. Nous remercions

enfin le photographe de notre hôpital, Monsieur

Jeanrie, pour son aide sans laquelle cette pré-

sentation n'aurait pas été complète.

DISCUSSION

Docteur Roland Cauchon :

Celui-ci a traité un neuroblastome par la chi-

Il y a eu régression de la maladie pendantrurgie.
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une période d’au moins trois ans. Cependant, il

existe actuellement plusieurs métastases, même

pulmonaires.

Il demande quels seraient les avantages de la

chimiothérapie dans ce cas ?

Docteur Léopold Genest:

Nous croyons que la chimiothérapie peut aider

ce cas tel que mentionné dans les travaux du

docteur Thurman (22). De plus, même la chi-

rurgie seule peut parfois faire disparaître parfois

un neuroblastome [Gross (15)].

Addendum. Depuis la présentation de notre

travail, Koop et Hernandez (17) soulignent da-

vantage importance de rechercher l’excrétion

urinaire de la VMA dans tous les cas de neuro-

blastomes.
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L'EMPLOI DU SURMONTIL DANS LES ÉTATS DEPRESSIFS *

Nous avons depuis deux ans, dans le Service

d'admission d’un hôpital psychiatrique, l’Hôpital

Saint-Michel-Archange, de Québec, employé entre

autres thérapeutiques le Surmontil! dans les

états dépressifs. Tous les déprimés n’étaient pas

systématiquement traités par le Surmontil ; cer-

tains recevaient du Tofranil, de l’Elavil ou des

inhibiteurs de l’amino-oxydase et certains autres

étaient soumis aux électrochocs.

Nous avons divisé les états dépressifs en deux

grandes catégories : d’une part, l’état dépressif

comprenant les états dépressifs endogènes, la

mélancolie et la psychose maniaco-dépressive, et
la psychose d’involution forme mélancolique,et,

d'autre part, les états dépressifs névrotiques.

Les patients sont des hommes âgés de 32 à
68 ans. La moyenne d’âge est de 49 ans. Au
total 104 patients furent traités, de ce nombre 66
présentaient un premier accés dépressif et 38 en
avaient déja souffert au moins une fois et la plu-
part du temps ils avaient été traités par des
électrochocs.

Nous n’avons pas employé de placebo comme

contrôle. Nous avonschoisis les autres formes de

traitement comme critère de comparaison.

L'effet bénéfique le plus important au début du
traitement fut la diminution de l’anxiété particu-
lièrement dans les cas de mélancolie d’involution

et de dépression névrotique. Toutefois un somni-
fère semble requis au cours des premiers jours.

* Travail présenté à la Société de psychopharmacologie
à Montréal, en mai 1964.

1. Ce produit nous a été gracieusement fourni par la maison
Poulenc Limitée.

 

Yves ROULEAU,

Professeur agrégé,

département de psychiatrie

de la Faculté de médecine de l’Université Laval.

Les effets secondaires rencontrés du début du
traitement sont surtout la sécheresse de la bouche
et l’impatience motrice. Ces manifestations doi-
vent être expliquées au patient dès le début du
traitement.

Nous avons observé par la suite un calme de

plus en plus grand chez les anxieux. Chez les
patients ralentis et stuporeux un éveil et un
changement dans la mimique dépressive qui de-
vient de plus en plus expressive, un contact plus
spontané et progressivement l’humeur dépressive

fait place à une humeur de plus en plus agréable

et gaie. Cependant les symptômes délirants

sont beaucoup plus résistants.

Dans les dépressions névrotiques, les effets

sédatif et antidépressif sont assez remarquables
ce qui aide énormément à la thérapie générale
et à la psychothérapie en particulier.

L'amélioration se fait sentir habituellement
entre six jours et un mois. Si, après six semaines

de traitement, on ne note aucune amélioration,

nous croyons qu’il faut changer de traitement.

Toutefois, il nous semble nécessaire de continuer
le traitement selon une dose d’entretien qui peut
varier de 75 mg à 100 mg par jour pendant environ

deux ou trois mois tout en réduisant la dose pro-
gressivement. La cessation brusque après une
amélioration rapide est souvent suivie d’une re-
chute importante.

Le tableau I présente les résultats que nous
avons obtenus. Dans ce tableau, par le terme

«très amélioré » nous indiquons que les symptô-
mes sont disparus et que le malade se sent très
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bien. Le terme « améliorée » indique une dimi-

nution de la symptomatologie dépressive. Les

patients qui furent simplement améliorés reçurent

par la suite des électrochocs avec succès. De

même dans les dépressions graves avec délire, la

plupart des malades durent être traités par élec-

troplexie, le Surmontil n’ayant amené dans beau-

coup de ces cas qu'une sédation et peu d’effet

sur l’état dépressif profond.

TABLEAU 1

Compilation des résuliais oblenus dans 104 cas traités au

Surmontil

 

 

DÉPRESSIONS

NÉVROTIQUES
ÉTATS

DÉPRESSIFS

Yves ROULEAU

 

10 (16%) 15 (35%)
13 (22%) —
38 (62%) 28 (65%)

Peu ou pas améliorés...

Améliorés ............

Tres améliorés . .......
 

Nombre de cas 61 43  
 

Un critére qui nous semble toujours important

est le sommeil. Nous n’avons jamais considéré

Laval Médical
Vol. 35 - Déc. 1964

comme très amélioré un patient qui est très bien

dans le jour mais qui s’éveille a quatre ou cing

heures du matin. Ce symptôme disparaît beau-

coup plus rapidement sous l’effet de l’électrothé-

rapie.

CONCLUSION

Nous croyons que le Surmontil est une médica-

tion très efficace qui vient s’ajouter aux anti-

dépressifs déjà existants. Il entre dans la classe

des antidépressifs majeurs ; les résultats obtenus

se comparent aux meilleurs obtenus par les anti-

dépressifs. Parailleurs,il offre l’avantage d’avoir

un effet anxiolytique marqué, ce qui permet de

l’utiliser avec succès dans les dépressions névroti-

ques. Cependant, dans les dépressions psychoti-

ques sévères, ils ne se comparent pas à l’électro-

plexie. L’électroplexie est encore un traitement

qui donne des résultats beaucoup plus rapides,et,

dans beaucoup de cas, il nous semble que la qualité

de l’amélioration est supérieure avec l’électro-

plexie et que les rechutes sont moins nombreuses.

D'ailleurs, la plupart des échecs au Surmontil ont

bien réagi à l’électroplexie.
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PONCTION BIOPSIQUE PERCUTANEE DU REIN

GENERALITES

Le rein a toujours été l’objet de recherches sur

l’étude de son fonctionnement et de son rôle dans

certaines lésions pathologiques.

La biopsie du rein n’est pas un nouveau mode

d'exploration. Depuis longtemps, on la prati-

quait au cours d’interventions chirurgicales,et si

Inngmann paraît être le premier à l’avoir prati-

quée en 1924, ce sont surtout Casteleman et

Smithwick, Heptinstall et Saltz, Sommers et

Smithwick qui en firent un usage courant au

cours de sympathectomies pour hypertension dite

essentielle et en particulier dans la néphrosclérose

associée (11).

La biopsie rénale a fait ses preuves et elle a

été d’un grand secours en pathologie rénale. Les

prélèvements à la lame de rasoir étaient larges

et leur lecture histologique aisée et précise.

Le danger de blessure était nul et lors de la

suture de la brèche rénale, les hémorragies étaient

contrôlées et les hématomes postopératoires très

rares. Cependant, on s’exposait aux risques par-

ticuliers à toute intervention chirurgicale et asso-

ciés à ceux de l’anesthésie.

Pour toutes ces raisons, cette technique n’est

ni pratique, ni dépourvue de danger. C’est

une intervention comportant tous ses risques chez

des malades parfois particulièrementfragiles. Elle

ne peut avoir que de rares indications comme

dernier temps d’une intervention nécessitée par

l’état du malade.

Malgré l’efficacité parfaite de ces biopsies en

cours d’interventions chirurgicales, elles nécessi-

@)

Louis COULONVAL, F.re.s. (6),

Drofesseur agrégé,
assistant dans le Service d’urologie,

Hôtel-Dieu de Québec.

tent une anesthésie générale et une incision chi-

rurgicale avec séjour hospitalier. Cette techni-

que peut sembler exigeante lorsqu’il s’agit d’ex-

plorer un simple cas d’albuminurie ou de décider

de l’emploi des stéroïdes ; de plus, elle ne permet

pas de ponctions itératives, soit pour juger de la

réversibilité des lésions d’un syndrome néphrotique

chez l’enfant, soit pour suivre l’évolution d’une

maladie systémique d’origine rénale comme le

lupus érythémateux, le diabète associé au syndro-

me de Kimmelstiel-Wilson (12).

La ponction biopsique rénale par voie percuta-

née constitue au contraire une nouveauté. Les

premiers auteurs qui la pratiquèrent paraissent

être Inversen et Braun en 1951 (18), et Alwall en

1952 (2), elle a subi certaines modifications par

Kark et Muehrcke en 1954 (21), et maintenant

au-delà de cinq mille biopsies ont été rapportées.

Nous rencontrons trois principales variétés de

biopsies rénales : chirurgicales, médicales ou per-

cutanées et médico-chirurgicales.

La biopsie rénale percutanée devient une techni-

que idéale à la condition de la pratiquer suivant

des règles bien définies, dans un milieu autant

que possible chirurgical et suivant des indications

bien précises. On lui reproche cependantle fait

d’être pratiquée de façon aveugle comme Fest

toute ponction d’un organe profond. On ne dis-

cute pas la ponction du foie qui est devenue une

exploration habituelle. Il ne peut l'être davan-

tage pourle rein qui est, en outre, rétropéritonéal,

ce qui le met à l’abri de certaines complications ;

la pyélographie descendante ou rétrograde auto-

rise un repérage facile, où l’on arrive à limiter
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avec une certaine précision les zones parenchy-

mateuses, pelviennes ou pédiculaires. Au reste,

les traumatismes causés par cette exploration

aveugle seront étudiés plus tard.

On lui reproche encore son inefficacité, c’est-à-

dire qu’il y a un pourcentage d'échecs comme dans

toutes les méthodes d’explorations aveugles :

l’étude de nos résultats nous permettra d’en

discuter plus longuement.

Par contre, à côté de ces inconvénients, la

ponction biopsique percutanée peut être répétée

autant de fois qu’il est nécessaire. Elle est prati-

quement anodine pour le malade et elle ne laisse

pas de séquelle. Enfin, l’échantillon prélevé est

en général suffisant pour que l’anatomo-patho-

logiste puisse porter un diagnostic histologique.

A la suite de certains échecs et de rares acci-

dents qui ont été parfois exagérés, certains ont

proposé la biopsie médico-chirurgicale préconisée

par Hamburger (17). Cette méthode est prati-

quée sous le contrôle de la vue à la suite d’une

étroite incision permettant la visualisation du

bord externe du rein mais elle nécessite le plus

souvent une anesthésie générale.

Evidemment, cette méthode donne de bons

résultats dans 100 pour cent des cas, car on est

sûr que le trocart a bien pénétré dans le paren-

chymerénal, retirant un fragment dont les dimen-

sions restent limitées au calibre de l'aiguille.

C’est le reproche que leur adressent les partisans

du bistouri. Mais elle présente comme la mé-

thode précédente (biopsie percutanée) les incon-

vénients et les risques de toute intervention

chirurgicale sanglante chez des malades suscepti-

bles de faire des hématomes: de plus,elle ne peut
être répétée, ne permettant pas, par conséquent,

de suivre éventuellement l’évolution d’une né-

phropathie. Ainsi donc, elle permet de faire

la biopsie de façon certaine sur le rein que l’on
voit, et de mieux limiter la pénétration, mais elle
ne supprime peut-être pas de façon définitive tous
les inconvénients de la ponction percutanée.

Les indications de la ponction-biopsie rénale
médico-chirurgicale sont : le syndrome néphro-
tique, l’anurie, les maladies du collagène, la
pyélonéphrite chronique, l’albuminurie simple ou
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avec hématurie, le diabète, l’amylose et l’hyper-

tension artérielle,

INDICATIONS

Les indications de la biopsie rénale sont guidées,

soit par le désir d’un diagnostic précis dans le cas

d’un syndrome rénal, soit par la nécessité d’indi-

cations ou de contre-indications thérapeutiques

précises (25). Les indications sont multiples etil

y a peu de néphropathies au cours desquelles la

biopsie rénale n’ait pas été pratiquée. Cependant,

à l’heure actuelle, en tenant compte de la litté-

rature, on peut concevoir de la manière suivante

les indications judicieuses de la biopsie rénale.

1. Syndrome néphrotique:

C’est l'indication la plus indiscutable. La

biopsie rénale a participé à la connaissance de

cette affection dont on connaît à l’heure actuelle

plus de trente étiologies différentes (20).

En pratique, la biopsie rénale a pour but de

chercher une lésion réversible pour laquelle la

corticothérapie pourrait être envisagée. Dans ce

cas, la biopsie montre soit des glomérules nor-

maux, soit une glomérulonéphrite membraneuse.

Malgré cela, certains syndromes néphrotiques

peuvent résister à la corticothérapie et évoluer

défavorablement vers la sclérose, commele prou-

vent les biopsies rénales itératives.

Dans tous les autres cas, la corticothérapie

semble inutile (lupus érythémateux ou disséminé,

glomérulonéphrite subchronique) ou méme dan-

gereuse (diabéte, amylose).

De notre matériel biopsique, voici l’observation

de R. B., dossier A-11356, trois ans et demi, qui

prouve bien l’utilité d’un diagnostic basé sur la

ponction biopsique, l’efficacité de la thérapeutique

corticothérapique et le caractère anodin des

biopsies itératives.

Cet enfant présentait des signes physiques et

biologiques de néphrose (albuminurie massive,

œdème important et ascite). Une biopsie rénale

droite percutanée révèle une glomérulonéphrite

aiguë, évoluant vers un stade subaigu. L’enfant

reçoit des corticostéroïdes durant trois mois : tous

les signes physiques et biologiques disparaissent
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et une ponction biopsique de contrôle montre

des glomérules pratiquement normaux sans

phénomène exsudatif, les structures tubulaires

ne présentent aucune particularité (figures 1,

2 et 3).

2. Insuffisance rénale aiguë :

C’est une indication théoriquementintéressante

puisque, du caractère histologique réversible des

lésions, dépendent les indications de l’épuration

extrarénale et surtout de sa répétition jusqu’à la

reprise d’une diurèse suffisante (9).

Rosenbaum et McCormack (33), de dix cas

d’anurie, concluent que la biopsie rénale est la

meilleure méthode d'indiquer l’emploi de l’hémo-

dialyse. Les patients dont la destruction glomé-

rulaire est minime répondent favorablement à

ce traitement drastique, tandis que seulement un

 
Figure 1.— Les glomérules sont très apparents par
suite d’une hypercellularité et d’une infiltration de

polynucléaires.
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malade sur onze atteints d’une lésion glomérulaire

importante bénéficie du traitement.

Dans les cas d’anurie, le but de la biopsie est

donc d’établir un diagnostic et un pronostic d’après

la lésion en cause. Afin de savoir s’il s’agit d’une

insuffisance rénale aiguë ou d’une insuffisance

rénale chronique, ou encore de phénomènes aigus

sur un état chronique, Brun et Raaschou (10)

pensent que la biopsie est de grande valeur. Ils

ne croient pas qu’il soit raisonnable ni humain de

pratiquer la dialyse chez un malade n’ayant

aucune possibilité anatomique de réversibilité.

Si une biopsie rénale montre une pyélonéphrite

chronique où quelques néphrons sont intacts, ils

se tournent vers une thérapeutique active ; dans

le cas contraire, ils s’en abstiennent. Mais à

cause de l’héparinisation du patient anurique au

cours de la dialyse, ils s’abstiennent de faire une

} an WN
.

- =
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Figure 2. —Présence de nombreux polynucléaires entre
les capillaires glomérulaires (glomérulite aiguë exsu-

dative).
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biopsie rénale si l’état du malade à son arrivée

nécessite l’hémodialyse : ils lui font un premier

traitement, quitte le lendemain à confirmer

ou à infirmer la réversibilité de la lésion par

biopsie.

On peut apporter l’objection que le fragment

tissulaire biopsique, est trop petit pour se faire

une idée exacte de la lésion. Le travail de

Gormsen (16) rapporte que le pronostic est en

rapport avec l’état des glomérules : les atteintes

chroniques sont d’un plus mauvais pronostic que

les atteintes aiguës. Mais dans les cas de nécrose

corticale bilatérale, la biopsie seule ne peut per-

mettre de diagnostic ; il faut une artériographie

rénale afin d’éliminer un infarctus rénal ou une

thrombose de l’artère rénale avec anurie réflexe,

seule, une calcification corticale, qui n’apparaît

 
Figure 3. — Seconde biopsie après trois mois de traite-
ment aux stéroïdes : le glomérule est sensiblement
normal, sauf la présence de quelques rares polynu-

cléaires.

Louis COULONVAL
Laval Médical
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que quatre à cinq mois plus tard, signe le diagnos-

tic d’une nécrose corticale.

Comme on peut le voir, la biopsie a certaine-

ment son indication dans un cas d’anurie, mais

de là à décider ou à refuser une séance de dialyse

à un patient anuñque, le problème n’est pas

résolu et seulement, parce que la question est très

récente, la compilation des cas de biopsie rénale

dans les grands centres d’urologie donnera une

conduite à tenir définitive.

A l’Hôtel-Dieu de Québec, nous avons dernière-

ment pratiqué dix biopsies rénales pour anurie

(tableau I).

TABLEAU I

Compilation de 10 cas d’anurie et les résultats du traitement

après le diagnostic biopsique

  

 

LÉSIONS NOMBRE RÉSULTATS
DE CAS

Lésions réversibles :

Nécrose tubulaire. . ........ 5 bons

Glomérulite membraneuse.. . 1 bon

Lésions irréversibles:

Nécrose corticale. .......... 2 déces

Glomérulite proliférative. . . .. 2 déces  
 

Tous les patients souffrant d’une lésion rénale

réversible ont été traités médicalement selon une

méthode conservatrice, parce que leur état ne

nécessitait pas l’installation du rein artificiel.

Par contre, un cas de nécrose corticale et un/as

de glomérulite proliférative ont subi chacuh une

dialyse parle rein artificiel sans résultat et toujours

en accord avec l’histologie de la biopsie.

En corollaire, nous considérons que la biopsie

rénale a sa place dans certains cas d'insuffisance

rénale chronique. Après avoir éliminé toute

cause d’obstruction en bas du rein, nous procédons

maintenant à une ponction biopsique. Voici deux

cas qui illustrent admirablement la solution que

ce procédé peut donner :

Première observation. Monsieur A. M., 45 ans

(dossier n° X-78935), nous est adressé pour une

insuffisance rénale progressive avec anémie en

rapport avec une pyélonéphrite chronique. L’ex-  
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ploration médicale nous donne des résultats de

tests où les signes urinaires ne concordent pas

avec ce diagnostic. L’exploration pyélographi-

que rétrograde élimine toute obstruction. Une

biopsie rénale droite révèle une amylose secondaire

à un myélome à plasmocytes confirmé par une

ponction sternale (figure 4).

Deuxième observation. Monsieur W, M., 67 ans

(dossier n° A-18858), a été examiné dans un autre

hôpital pour une insuffisance rénale progressive

inexpliquée. Une pyélographie rétrograde élimine

toute obstruction. La biopsie rénale droite nous

révèle une hémosidérose que la biopsie de la

muqueuse gastrique confirme (figure 5).

3. Collagénose:

Si la biopsie rénale ne permet pas toujours de

faire le diagnostic d’une collagénose cliniquement

pie Figure 4. — Cylindres acidophiles obstruant les tubes
M 4 présentant une affinité pour le rouge congo (substance4

p VE para-amyloïde).
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étiquetée, car elle n’apporte pas de renseignement

spécifique (25), elle semble par contre, être un

élément important du pronostic, l’apparition des

lésions rénales au cours d’une maladie du colla-

gène semblent être le témoin d’une modification

évolutive de la maladie.

4. Pyélonéphrite :

On sait que dans de nombreux cas cliniques, il

est difficile de trouver des critères cliniques qui

pourraient établir scientifiquement un diagnostic

certain de pyélonéphrite. Parce que la pyélo-

néphrite est une maladie rénale très commune, il

est très important d’en établir le diagnostic et le

stade d’évolution, afin d’en subjuguer l’évolution

et d’en éviter les séquelles.

Brun (8) conclut que les biopsies rénales

des pyélonéphrites chroniques diagnostiquées

 ie

Figure 5. — Présence d’un abondant pigment fortement
coloré au bleu par la coloration du bleu de Turnbull

(hémosidérine).
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cliniquement ont des changements histologiques

définis. De plus, la biopsie ne contredit pas le

diagnostic des maladies étudiées. Parfois même,

la culture bactériologique du tissu a montré la

présence d’un microbe que l’analyse des urines

n’avait pas décelé.

È Pirani (29) rapporte que de 1956 à 1958, 258
biopsies percutanées ont été faites et que dans

16 cas, soit six pour cent, la pyélonéphrite a été,

soit définitivement diagnostiquée, soit sérieuse-

ment suspectée. Dans plusieurs cas, le diagnos-

tic a été confirmé, soit par des cultures répétées

d’urine, soit par la cure aux antibiotiques. Sept

des seize malades souffraient de pyélonéphrite

seulement et dans un peu plus de trois pour cent,

elle était associée à d’autres affections rénales

telles qu’une néphropathie diabétique, une artério-

sclérose, une glomérulonéphrite ou un lupus éry-

thémateux. En l’absence d’une obstruction et

d’une infection de l'arbre urinaire inférieur, ces

cas de pyélonéphrite furent présumés d’origine

hématogène. Le taux de trois pour cent indique

la grande valeur de la biopsie rénale dans la

pyélonéphrite insoupçonnée et aussi corrobore la

notion qu’unelésion rénale préexistante prédispose

à une infection et au développement de la pyélo-

néphrite.

5. Albuminurie :

C’est une indication importante de la biopsie

rénale, car elle est indispensable au diagnostic

étiologique de cette néphropathie dont le seul

signe clinique est l’albuminurie.

Par la biopsie, on découvre de multiples lésions

essentiellement glomérulaires et en particulier

des glomérulonéphrites chroniques (50 pour cent).

On peut déceler également dans un certain nom-

bre de cas, soit environ 25 pour cent des cas,

des glomérulonéphrites membraneuses, éventuelle-

ment curables par la corticothérapie (25).

La découverte également d’une amyloïdose

rénale est d’une extrême importance pour deux
raisons (31) : d’abord, le traitement efficace d’un
état septique insoupçonné peut conduire à la
régression d’un processus amyloidien ; ensuite,
l’emploi des stéroïdes, d’une valeur certaine dans
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le syndrome néphrotique, doit être évité. La

recherche et la complication des cas cliniques

ont bien prouvé que cette thérapeutique peut

accélérer l’évolution de l’amyloïdose. Sans cette

preuve biopsique, le diagnostic de l’amyloïdose

rénale peut être impossible ; le test le plus com-

munément employé au rouge congo est négatif

dans plusieurs cas où la maladie est limitée aux

reins. De plus, l’amyloïdose peut être primitive,

débutant sans cause connue, tel état septique

chronique, arthrite rhumatoïde, colite ulcéreuse et

le diagnostic ne pouvant être soupçonné à partir

des seules données cliniques. D'autre part, les

opinions diffèrent sur l’étiologie et la signification

clinique d’une albuminurie orthostatique. Il est

classique de dire qu’il s’agit d’une manifestation

bénigne, transitoire et sans lésion anatomo-

pathologique. Des études cliniques récentes sug-

gèrent que cette manifestation n’est pas toujours

transitoire ; elle serait le plus souvent associée à

une lésion rénale insoupçonnée.

Robinson et ses collaborateurs (32) étudièrent

92 cas d’albuminurie symptomatique par la

biopsie rénale percutanée. Dans huit pour cent

des cas, l’histologie a donné la preuve indiscu-

table queles lésions étaient celles d’une glomérulo-

néphrite ou une pyélonéphrite. Quarante-cing

pour cent des biopsies montrèrent un épaississe-

ment de la paroi capillaire ou un certain change-

ment glomérulaire et les 47 pour cent restant

ont démontré la présence de tissu normal ou de

changements isolés douteux. Ces chercheurs con-

cluent que la lésion glomérulaire est la cause ini-

tiale de la protéinurie isolée ou qu’elle peut être la

première manifestation d’un syndrome rénal in-

défini ultérieur.

Première observation. Monsieur C. S., 19 ans

(dossier n° A-24381), est un jeune homme qui,

lors de son enrôlement dans l’armée, était atteint

d'une albuminurie simple sans hypertension arté-

rielle. Tous les autres examens sont négatifs sauf

que le taux des protéines totales est abaissé a

5,9 g pour cent (valeur normale : 6,4 à 8,0 g

pour cent), et le rapport albumine/globulines:

1,83 (valeur normale : 1,30 à 1,50). Une biopsie

rénale droite révèle la présence d’une glomérulite
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membraneuse et un traitement aux stéroïdes est

institué (figures 6, 7 et 8).

6. Toxémie gravidique :

Labiopsie rénale percutanée permet de préciser,

selon Kark (22), le caractère strictement réver-

sible des lésions glomérulaires du rein touché

par l’éclampsie, de découvrir une néphropathie

antérieure à la grossesse jusque-là méconnue et

même de prévoirle caractère récidivant de l’hyper-

tension artérielle gravidique par l'existence de

lésions artériolaires rénales.

Altchekoll (1) rapporte que le microscope élec-

tronique a permis d’élucider les lésions gloméru-

laires dans les états prééclampsiques si discutées

au microscope ordinaire. Elles sont caractérisées

par un œdème marqué du cytoplasme endothélial,

par un dépôt amorphe sous la membrane basale

# Figure 6.— Épaississement en foyers des membranes
basales.
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et dans le cytoplasme de la cellule endothéliale

et par une augmentation du nombre des cellules

intercapillaires à tel point que la lumière des

capillaires s’oblitère. Aucune grossesse normale

ne donne une telle image même s’il y a eu une

toxémie gravidique antérieure ; les lésions dis-

paraissent rapidement après la délivrance en aussi

peu de temps que neuf jours. La sévérité de la

lésion donnée par la biopsie peut être enfin un

pronostic pour la toxémie.

7. Hypertension artérielle :

Dans l'hypertension artérielle juvénile, surtout

lorsqu’elle est sévère, la biopsie a l’avantage

(25) :

a) de montrer la quasi-intégrité du rein

(discrètes lésions vasculaires, glomérules nor-

maux) :;

     Figure e substance P.A.S.-positive
t ‘.. déposée au niveau des membranes basales.
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b) de découvrir une néphropathie méconnue

(pyélonéphrite chronique, plus rarement, glomé-

rulonéphrite chronique) ;

c) de préciser les indications de l’intervention

chirurgicale dans les hypertensions artérielles

d’origine rénale unilatérale en affirmant l’intégrité

de l’autre rein et ainsi d’établir le pronostic de

l’évolution de l’hypertension artérielle durant les

suites opératoires.

De notre matériel clinique, nous résumons deux

observations d’hypertension : l’une illustrant le

pronostic prévisible après une correction vascu-

laire et l’autre après une néphrectomie.

Première observation. Madame B. A., 61 ans

(dossier n° A-11182), souffrait d’une hypertension

artérielle d’origine rénale par sténose de l’artère

rénale droite, qui est prouvée par une artério-

. ; Fe La. 4 a

Figure 8. — Imprégnation à l’argent de la substance
déposée au niveau de la membrane basale}(méthode

à la méthénamine de Gomori).
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graphie translobaire. Une biopsie rénale gau-

che effectuée en vue du pronostic révèle une né-

phrosclérose modérée. Une greffe artérielle rénale

droite est pratiquée à la suite d’une différence

de pression (gradient) préopératoire de 40 à

45 mm de Hg ; la pression devient normale après

l’opération. Les suites opératoires sont normales,

et nous n’avons pas observé de modification de la

pression artérielle, commel’avait prévu la biopsie

rénale gauche avantl'intervention (figure 9).

Deuxième observation. Monsieur L. G., 29

ans (dossier n° A-23366), souffrait d’une hyper-

tension artérielle sévère où l’exploration urologi-

que révèle une hydronéphrose calculeuse droite de

grade III. Le reste de l’exploration n’est pas

contributoire. Une biopsie rénale gauche en vue

d’un pronostic révèle une néphrite chronique, de

 
Figure 9. — Artérioles préglomérulaires

une dégénérescence granuleuse hyaline de la
paroi.
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type ascendant. Une néphrectomie droite est

pratiquée et les suites opératoires sont normales,

sans modification du taux de la pression artérielle

tel que prévu par la biopsie rénale (figure 10).

8. Recherche clinique :

Dans le domaine de la recherche clinique et de

l’histochimie, la biopsie rénale percutanée a ou-

vert la voie à des notions nouvelles sur l’histologie

et la physiologie rénales, de même que sur l’éta-

blissement et à la localisation des systèmes enzy-

matiques.

Ainsi, Gilsanz et ses collaborateurs (15) rap-

portent à propos de la maladie de Wilson, bio-

chimiquement caractérisée par un métabolisme

anormal du cuivre, une réduction de la cérulo-

plasmine sérique et la présence d’une amino-

acidurie, que seize biopsies itératives chez cing

 

Figure 10. — Épaississement scléreux des capsules de
Bowmanet sclérose interstitielle avec infiltration lym-

phocytaire (pyélonéphrite chronique).
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patients ne démontrent pas d’altération du né-

phron, contrairement à ce que l’on croyait sur

l’aplatissement du tube proximal et sur l’infil-

tration inflammatoire associée à une fibrose

interstitielle proximale.

En enzymologie, Rhodin (30) et Pease (28)

avec le microscope électronique et Wachstein (35)

à l’aide de techniques spéciales de coloration, ont

permis d’identifier des structures cytologiques et

histologiques nouvelles. Banding, Muehrcke et

Kark (6), à l’aide de la ponction biopsique du rein,

ont fait l’histochimie quantitative du néphron.

Par exemple, ils rapportent qu’il n’y a souvent

aucune relation entre les lésions tubulaires et le

degré d’activité enzymatique ; que des anomalies

de leur activité ont été trouvées dans le cas du

lupus érythémateux généralisé, dans l’arthrite

rhumatoïde, dans le syndrome de Fanconi, dans

le diabète rénal et dans la cystinose. Ces études

indiquent que la phosphatase alcaline et la dé-

hydrogénase lactique ne sont pas des enzymes-

clefs dans l’absorption tubulaire du glucose.

Dans le but d’établir une technique standard

histochimique, nous avons voulu rechercher l’ac-

tivité de la phosphase alcaline sur des reins enlevés

pour lithiase.

Première observation : 1494, A-89, L. G., 29

ans (dossier n° A-23 366). Après avoir subi une

néphrectomie pour hydronéphrose calculeuse,

Rucard à partir de trois fragments du rein, con-

clut à la conservation d’une certaine activité de

la phosphatase ; elle est diminuée de façon variable

selon les prélèvements et elle est localisée à l’ex-

trémité terminale des segments proximaux.

CONTRE-INDICATIONS

Par contre, la ponction biopsique est contre-

indiquée sur un rein unique ou augmenté de

volume, par exemple dans une tumeur, sur-

tout si l’on se rappelle l’énorme vascularisation

des reins cancéreux et, par conséquent, leur ten-

dance hémorragique ; par surcroît, le cancer est

plus ou moins localisé et la biopsie a des ch:.nces

de ne pas l’atteindre. Finalement, au point de

vue pratique, l’artériographie rénale donne la
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quasi-certitude du diagnostic avec peut-être moins

de danger si l’on pense à la possibilité d’une hé-

morragie.

Il va de soi que la diathèse hémorragique

est admise à l’unanimité. Aucune discussion

n’est possible, c’est une contre-indication absolue,

qui implique la nécessité d’un examen préalable

et minutieux de la crase sanguine, la préparation

systématique du malade par des coagulants et

une surveillance postopératoire rigoureuse.

Enfin, l’anévrisme de l’artère rénale serait

aussi une contre-indication à cause du danger de

traumatisme, augmentant aussi la morbidité de la

biopsie.

En résumé, la ponction biopsique est contre-

indiquée dans le cas d’un rein unique ou d’un

gros rein, dans la diathèse hémorragique et dans

l’anévrisme de l’artère rénale.

TECHNIQUE

A cause de ces contre-indications, on recom-

mande pour la préparation du malade, de procéder

aux explorations suivantes : une urographie intra-

veineuse ou, a défaut, une pyélographie rétro-

grade, un classement sanguin avec recherche du

facteur Rh, un temps de prothrombine, un temps

de saignement, un temps de coagulation et un

dosage des plaquettes sanguines (12). De plus,

il y aurait dans certains cas la recherche du volume

sanguin, car selon Yamouchi et ses collabora-

teurs (36), une mort aurait été constatée quatre

heures aprés une biopsie rénale dans un cas de

lupus érythémateux associé à un syndrome né-

phrotique. Sur trente cas de néphrose, rapporte

l’auteur, six patients avaient un abaissement de

l’albumine sérique sans rapport appréciable entre

l’hématocrite et l’abaissement du volume san-

guin, pouvant faire soupçonner une hypovolémie.

Il conclut qu’un volume sanguin doit être une

mesure de routine chez tous les néphrotiques sus-

ceptibles de subir une biopsie rénale.

L’urographie sera l’examen de base pour le re-

pérage anatomique du rein. Une foule de tech-
niques plus ou moins bonnes ont été suggérées:
tantôt c’était un quadrillé métallique (24 et 27),

Louis COULONVAL
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tantôt une injection sous-cutanée de baryum à la

zone rénale, tantôt la ponction se faisait à l’angle

externe d’un quadrilatère, formé par le rebord de la

douzième côte, du grand dorsal et du grand

oblique (5 et 26).

Parce que la douzième côte est souvent dif-

ficile à identifier, soit à cause de l’obésité, soit à

cause de l’œdème du patient, nous nous sommes

basé sur la projection en surface du rein sur la

paroi lombaire, selon Aubaret (4) et Bruandet(7).

Pour ces auteurs, le pôle supérieur du rein se

projette en surface au niveau de la onzième apo-

physe épineuse dorsale ; son pôle inférieur se situe

au niveau de la deuxième apophyse épineuse lom-

baire, son bord externe débordantlégèrement, d’un

centimètre environ, la ligne qui joint l’angle des

dernières côtes, au sommetde la crête iliaque. La

largeur moyenne du rein est de sept centimètres,

son bord interne se trouve environ à cinq centi-

mètres de la ligne médiane.

Nous basant sur ces principes anatomiques de

projection en surface, nous avons pensé à faire la

ponction au point de rencontre d’une ligne hori-

zontale à trois pouces et demi à gauche et à

trois pouces à droite des apophyses épineuses et

d’une ligne verticale, à trois pouces à gauche,

et deux pouces et demi à droite, au-dessus de la

crête iliaque. Nous avons pu contrôler nos

points de repérage au cours de treize autopsies

et nous avons obtenu dix ponctions positives à

droite, douze à gauche et cela sans aucun repérage

radiologique préalable. Devant ces résultats,

nous avons donc suivi ces points de repère dans

58 cas de ponctions biopsiques qui feront l’objet

de la deuxième partie de notre étude clinique.

COMPLICATIONS ET RÉSULTATS

Lors de la discussion sur les diverses méthodes

de biopsies rénales, on a rapporté que la biopsie

percutanée n’est pas concluante dans la totalité

des cas. Cette inefficacité dépend de l’expé-

rience de l’opérateur, des facteurs de repérage

et enfin, de l’aiguille à ponction. Ainsi, Brun

rapporte que 67 pour cent des cas de biopsies

ont été positifs, tandis que Kark et Muehrcke en
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obtiennent 90 pour cent ; au point de vue morbi-

dité, ces derniers en 1958 rapportent que la

morbidité est restreinte (tableau II).

TABLEAU II

Compilation des cas de morbidité rencontrés chez moins de

14 pour cent des biopsies rénales percutanées de Kark et

Muehrcke (21)

 

 

 

COMPLICATIONS POURCENTAGE
DES CAS

Infectionrénale. .................. 0,2

Hématurie macroscopique. ...... ... 5,2

Colique. ....................... ... 2,8

Hématome périrénal . .............. 0,6
Douleur lombaire... 4,4

Tléusmodéré. . ........... ..... ... 0,4

Transfusion... .... 0,4  
 

Depuis, Kark et Schreiner (19), sur deux mille

biopsies, n’ont rapporté aucune mortalité et moins

de 10 pour cent de morbidité banale.

En Australie, Deller et ses collaborateurs (13)

rapportent que sur 51 biopsies, une néphrectomie

a dû être pratiquée à la suite d’une papillite

nécrosante.

Slotkin et Madson (34) rapportent une étude de

cing mille biopsies colligées des différents centres

médicaux américains (tableau III). Ils concluent

que l’hématurie macroscopique qui est la plus

fréquente des complications peut varier de deux à

50 pour cent. La deuxième complication la plus

TABLEAU III

Compilation des complications survenues chez les cinq mille cas

de Slotkin et Madson (34)

 

 

 

COMPLICATIONS NOMBRE POURCENTAGE

Hématurie macroscopique. ........ 2 à 50

Hématome périrénal. .. .......... 27 0,54
(lombotomie requise). .......... (15) (0,30)

Mort... ..... .......... a... 4 0,08
Traumatisme du bassinet. ........ 2 0,04

Abcesrénal. ......... iia. 1 0,02

Hémopéritoine. . ................. 1 0,02

Rupture dela rate. .... ......... 1 0,02
Septicémie. ............ oui. 1 0.02
Infarctusrénal................... 1 0,02

Fistule artério-veineuse entre les
vaisseaux intercostaux du XII®
ESPACE. .viii 1 0,02  
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importante est l’hématome périrénal survenant

avec une fréquence de 0,5 pour cent, puisqu’il a

nécessité une revision chirurgicale dans 0,3 pour

cent des cas. Quant aux quatre décès rapportés,

ils seraient survenus chez des patients très sé-

rieusementatteints, et les décès seraient l’aboutis-

sement normal de l’affection pathologique pré-

existante.

Certains auteurs rapportent des complications

sporadiques importantes. Ainsi, Felton et An-

dranaco (14) décrivent une hémorragie qui né-

cessite une néphrectomie neuf jours après une

biopsie rénale pour hypertension artérielle et

albuminurie ; Yexamen de la pièce révèle une

déchirure latérale médiane avec un hématome

sous-capsulaire, sans atteinte du bassinet. Zel-

man (37) rapporte une hémorragie fatale dans un

cas de nécrose tubulaire ayant subi une biopsie

rénale et hépatique ; l’autopsie a révélé un hémo-

péritoine de deuxlitres et un hématome périrénal

de 250 ml sans déchirure des organes ; les exa-

mens de temps de saignement et de coagulation

et de rétraction du caillot et de prothrombinémie

étant normaux, l’auteur met l’accent sur le danger

d’hémorragie chez les urémiques : mais le dosage

des plaquettes n’a pas été recherché et, de plus,

le décès pouvait être prévu avec une kaliémie de

8,2 mEg/l.

Enfin, pour résumer les hasards de la biopsie

percutanée, Arnold et Spargo (3) considèrent que

le risque de mortalité dû à la biopsie est moins de

0,1 pour cent, que l'élévation de la température

est très rare et que, même dansles cas de pyéloné-

phrite, l’hémorragie nécessitant des transfu-

sions ou une intervention chirurgicale quelconque

est extrêmement rare, c’est-à-dire moins de un

pour cent. Ils considèrent que la morbidité est

plus élevée dans l’hypertension artérielle maligne,

dans l’urémie, dans la dyscrasie sanguine, dansles

uropathies obstructives et dans la maladie poly-

kystique des reins.

ÉTUDE CLINIQUE

Convaincu de l’apport nouveauque la ponction

biopsique percutanée du rein pouvait apporter
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dans notre milieu, nous avons procédé à 58 ponc-

tions biopsiques chez 55 patients dont l’âge s’êche-

lonne de deux à 74 ans (tableau IV).

TABLEAU IV

Analyse sommaire des ponctions pratiquées

 

 

 

CARACTÉRISTIQUES NOMBRE

Nombre de patients. ............... 55

Nombre de ponctions. .. ............ 58

Ponctions rénales droites........ .... 51

Ponctions rénales gauches. .... ...... 7

Anesthésie générale. . ,............. 12

Anesthésie locale .................. 46  
Danscette série, nous avons réussi 48 ponctions,

qui nous ont permis de retirer du tissu rénal,

obtenant ainsi 82,7 pour cent de bons résultats,

ce qui peut se comparer avec les résultats obtenus

par divers auteurs qui ont recueillis de 50 à

94 pour cent de bons résultats (tableau V).

TABLEAU V

Compilations des résultats oblenus de nos 58 ponctions biopsiques

 

 

 

RESULTATS NOMBRE

Réussies............. .......... .. 48

Satisfaisantes............... ..... .. 45

Non satisfaisantes. . ............... 3

Non utilisables. . ................ . ) 10 
 

Quant 2 la qualité du tissu rénalretiré, on peut

dire que 48 ponctions ont permis d’établir un

diagnostic, alors que les trois autres ont été jugées

non satisfaisantes, à cause de l’absence de glo-

mérule, de la compression ou des dimensions trop

restreintes du tissu rénal prélevé (tableau VI).

Se basant sur des examens histopathologiques,

nous avons pu, soit confirmer ou infirmer un

diagnostic clinique, soit établir un diagnostic

clinique précis (amylose secondaire), soit enfin

contrôler l’effet thérapeutique après trois mois

d’une cure aux corticostéroïdes dans un cas de

glomérulonéphrite.
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TABLEAU VI

Compilation des tissus ou des lésions identifiés sur le pré-
lèvement biopsique

 

 

 

IDENTIFICATION NOMBRE DE

BIOPSIES

Reinnormal . ................ .. 10

Glomérulite membraneuse. . . ....... 7

Nécrose tubulaire distale..........…. 7

Néphrosclérose. .............. 6

Glomérulite proliférative. . .. . 5

Kimmelstiel-Wilson . . . . .. 4

Nécrose corticale. . ... ...... .. 2

Foie................  .....  ..... 1

Hémosidérose . . .......... ... 1

Amylose. ..... ....... . 1

Pyélonéphrite chronique. .. 1

TOTAL. ........... 45  
 

Plusieurs facteurs, dont quelques-uns relèvent

de l’inexpérience, peuvent par ailleurs expliquer

nos dix biopsies négatives ; les premières ont été

faites avec l’aiguille de Vim-Silvermann, dont le

trocart ne possède pas de garde à son extrémité et

ainsi, on pouvait perdre la carotte biopsique.

D'ailleurs, cet accident a été confirmé à l’autopsie

dans un cas d'anurie ayant eu une biopsie rénale

pour décider de l'opportunité d’une dialyse.

Depuis, nous utilisons la même aiguille, modifiée

par Franklin, avec une garde à l'extrémité du

trocart qui retient la carotte rénale à son intérieur.

Enfin, la profondeur de la pénétration de l’aiguille

a été une autre cause d’échec, soit qu’elle n’at-

teignait pas le rein, soit qu’elle le dépassait, même

si l’on se basait sur le mouvement d’oscillation de

l’aiguille, lors de l’inspiration et de l’expiration

commandées au malade. Selon Cacolyris, la

profondeur moyenne serait de trois à quatre

centimètres,

Dans notre série, nous n’avons observé aucune

complication importante ; seules des hématuries

macroscopiques ont déclenché des crises de coli-

ques néphrétiques à cinq reprises ; une hématurie

s’est prolongée durant une semaine sans toutefois

modifier la formule sanguine au point d’exiger de

transfusion. Quatre cas d’hyperthermie variant

de 99 à 101°F., pendant 24 heures, s’expliquent par
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un hématomepérirénal léger. Douze cas d’héma-

turie microscopique, qui ont duré au plus 24

heures, ont été rencontrés dans des échantillons

tissulaires à prédominance médullaire (tableau

VII).

TABLEAU VII

Compilation des complications observées à la suite des ponctions

 

 

 

 

biopsiques

COMPLICATIONS NOMBRE

Hématurie macroscopique.........…. 5

Hématurie microscopique. .......... 12

Douleur.......................... 8
Température. ..... ... Ce 4

CONCLUSIONS

Au terme de cette étude, notre impression est

nette : la ponction biopsique percutanée du rein

ne paraît pas mériter l’ostracisme dans lequel elle

a été jusqu’alors tenue dans notre milieu.

On ne doit pas mettre en exergue quelques

accidents rarissimes pour opposer les 100 pour

cent de réussites dues à la méthode dite médico-

chirurgicale infiniment moins maniable, plus com-

pliquée et plus traumatisante chez des malades

fragiles et fatigués. On ne peut donc pas dire

que cette méthode médico-chirurgicale est dé-

pourvue de danger.

L'intérêt de la ponction biopsique rénale, tant

pour le diagnostic et le pronostic que pourl’indica-

tion thérapeutique, est de pouvoir être répétée, ce

quiest capital aussi bien pour la conduite du traite-

ment que pour la recherche scientifique. La

ponction biopsique capte la lésion in vivo, permet

d’en suivre l’évolution et est susceptible d’ouvrir

des horizons nouveaux en pathologie rénale,
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REVUE GÉNÉRALE
 

LES PROCESSUS DÉGÉNÉRATIFS INTERCELLULAIRES

Jusqu’au début du xIxe siècle, nombreuses ont

été les théories de physiologie et de pathologie

basées sur les fibres du corps. Les améliorations

techniques apportées alors au microscope optique

permirent à Schleiden et à Schwann de découvrir

les cellules des tissus végétaux et des tissus ani-

maux, et c’est à partir de leurs travaux que

Virchow édifia la théorie si féconde de la patho-

logie cellulaire. Par la suite, tout fut centré sur

la cellule et toute maladie fut considérée la con-

séquence d’un désordre primitif localisé dans la

cellule. Pendant des années, les espaces inter-

cellulaires ont été ignorés, sauf par quelques rares

biologistes, comme le grand Claude Bernard, qui

insista sur l'importance des liquides extracellulai-

res dans sa discussion magistrale du milieu interne.

De nos jours, le rôle considérable des réactions

des composants intercellulaires dans plusieurs

maladies est admis et la pathologie du tissu con-

jonctif est devenu un des grands champs de re-

cherches et d’investigations cliniques. L’atten-

tion portée maintenant aux processus dégénératifs

intercellulaires fut éveillée par une publication de

Klemperer et ses collègues, de l’Hôpital Mount-

Sinai, New-York, intitulée Diffuse collagen disease,

danslaquelle ils insistèrent sur la place primordiale

des altérations systémiques des composants extra-

cellulaires du tissu conjonctif dans le lupus

érythémateux aigu disséminé et la sclérodermie.

LE TISSU CONJONCTIF

Lestissus épithéliaux de l’organisme, structures

purementcellulaires, sont entourés et séparés les

 

Cariton AUGER, M.D., F.R.C.P. (C),

Drofesseur titulaire
et directeur du Département de pathologie,

Faculté de médecine, Université Laval.

uns des autres par du tissu conjonctif. C’est dans

ce dernier que l’on trouve, en plus de cellules, des

formations extracellulaires importantes : des fi-

bres et de la substance amorphe, dite « fonda-

mentale ». Les caractères et la quantité du tissu

conjonctif varient énormément d’un endroit à

l’autre. Au cordon ombilical, lâche et peutfibril-

laire, il constitue la gelée de Wharton. Aux

poumons et aux glandes endocrines, on le retrouve

presque exclusivementsousla forme d’une capsule.

Le foie et les reins en contiennent un peu plus et

il forme une partie importante du cœur, des

muscles, de la peau et du tractus digestif. Par

contre, les tendons, les fascias, les aponévroses et

les capsules articulaires sont faits avant tout d’un

tissu conjonctif dense et très riche en fibres.

Tout le tissu conjonctif de l’organisme, malgré

son aspect variable selon les endroits, ne présente

aucune solution de continuité. Il se continue

même avec le tissu cartilagineux et le tissu osseux.

Ces trois tissus sont des dérivés du mésenchyme,

et le cartilage et l’os ne différent en somme du

tissu conjonctif que par les caractères et la nature

de leurs substances fondamentales. Au micro-

scope électronique, il n’y a aucune démarcation

précise entre le périchondre de nature conjonctive

et le cartilage lui-même et la plus grande partie

de ce dernier est faite d’une substance fonda-

mentale dense, qui contient desfibres collagéniques

qu’on ne peut reconnaître au microscope optique.

Les fibres:

Sur les coupes histologiques, préparées par les

méthodes usuelles, il est possible, avec l’aide de 
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quelques techniques spéciales de coloration, de

reconnaître trois types de fibres dans les espaces

intercellulaires du tissu conjonctif : les fibres de

collagène, les fibres de réticuline et les fibres

élastiques.

Les fibres collagéniques sont les plus grosses.

Elles sont ondulées, présentent unefinefibrillation

longitudinale et sont légèrement biréfringentes.

Colorées intensément en jaune par le safran, elles

prennent fortement le bleu d’aniline ou le vert

lumière, quand on emploieles techniques trichro-

miques de Masson. Après imprégnation argenti-

que, elles apparaissent brun rouge et deviennent

plutôt violacées après virage au chlorure d’or.

Leur orientation est régulièrement ordonnée ; au

derme elles sont disposées parallèlement à la sur-

face, tout en s’incurvant et en s’orientant ici et

là par rapport aux vaisseaux et aux annexes

cutanées ; dans les tendons, elles sont rectilignes

et très tassées les unes contre les autres suivant

l’axe de traction.

Au microscope électronique, la fibre de colla-

gène est composée de plusieurs fibrilles juxtaposées

d’une épaisseur moyenne de 1000 À et de plu-

sieurs microns de longueur. Ces fibrilles présen-

tent des bandes transversales caractéristiques

avec une périodicité de 640 À et dans ces bandes,

en variant les techniques, on peut retrouver des

bandes secondaires plus fines.

Le terme collagène vient du fait qu’après

ébullition ces fibres forment une substance géla-

tineuse (xo\Aa).  Chimiquement le collagène est

une scléroprotéine avec une forte concentration

de glycine, lysine, proline et hydroxyproline. Il

ne contient qu’une faible quantité d’hydrates de

carbone. D'ailleurs, la fibre collagénique n’est

pas, ou pratiquementpas, colorée par la technique

à l’acide périodique — leucofushsine de Schiff

(P.A.S.), qui met en évidence les groupes aldé-

hydiques qui apparaissent après l’hydrolyse des

coupes histologiques.

Les fibres de réticuline sont beaucoup plus fines

que celles de collagéne. Elles sont aussi plus

irrégulières, mais, par contre, richement anasto-

mosées entre elles. N’étant pas biréfringentes, et

non identifiables sur les coupes colorées par les
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méthodes ordinaires, il faut se servir d’imprégna-

tions argentiques pour les mettre en évidence.

Elles apparaissent alors en noir intense. C’est le

treillis qu’elles forment dans plusieurs organes

qui leur a valu le nom de réticuline,

Vues au microscope électronique, les fibres de

réticuline sont faites d’une lacis de fines fibrilles

sans orientation précise, d’une épaisseur d’environ

100 À, mais montrant une striation transversale

périodique à 640 À, identique à celle du collagène.

Ce lacis fibrillaire serait contenu dans une mem-

brane glycoprotéique.

A l’analyse chimique, la réticuline serait une

scléroprotéine à composition assez superposable

à celle du collagène, mais il faut admettre que les

échantillons examinés contenaient forcément une

forte proportion de collagène. D'ailleurs, les

relations entre réticuline et collagène sont fort

discutées. Pour le microcopiste électronique, et

le biochimiste, ce sont deux substances analogues.

Certains croient à la transformation de la réti-

culine en collagène. Ceci est peut-être vrai dans

le tissu embryonnaire et dans le tissu de répara-

tion, mais n’est certainement pas un phénomène

universel. Il demeure plusieurs caractères qui

permettent de différencier ces deux types defibres.

En plus de leur morphologie, de leur distribution

et de leur argentophilie, les fibres de réticuline se

distinguent très nettement des fibres de collagène

par leur réaction positive au P.A.S.

Les fibres élastiques sont le troisiéme type de

fibres du tissu conjonctif. Elles apparaissent

comme des fibres relativement épaisses, dessinant

de longues ondulations ; par endroits, dans le liga-

ment de la nuque et dans la paroi des gros vais-

seaux, telle I'aorte, elles s’organisent pour former

de véritables membranes. Elles sont biréfrin-

gentes et aussi autofluorescentes et plusieurs colo-

rants, telles la résorcine-fuchsine, l’orcéine et

l’aldéhydefuchsine, les font ressortir très nette-

mentsur les préparations histologiques.

L'’élastine est surtout composée de polypeptides

riches en glycine, alanine, proline et valine. La

présence, en forte concentration, d’acides aminés

apolaires rappelle la structure non polarisée du

caoutchouc, avec laquelle l’élastine partage la
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propriété d’extensibilité réversible. A l’examen

avec la méthode de diffraction aux rayons X, les

molécules de l’élastine semblent présenter la même

désorientation que celle rencontrée dans le

caoutchouc.

La substance fondamentale :

Dansle tissu conjonctif, en plus des fibres, des

cellules, des nerfs et des vaisseaux, on trouve une

substance visqueuse qui relie tous ces éléments

figurés les uns aux autres. C’est ce qu’on appelle

la substance fondamentale.

Cette substance comprend deux types de com-

posants : les uns sont en transit et sont formés

par les constituants de la circulation interstitielle,

des protéines, des acides animés, des sels, des ions

comme le Na*, le CI et le K*, et de l’eau ;

les autres sont des constituants propres au tissu

conjonctif. Ces derniers ne sont pas tous encore

identifiés, mais les mieux connues sont des

substances complexes faites de mucopolysaccha-

rides acides, de mucoprotéines et de sucres

neutres. Les principaux mucopolysaccharidesaci-

des sontl’acide hyaluronique etles différents types

de sulfates de chondroitine.

La substance fondamentale est rarement visible

sur les coupes histologiques préparées par les

méthodes de routine, sauf par exemple pour le

cordon ombilical, où la gelée de Wharton, très

riche en acide hyaluronique, est teintée légèrement

en bleu par l’hématoxyline. Il faut avoir recours

à des techniques spéciales pour la détermination

histochimique des mucopolysaccharides acides et

la plupart des méthodes employées mettent en

évidence le polysaccharide de la molécule.

La métachromasie de la substance fondamenta-

le, lorsque le bleu de toluidine, le bleu de thionine

ou le violet de méthyle sont employés comme

colorants, est un phénomènespécifique à condition

que l’on opère à un pH et à une concentration

ionique rigoureusement contrôlés et, surtout,

lorsque l’examen est complété par la coloration

d’une coupe contrôle préalablement digérée à

I'hyaluronidase. Les mucopolysaccharides acides

ont aussi la particularité d’absorber du fer, dont

la présence peut ensuite être révélée par la réaction
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au bleu de Turnbull. C’est le principe de techni-

ques assez spécifiques comme celle de Hale. La

substance fondamentale est aussi colorée assez

précisément par le bleu ou le vert d’alcian et elle

peut parfois être légèrement positive avec la

technique au P.A.S. Cette dernière méthode

indiquerait seulement la présence de glycopro-

téines ou de lipoprotéines. Avec ces différentes

techniques, on constate que la concentration de la

substance fondamentale varie d’un endroit à

l’autre du tissu conjonctif. Les papilles dermi-

ques, l’adventice des petits vaisseaux et les franges

synoviales se colorent plus intensément. Le

tissu conjonctif jeune, comme dans le tissu de

granulation, est nettement plus riche en muco-

polysaccharides acides que le tissu conjonctif plus

âgé.

La substance fondamentale apparaît assez

amorphe au microscope optique, mais en micro-

scopie électronique, elle semble être constituée

d’agrégats macromoléculaires. Ces agrégats, se-

lon certains, seraient en réalité des vacuoles de

600 à 1 200 À avec une paroi de 150 À ou plus

d’épaisseur et pour d’autres des particules en

partie très minces (10 À à 30 À) et très allongées

(1000 À à 5000 À) qui, en se polymérisant,
seraient susceptibles de former des structures

fibrillaires.

Les cellules :

Quoique le tissu conjonctif offre un intérêt

particulier en raison de ses structures extracellu-

laires, il ne faudrait pas oublier que c’est un tissu

et que, commetel, il contient des cellules, d'autant

plus qu’il est maintenant généralement admis que

ces cellules sont la source et les régulateurs des

composants extracellulaires.

Les principaux éléments cellulaires du tissu

conjonctif sont les fibroblastes, les mastocytes et

les histiocytes. Les fibroblastes typiques sont des

cellules très allongées et fusiformes avec un proto-

plasmeparfois fibrillaire. Leur noyaux sont aussi

fusiformes avec des bouts pointus, bien différents

des noyaux à bouts arrondis des cellules muscu-

laires lisses. Ces cellules formeraientles fibres de

collagène et de réticuline et les mucopolysaccha-
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rides ; de plus, elles assureraient le maintien, le

métabolisme et le remplacementde ces substances.

Les mastocytes sont des cellules rondes ou ovoides

avec un petit noyaux rond et hyperchromatique.

Leur cytoplasme contient des granulations méta-

chromatiques en grand nombre. Ces cellules se

retrouvent surtout dans le voisinage des capillaires

et joueraient un rôle dans l’élaboration de l’hé-

parine, de l’histamine et de la 5-hydroxytryptami-

ne. La morphologie des histiocytes est plus

variable. Ils constituent les éléments les moins

différenciés du tissu conjonctif et c’est dans

l’adventice des petits vaisseaux qu’on les re-

connaît le plus facilement, sous la forme de très

petites cellules ovoïdes à protoplasme pâle et à

petit noyau dense. Ces cellules ont la propriété

de se mobiliser et de se transformer en macro-

phages et en autres cellules inflammatoires. On

admet que leur métamorphose en fibroblastes, en

mastocytes et en lymphocytes est de règle.

Pour toutes ces raisons elles font partie du grand

système réticulo-endothélial.

LES LESIONS ELEMENTAIRES

La gamme des altérations morphologiques des

composants extracellulaires du tissu conjonctif est

fort limitée. Les lésions élémentaires se résument

à la dégénérescence myxoïde, à la nécrose fibri-

noïde, à la sclérose hyaline, à la dégénérescence

hyaline vasculaire et à l’amylose. Ceci ne doit

pas nous surprendre. Le tissu conjonctif ne

diffère pas des autres tissus de l’organisme, dont

les changements structuraux, sous l'effet des

agents pathogènes les plus variés, se résument à

quelques processus dont la morphologie générale

est toujours la même.

Aussi, est-il bon de se rappeler qu’une classi-

fication, basée sur l’aspect des lésions, n’est pas

pour autant une classification étiologique. Au

contraire, la ressemblance morphologique en

pathologie n'implique jamais une unicité dans la

cause ou la pathogénie. Les différents types de

lésions élémentaires du tissu conjonctif apparais-

am sent comme des réactions à des stimulus les plus

divers et se rencontrent dans des états morbides

G)
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aussi variés que l’ulcère peptique, la vaginalite

chronique et la cicatrice de vieille date. Dans

un groupe de maladies, cependant, groupées sous

le nom de « maladies du collagène », trois lésions

élémentaires du tissu conjonctif, la dégénérescence

myxoide, la nécrose fibrinoïde et la sclérose

hyaline, sont assez constantes et systématiques

pour nous permettre l’hypothèse que ces change-

ments forment le substratum anatomique de ces

maladies.

La dégénérescence myxoïde ou mucoîde:

A Phistologie cette lésion apparaît comme un

foyer où le dépôt d’une substance basophile inter-

stitielle dissocie et éloigne, les unes des autres, les

fibres et les cellules du tissu conjonctif. Cette

substance translucide est généralement amorphe;

si parfois elle apparaît finement granuleuse, il

s’agit vraisemblablement d’un artéfact dû à la

fixation ou à la déshydratation des tissus au cours

de la technique d’enrobage à la paraffine.

Selon l’opinion la plus admise, la dégénérescence

myxoïde correspondrait à l’augmentation localisée

de substance fondamentale et en particulier de

mucopolysaccharides acides. Ces foyers d’ail-

leurs ont une métachromasie accentuée, sont

positifs avec la technique au fer colloidal de Hale

et sont nettement colorés par le bleu ou le vert

d’alcian. La faible densité des lésions indiquerait

une rétention locale d’eau.

La dégénérescence myxoide se rencontre dans

plusieurs maladies. Dans les états d’hypothyroi-

die, les changements cutanés généralisés, qui

constituent le myxœdème, correspondent à un

état mucoïde du tissu conjonctif dermique. On a

cru au début que l’accumulation intradermique de

mucopolysaccharides acides dans ces états était

la conséquence de la déficience en thyroxine:

aujourd’hui on incrimine plutôt une sécrétion

exagérée de thyréotrophine antéhypophysaire.

Dans le myxœdème localisé prétibial, l’aspect

histologique est identique et cette lésion apparaît

chez des malades euthyroïdiens. Aussi, on sait que

l’exopthalmie du goitre toxique se développe sous

l’effet d’une hormone antéhypophysaire et, histo-

logiquement, que l’antépulsion du globe oculaire
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Figure 1. — Myxcedéme circonscrit prétibial. X160.

semble être la conséquence d’un état myxoïde

du tissu conjonctif lâche de la région orbitaire.

Expérimentalement, d’ailleurs, l’administration

d’extraits thyréotropes antéhypophysaires au co-

baye thyroïdectomisé, provoque une mobilisation

des lipides des dépôts graisseux de l’animalet leur

remplacement par une substance mucoïde riche

en mucopolysaccharides acides. L'influence des

hormones sur la constitution du tissu conjonctif

et sur la substance fondamentale en particulier est

connue. I! suffit de rappeler les changements de

la peau sexuelle du singe, de la crête du coq et du

tissu péricanaliculaire de la glande mammaire sous

l’effet des hormones gonadiques, surtout les

œstrogènes.

La dégénérescence myxoiïde a été décrite comme

un changement initial au cours des maladies du

collagène. Dans le rhumatismearticulaire aigu,

elle apparaît au myocarde, près de l’endocarde,

ou dans le voisinage des petits vaisseaux, au tout

début de la formation des nodules d’Aschoff.

Dans le lupus érythémateux aigu disséminé au

début on la voit dans le tissu conjonctif lâche

sous-épicardique, au médiastin et dans les régions

périvasculaires. A la phase initiale de la scléro-

dermie, le derme cutanéet l’intima des artérioles
rénales présentent un aspect mucoïde. Dans les
collagénoses, cependant, les foyers de dégénéres-

dit ad
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cence myxoïde contiennent généralement un in-

filtrat disséminé de cellules inflammatoires, et le

plus souvent, ces foyers se transforment partielle-

ment en nécrose fibrinoide. Cette dernière lésion,

dont la nature et l’étiologie seront discutées plus

loin, est la lésion fondamentale des maladies du

collagène.

La médianécrose idiopathique de l’aorte, ma-

ladie d’Erdheim, est un autre exemple de dégéné-

rescence myxoide. Danscette entité, qui conduit

fréquemment à une anévrisme disséquant de

l’aorte, la partie centrale de la paroi aortique

présente de nombreuses petites cavités kystiques

remplies de substance métachromatique. Il y a

aussi une diminution dans le nombre des fibres

élastiques, une légère multiplication des fibres

musculaires lisses et l’apparition de néocapillaires.

La même image microscopique se voit à l’aorte

à l’artère pulmonaire dans le syndrome de

Marfan, une maladie héréditaire du tissu con-

jonctif de type dominant,lié à un gène unique.

L’excès de substance fondamentale qui confère

au tissu conjonctif l'aspect histologique, dit

« myxoide ou mucoide », se rencontre également

dans des lésions qui ne sont pas de nature dégéné-

rative. Certaines tumeurs du tissu conjonctif

sont appelées « myxomes » pour cette raison et

le tissu conjonctif jeune du processus de répara-

tion peut être très myxoïde.

Nécrose (ou dégénérescence) fibrinoïde :

La nécrose fibrinoïde est une lésion à caractères

distinctifs Au microscope, il s’agit d’une plage

limites nettes, faite d’une substance parfois

grossièrement fibrillaire, parfois amorphe, mais

réfractile et présentant une éosinophilie très in-

tense. Cette plage contient très peu et le plus

souvent pas de cellules. La première description

de cette lésion fut celle de Newman en 1800 et

commeelle présente quelques caractères morpho-

logiques et tinctoriaux analogues à ceux de la

fibrine, il employa le terme « fibrinoide ». Les

plus beaux exemples de nécrose fibrinoide sont,

sans contredit, la partie centrale des nodosités

rhumatismales et la média des petits vaisseaux

dans la polyartérite noueuse.
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La nature de la substance fibrinoïde est encore

un sujet de discussion. On a affaire ici à une

substance dont la composition varie aussi d’un

cas à l’autre. Selon certains, il s'agirait, avant

tout, d’une modification des composants normaux

du tissu conjonctif, fibres de collagène ou substan-

ce fondamentale. Quelques-uns croient qu’il y

aurait même dans certains cas une désintégration

de fibres musculaires lisses. Ce sont ces hypo-

thèses qui ont motivé les termes de « nécrose » ou

de « dégénérescence » fibrinoïde. Pour un grand

nombre, cependant, la majeure partie des consti-

tuants n’auraient pas leur origine dans le tissu

conjonctif, mais proviendraient du plasma san-

guin. Il y a, en effet, plusieurs raisons de croire,

que la substance fibrinoïde est particulièrement

riche en fibrine et en globulines d’origine plasmati-

que. La présence de fibrine a été démontré par

des techniques histochimiques (Movat et More)

et, en utilisant des procédés d’immunohistochimie,
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il a été possible, à l’aide d’anticorps fluorescents

spécifiques, de mettre en évidence une forte con-

centration de fibrinogène et de fibrine ou de y-glo-

bulines autologues suivant le cas (Vasquez et

Dixon). Histochimiquement, la substance fibri-

noïde contiendrait également une teneur impor-

tante de nucléoprotéines.

La nécrose fibrinoïde est la lésion la plus

caractéristique des maladies du collagène à la

phase active. On en voit plus particulièrement

aux valvules cardiaques et au tissu interstitiel du

myocarde dans le rhumatisme articulaire aigu,

dans les tissus périarticulaires au cours de l’ar-

thrite rhumatoïde, dans les nodosités sous-cuta-

nées de ces deux maladies, dans la région sous-péri-

cardique et rétropéritonéale et dans le tissu dermi-

que et sous-cutané chez les malades souffrant de

lupus érythémateux aigu disséminé et dans la paroi

des petits vaisseaux au cours des différents syn-

dromes de polyartérite noueuse (angéite nécro-

sante). La présence de yy-globulines humaines

dans les foyers de nécrose fibrinoïde dans toutes

ces maladies, est, pour Vasquez et Dixon, une

indication de la déposition d’anticorps à ces

endroits et un argument en faveur de l'hypothèse,

qui veut que les collagénoses soient avant tout

des réactions d’hypersensibilité.

Dans les maladies expérimentales humaines du

groupe des états d’hypersensibilité de type « im-

médiat », commela maladie sérique, le phénomène

d’Arthus et les glomérulonéphrites allergiques,

on rencontre également de la nécrose fibrinoide.

Vasquez et Dixon ont démontré, en se servant

toujours d’anticorps fluorescents spécifiques, que

les lésions contenaient alors non seulement des

y-globulines, mais des substances antigéniques,

et par conséquent, très probablement, des com-

plexes d’antigène-anticorps.

La nécrose fibrinoïde n’est pas un phénomène

spécifique aux collagénoses et aux états allergiques.

Dans la bursite traumatique, la cavité dilatée de

la bourse est limitée par des dépôts importants

de substance fibrinoide. Le fond des ulcères

peptiques gastro-duodénaux en évolution est

tapissé par un liséré de nécrose fibrinoïde. Au

cours des inflammations chroniques des cavités
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Figure 3. — Rein :
état d’hypertensibilité aux sulfamides.

 
angéite nécrosante au cours d’un

x400.

séreuses, il apparaît également de la substance

fibrinoïde. La pachyvaginalite chronique en est

un exemple typique. Dans les radiodermites, la

dégénérescencefibrinoïde de la paroi des capillaires

et des petit dépôts de substance fibrinoide dans la

sclérose dermique sont frappants. L’hyperten-

sion artérielle, dans sa forme dite maligne, s’ac-

compagne souvent de la transformation fibrinoïde

de la paroi des petites artères de l’aire splanchni-

que. Chez l’animal, la nécrose fibrinoïde peut

être provoquée expérimentalement par le trauma-

tisme, les rayons X et l’hypertension artérielle et

survient dans des infections bactériennes aiguës,

à la suite d’injection à haute dose de désoxy-

corticostérone et dans des troubles nutritionnels.

La sclérose hyaline :

La sclérose, ou tissu scléreux, est un tissu

conjonctif simplifié, remarquable par la quantité
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de collagène qu’il contient. Ce collagéne est géné-

ralementsous la forme de fibres épaisses et, quand

celles-ci prennent un aspect homogène, réfractile

et vitreux, et perdent leurs propriétés tinctoriales

pour devenir acidophiles, on parle de sclérose

hyaline.

Il s’agit probablementici d’un changement dans

les propriétés physico-chimiques du collagène et

le terme hyalin n’est qu’un terme purement

descriptif. Il est employé, d’ailleurs, en histo-

logie pour décrire des substances de nature et

d’étiologie fort différentes, qui ont comme carac-

tères communs un aspect anhiste et réfractile et

de l’acidophilie. Ainsi, on décrit comme «hya-

lins » des changements protoplasmiques, tels la

dégénérescence à gouttelettes hyalines des tubes

rénaux et la substance hyaline de Mallory des

cellules hépatiques chez les alcooliques, des phéno-

meénes nécrotiques, comme la dégénérescence

hyaline du muscle strié de Zenker, et des lésions

vasculaires, la dégénérescence hyaline artériolaire

qui sera traitée plus loin.

I1 y a deux types de sclérose hyaline, celle des

vieilles cicatrices et celle de la sclérose progressive

d'emblée.

Dans tout foyer de réparation, que ce soit dans

la guérison d’une plaie, dans l’organisation d’un

caillot, ou la cicatrisation d’un foyer nécrotique,

le collagène du tissu conjonctif néoformé devient

progressivement de plus en plus abondant. Au

début, les fibres sont fines et éparses, perdues

dans une substance fondamentale plus facilement

reconnaissable et l’aspect du tissu est lâche. Ces

fibres s’épaississent et se multiplient par la suite

et le tissu simple, qui en résulte, est appelé

« tissu fibreux ». Quand les fibres de collagéne

sont assez nombreuses et assez grossières pour

former la majeure partie du tissu, le tissu dense

est relativement pauvre en cellules et vaisseaux,

qui est formé, est connu sous le nom de « tissu

scléreux ». La sclérose qui persiste, s’hyalinise

fréquemment en vieillissant. Ce phénomène se

voit dans les cicatrices de vieille date, en parti-

culier celles qui sont exubérantes et vicieuses

(chéloïdes), dans les résidus scléreux de vieux

corps jaunes, dans les cicatrices d'anciens infarc-
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Figure 4. — Sclérose hyaline dans unecicatrice chéloï-
dienne. 400.

tus, et dans les foyers de sclérose postnécrotique

des tumeurs, commedansles léiomyomes utérins.

La réparation aussi de toute lésion dégénérative

du tissu conjonctif aboutit à une sclérose qui peut

également s’hyaliniser. Au cours des collagénoses,

les foyers de dégénérescence myxoïde et de nécrose

fibrinoïde se transforment à la longue en sclérose

hyaline. Il n’y a qu’à examiner les scléroses val-

vulaires et les cicatrices myocardiques, qui sont

les séquelles d’une attaque de rhumatisme arti-

culaire aigu.

La sclérose hyaline d’emblée, celle qui n’est pas

précédée par un processus de réparation, apparaît

dans du tissu conjonctif, qui semble s’être spon-

tanément fibrosé et sclérosé. Ainsi, la capsule

splénique chez les gens plus âgés et surtout chez

ceux qui ont de l’ascite, s’épaissit parfois consi-

dérablementet se transforme en une longue bande

de sclérose hyaline. A l’œil nu, la surface de la
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rate devient opaque, dure et nacrée, commesi le

parenchyme s’était recouvert d’un épais glaçage

de gâteau ou d’une coque de porcelaine (rate de

porcelaine). Chez les individus âgés également,

il arrive que les ganglions lymphatiques s’hyalini-

sent. Le parenchyme de ces ganglions est alors

sillonnées de travées hyalines, anastomosées les

uns aux autres et apparemment développées aux

dépens du réticulum. La sclérose hyaline d’em-

blée est aussi une lésion fréquente dans les mala-

dies du collagène. Dans la sclérodermie, non

seulement le derme cutané, mais aussi le chorion

du tube digestif, de l’æsophage en particulier, et

le tissu conjonctif pulmonaire, présentent une

transformation hyaline importante. Des change-

ments cutanés du même ordre se voient dans la

dermatomyosite.

La dégénérescence hyaline vasculaire :

Il s’agit encore ici d’un dépôt interstitiel d’une

substance anhiste, réfractile et acidophile et, par

conséquent, présentant au microscope un aspect

hyalin. Si, faute de mieux, on la décrit avec des

termes qui pourraient servir aussi bien pour la

description de la nécrose fibrinoïde ou de la sclé-

rose hyaline, la dégénérescence hyaline diffère

toutefois notablement de ces deux dernières.

Comparée à la nécrose fibrinoïde, elle est moins

dense, plus homogène, jamais grossièrement

fibrillaire et pas aussi intensément acidophile.

Morphologiquement, elle se rapproche beaucoup

plus de la substance hyaline de la sclérose hyaline,

mais contrairement à celle-ci, elle apparaît de

novo, n’est pas vraisemblablement une transfor-

mation de fibres collagéniques préexistantes et se

rencontre exclusivement dans la région sous-

endothéliale des artérioles et des capillaires

artériolaires.

Dans l’artériole qui s'hyalinise, il apparaît au

début un mince dépôt de matériel hyalin, immé-

diatement sous la couche de cellules endothéliales.

Sur le vaisseau, en coupe longitudinale, le dépôt

est en petites plages nodulaires ; sur le vaisseau,

vu en coupe transversale, en forme de croissant.

À mesure que ces dépôts augmentent, ils devien-

nent confluents et en s’épaississant refoulent
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Figure 5. — Testicules : hyalinose vasculaire (artériolo-
sclérose) au cours d’une hypertension. 400.

l’endothélium. La lumière vasculaire ainsi est

sténosée peu à peu et l’occlusion du vaisseau

survient après la disparition des cellules endo-

théliales. La substance hyaline s’infiltre égale-

ment entre les cellules et les fibres de la média,

qui, à la longue, s’atrophient par compression.

La dégénérescence hyaline vasculaire se voit

chez des individus normaux et chez des hyper-

tenduset des diabétiques.

L’hyalinisation des artérioles spléniques est un

phénomène très répandu et presque normal chez

tous les individus après vingt ans. Le dépôt

hyalin dans ces artérioles est souvent abondant,

mais rarement assez pour entraîner une oblitéra-

tion de leurs lumières.

Dansles états d’hypertension, la dégénérescence

hyaline des vaisseaux de l’aire splanchnique

(artérioles de la rate, du pancréas, du tissu péri-

surrénalien et mêmedu foie) est presque de règle.
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Ces changements vasculaires, connus sous le nom

d’artériolosclérose hypertensive, se voient aussi au

testicule, mais c’est au rein principalement qu’ils

sont les plus marqués et provoquent les plus

lourdes conséquences. Les artérioles afférentes

des glomérules s’hyalinisent progressivement et de

la substance hyaline se dépose dans le floculus

même des glomérules, entre l’endothélium vascu-

laire et la membrane basale, étouffant peu à peu

les lumières capillaires.

Chez les diabétiques la dégénérescence hyaline

est un phénomène fréquent au pancréas et aux

reins. Dans environ la moitié des cas, les

ilots de Langerhans sont pauvres en cellules et le

siège d’une hyalinose importante. La substance

hyaline se dépose sous l’endothélium des capillaires

et infiltre progressivement les îlots. Les diabéti-

ques font souvent de l’hypertension artérielle et,

par conséquent, de l’artériolosclérose, mais en

Figure 6.— Rein : hyalinose d’un glomérule et de son
artériole afférente. 400.
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plus, qu’ils soient hypertendus ou non, leurs reins

sont le siège de phénomènes d’hyalinisation d’un

type assez particulier. Chez ces malades, la

dégénérescence hyaline se voit aux glomérules où

elle apparaît, suivant le cas, en foyers nodulaires

arrondis distribués irrégulièrement dans le flocu-

lus glomérulaire (syndrome de Kimmelstiel-Wil-

son), en dépôts répartis d’une façon homogène

et semblant épaissir les membranes basales (type

Bell) ou en magmascoiffant les anses glomérulaires

et recouvrant la capsule de Bowman (Barries et

Lendrum).

Avec le temps, tous ces dépôts vasculaires de

substance hyaline perdentleur propriété de retenir

les colorants acides de grosseur moléculaire

moyenne et se colorent de plus en plus facilement

par les colorants à grosses molécules, utilisés

pour identifier le collagène. On a l'impression

qu'ils se collagénisent. D'ailleurs, ces dépôts

perdent leur homogénité et deviennent peu à peu

fibrillaire. Ainsi, les îlots de Langerhans hyalini-

sés du diabète peuvent se fibroser et la substance

hyaline des vaisseaux des hypertendus peut

devenir scléreuse, nous permettant avec raison de

parler d’artériolosclérose.  L’hyalinisation glomé-

rulaire des diabétiques se collagénise également.

Les boules hyalines du syndrome de Kimmelstiel-

Wilson sont colorables à la longue par le safran

et plusieurs décrivent la lésion sous le nom de

glomérulosclérose diabétique.

La nature de la substance hyaline vasculaire

n’est pas encore complètement élucidée. Il y a

d’ailleurs deux principales théories pour expliquer

son apparition : la théorie dégénérative et la

théorie exsudative. Selon la première, cette sub-

stance hyaline ne serait qu’une transformation

d'éléments normaux de la paroi des glomérules

et des vaisseaux. À l’examen histologique simple,

on a souvent l’impression que la dégénérescence

hyaline vasculaire correspond en réalité à un

épaississement de la membrane basale et, se ser-

vant de méthodes histochimiques, Muirhead est

venu à la conclusion que les composants de la

substance hyaline étaient bien de même nature

que ceux de la membrane basale et de la fibre

/ musculaire lisse. Les partisans de la deuxième
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théorie croient que la dégénérescence hvyaline

vasculaire correspond à une précipitation sous-

endothéliale de produits d’origine plasmatique.

Leur principal argumentest le fait qu’il est possi-

ble de mettre en évidence, par des colorations

spéciales et par des méthodes immunohistologi-

ques, une teneur importante de fibrine dans la

substance hyaline. Pour Lendrum le mécanisme

de production ici est très clair et il parle d’une

« vasculose plasmatique ». Un processus « d’in-

sudation », d’ailleurs, concorde avec les constata-

tions faites dans les cas d’artériolosclérose hyper-

tensive dont l’étendu et l’importance suivent

d'assez près le degré et la durée de l’état hyper-

tensif. L'idée d’une « vasculose plasmatique »

expliquerait aussi le fait que dans les cas

d’artériolosclérose intense, histochimiquement, les

vaisseaux hyalinisés contiennent des protéines,

des polysaccharides et des lipides. Quand il

s’agit de diabétiques, la substance hyaline peut

même être partiellement vacuolaire et sa ri-

chesse en lipides permet même de parler de lipo-

hyaline.

L'examen au microscope électronique de vais-

seaux en dégénérescence hyaline n’a pas encore

fourni de solution au problème. MeGee et

Ashworth ont observé une accumulation intersti-

tielle de matériel de densité moyenne et une

atrophie des fibres musculaires lisses. Bien qu’ils

admettent qu’une partie de ce matériel provient

du sang, ils restent convaincus que la majeure

partie est un dérivé de la substance qui forme les

membranes basales. Biava et ses collaborateurs

par contre décrivent les dépôts intra-artériolaires

de substance hyaline commedes plages intercellu-

laires de granules de densité moyenne d’environ

200 A, n’ayant aucune relation avec les éléments

normaux de la paroi de l’artériole.

L’amylose :

L’amylose consiste également en un dépôt inter-

cellulaire de substance amorphe et acidophile,

d'aspect hyalin, mais la substance amyloïde est

une substance hyaline très particulière en raison

de sa distribution histologique, de ses propriétés

tinctoriales et de son ultrastructure.
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La substance amyloide se dépose au contact des

vaisseaux. À la rate, elle apparaît d’abord dans

l’adventice des artérioles et s’étend par la suite

le long des sinus. L’amylose rénale commence

aux glomérules. Au foie, la distribution de la

substance amyloide suit celle des sinusoides ; au

myocarde, celle du riche réseau capillaire. Ces

dépôts peuvent devenir très importants et par

compression amener une atropie progressive des

éléments cellulaires du voisinage, lymphocytes,

fibroblastes, cellules hépatiques ou fibres mus-

culaires.

Virchow remarqua, en 1853, que la substance

amyloide, en présence d’une solution iodée, pre-

nait une couleur rouge-brun et que cette couleur

pouvait être transformée en bleu-pourpre par

l’addition d’acide sulfurique à un pour cent.

C’est pour cela, d’ailleurs, qu’il la nomma « amy-

loïde » ; car dès 1840 la réaction iode-acide sul-

furique fut reconnue commespécifique de la cellu-

lose et la cellulose traitée par de l'acide sulfurique

était appelée « amyloïde ». Le test au lugoi est

encore employée aujourd’hui pour identifier histo-

logiquement et macroscopiquement l’amylose.

La substance amyloide est métachromatique.

Une belle métachromasie peut être obtenue avec

le bleu de toluidine à condition d’employer le

colorant à forte concentration et à 70°C. Le

méthyl violet et le crystal violet donnent aussi

de la métachromasie, mais dans certaines formes

d’amylose, comme dans les vieux « nodules de

chantres » laryngés et au cours des myélomes, la

réaction est orthochromatique, amenant certains

auteurs à parler dans ces cas de « para-amylose ».

La substance amyloïde donne une réaction

positive avec la méthode à l’acide périodique

Schiff (P.A.S.) et deux colorants, la thioflavine

T et le rouge Congo, la colorent spécifiquement.

La thioflavine T est un fluorochrome avec une

affinité très spécifique pour la substance amyloide,

qui apparait en jaune brillant quand les coupes

sont examinées sous un spectre bleu-ultraviolet.

Le rouge Congo, en solution alcalino-alcoolique,

colore électivement la substance amyloide et 1’ad-

dition de chlorure de sodium augmentel'intensité

de la coloration. Il s’agit probablementici d’un
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phénomène plutôt physique que chimique, puis-

qu’une différentiation à l’eau trop poussée enlève

tout le colorant sur les coupes histologiques.

Au microscope électronique, l’amylose a une

structure fibrillaire très nette. Les fibrilles ont

une épaisseur d’environ 75 À et seraient disposées

deux à deux avec un espace interfibrillaire légère-

ment plus large que l'épaisseur des fibrilles elles-

mêmes. Certaines fibrilles seraient granuleuses

et les granulations présenteraient une périodicité

assez nette avec des intervalles de 40 À, laissant

penser à la possibilité d’une structure hélicine.

Par endroits, ces fibrilles convergent les unes vers

les autres et présentent ainsi des arrangements

stellaires. L’ultrastructure de la substance amy-

loïde fait comprendre sa coloration par le rouge

Congo. Les molécules d’environ 21 À de ce colo-

rant peuvent être simplement emprisonnées entre

les doubles fibrilles et le composé formé est

Le rouge Congodépourvu de toute stabilité.
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Figure 7. — Myocarde : amylose primaire.
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colorerait les fibres de coton de la même ma-

nière.

Quand les dépôts de substance amyloïde sont

assez abondants, ils peuvent être reconnusà l’œil

nu. Lesorganes sont généralement hypertrophiés

et ont une consistance plus ou moins caoutchoutée.

A la coupe, on aperçoit des plages nodulaires

grisâtres qui tranchent très bien sur la coloration

du parenchyme normal, ou encore, le dessin

normal de l’organe est effacé totalement par

un matériel homogène, gris-blanchâtre et trans-

lucide.

11 est généralement d'usage de diviser les amy-

loïdoses en quatre formes anatomo-cliniques:
A

1° L’amylose primaire n’est associée à aucun

autre processus pathologique et dans cette forme

les dépôts se font surtout dansle tissu musculaire,

au cœur, à la langue, au tube digestif et aux

poumons. Cette forme est relativement peu fré-

 
Figure 8. — Rate : amylose secondaire. X 160.
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Figure 9. — Rein : amylose secondaire d’un glomérule.
X 400.

quente et peut se manifester par un syndrome

d'insuffisance cardiaque et méme par du purpura.

Dans un petit nombre de cas la maladie a un

caractére familial.

2° L’amylose secondaire se rencontre au cours

des infections chroniques accompagnées de gran-

des destructions tissulaires, comme la tuberculose,

l’ostéomyélite chronique, la lèpre, etc. C’est la

forme qui serait la plus fréquente et les reins, la

rate, le foie, les surrénales et l’intestin sont avant

tout intéressés. L’atteinte rénale donne lieu à un

syndrome néphrotique dans environ 16 pour cent

des cas.

3° L’amylose localisée se caractérise par l’accu-

mulation de substance amyloïde à un seul endroit

(tumeurs amyloïdes), commeà la langue, au larynx

ou au sacrum. L’amylose cutanée isolée (le

lichen amyloide) entre dans ce groupe. Dans la

plupart des cas, la substance amyloide présente
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des propriétés tinctoriales atypiques (para-amy-

lose).

4° L’amylose associée à des tumeurs. Le stroma

des myélomes plasmocytaires, de certains lym-

phomes, comme le Hodgkin, des épithéliomas

anaplasiques de la thyroide et de quelques adéno-

mes fonctionnels du pancréas interne, contient

assez fréquemment des plages importantes de

substance amyloïde. En plus, au cours des myé-

lomes et de quelques lymphomes, une amylose ou

une para-amylose généralisée peut se rencontrer.

Cette classification des amyloidoses est arbi-

traire et sans base pathogénique et, en réalité,

peut étre réduite a deux types: une primaire

et une secondaire.

L’amyloïdose peut être reproduite expérimenta-

lement chez pratiquement tous les animaux, du

cheval à la souris. On la provoque par des

injections répétées de substances variées, en

particulier du caséinate de sodium, ou, en sou-

mettant les animaux à des régimes déséquilibrés

enrichis, par exemple, de fromage ou carencés en

vitamine C.

Isoler la substance amyloide pour en faire l’ana-

lyse chimique, n’est pas encore fait. On sait,

cependant, que c’est une substance très riche en

protéines hydrophiles et probablement faite de

plusieurs composants macromoléculaires. Une

fraction serait un mucopolysaccharide acide associé

à une protéine et une autre, plus importante,

une glycoprotéine. La concentration en hydroxy-

proline et en acide uronique serait trés faible,

indiquant qu’il s’agit d’une substance tout à fait

différente du collagène.

Le mécanisme de production de l’amylose est

encore hypothétique. En utilisant des anticorps

fluorescents, Vasquez et Dixon ont cru déceler

une grande quantité de globulines et pour eux
l’amylose pourrait être un précipité antigène-

anticorps. D’un autre côté, des études immuno-
chimiques de Calkins et ses collègues, semblent
réfuter cette théorie. Danscertains cas d’amylose
primitive et au cours des myélomes, l’électro-
phorèse des protéines sériques montre l’apparition
de globulines anormaleset l’hypothèse que l’amy-
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loïdose ne serait quela localisation tissulaire de ces

globulines anormales et une manifestation secon-

daire de la dysprotéinémie, est attrayante. Ilya,

par contre, des arguments suggérant que la sub-

stance amyloïde serait une sécrétion cellulaire

anormale et prendrait naissance dans le cytoplas-

me des cellules du système réticulo-endothélial,

des histocytes, des cellules de Kuppfer ou des

plasmocytes. Les images vues au microscope

électronique confirmeraient cette hypothèse. Al-

bores-Saavedra rapporte également que les cellules

d’un épithélioma anaplasique thyroïdien, en cul-

ture cellulaire, ont formé et sécrété une substance

reconnaissable histochimiquement comme l’amy-

lose.
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ANESTHÉSIOLOGIE
 

L'ÉVALUATION PHYSIOLOGIQUE DE LA MALADIE OPÉRATOIRE

INTRODUCTION

L'évaluation physiologique de la maladie opé-

ratoire semble de prime abord un titre dénué de

sens. Commentpeut-on parler d'évaluation phy-

siologique d’un phénomène pathologique?

La maladie opératoire constitue un tout, un

ensemble de processus biochimiques à intensités

variables selon les phases et selon les individus.

Nous avons actuellement des possibilités de suivre

l’évolution de toutes ces phases de la maladie

opératoire, d’en prévenir les complications et d’en

minimiser le plus possible les effets. Il faut éva-

luer le malade avant l’opération, corriger certaines

anomalies si c’est possible. Il faut le suivre

adéquatement pendant l’opération, être en mesure

de déceler le plus rapidement possible la moindre

des anomalies, et de la corriger sur-le-champ. Il

faut suivre le patient dansses suites opératoires et

cela sans entrer en désaccord avec le chirurgien,

mais en harmonie avec lui. Il ne faut pas seule-

ment endormir un malade, il faut prévoir les évé-

nements. Il faut manœuvrer pour que ses suites

opératoires soient normales, à ce point, qu’elles ne

dépassent que très peu les réactions physiologi-

ques. L'idéal serait que l’agression chirurgicale

ne dépasse pas en intensité et en durée la majorité

des agressions que nous supportons journellement

et qui n’interdisent pas le maintien, par les méca-

nismes régulateurs, de l’homéostasie.

«La maladie postopératoire est souvent in-
apparente », a dit Leriche, « mais toujours pré-
sente »,

 

Bernard PARADIS,

Professeur agrégé,
chef du Service d’anesthésie de l'Hôpital Sainte-Foy,

et assistant dans le Service d’anesthésie
de l’Hôpital Saint-François-d’Assise.

Il faut bien se convaincre que les désordres

réactionnels qui suivent une opération ne sont pas

des facteurs indispensables à la guérison. Au

contraire, commele disait si bien Laborit:

«Quelle peut être l’incidence favorable sur
la guérison de la vasoconstriction périphérique
stable, facteur d’anoxie rénale et hépatique,
de l’hyperkaliémie qui en résulte, ainsi que de
l’acidose ? Quelle est l’incidence favorable de
l’hémoconcentration, de l’hyperviscosité, du
ralentissement circulatoire périphérique, de
l’hypohéparinémie, facteurs de thrombose?
Quelle est l’incidence favorable de l’hyperther-
mie, de la tachycardie, de la tachypnée, de la
parésie intestinale adrénergique, de l'arrêt de
l’absorption intestinale? Tous ces désordres
feront-ils cicatriser plus vite? On peut affirmer
l’inverse car le catabolisme protéique dont ils
sont l’expression et que confirme l’hypoprotéi-
mie interdit, tant qu’il persiste, la cicatrisation. »

Imbu decet idéal de minimiser le plus possible

ces désordres réactionnels au cours de la maladie

opératoire, nous nous sommes efforcé de voir la

maladie dans son ensemble. Et pour ce faire,

nous devions trouver un moyen facile d’évaluer

l’état psychique, endocrinologique et électrolyti-

que du patient avant comme après l’opération.

Les travaux de Monnier sur la fatigue, de

Laborit, sur l’équilibre ionique et la réaction

organique au choc, nous ont incité à reprendre

l’étude de l’excitabilité neuromusculaire. A la

suite des travaux de Lapicque, nous pouvonscroire

que l'organisme réagit en bloc à toute agression et

que cette réaction physiologique ou physiopatho-

logique peut être décelée par la recherche de

l’excitabilité neuro-musculaire. Nous avions donc
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un procédé, basé sur la physiologie, pour évaluer

le potassium et le magnésium intracellulaire.

Nous pouvions également par l’étude de la courbe

de l’excitabilité neuro-musculaire apprécier les

variations du calcium sanguin et épimembranaire.

Pour étudier simultanément la réaction cortico-

surrénalienne nous avons porté une attention

à l’éosinophilie aux momentscritiques de la mala-

die opératoire. L'évaluation des électrolytes au

moyen de la courbe de l’excitabilité neuro-muscu-

laire fut faite en regard de l’analyse de ces électro-

lytes dans le sang et les urines. Les données

physiologiques fondamentales de cette théorie,

ainsi que l’étude des résultats obtenus forment la

base de ce travail. Nous donnerons également

les résultats obtenus pendant l’opération par

l'étude de l’électrocardioscopie, de l’électro-encé-

phaloscopie, de l’oxymétrie, de la volumétrie et

de la thermométrie.

Nous ne pouvons qu’énumérer ces résultats au

cours de ce travail et montrer brièvement le

procédé et les appareils utilisés pendant l’inter-

vention. Tout le travail d’ailleurs est basé sur

le principe des échanges membranaires de la

cellule, sur la polarisation et la dépolarisation

cellulaire. Lorsqu’on étudie l’électrocardiogra-

phie ou l’électro-encéphalographie, on porte l’étude

de l’excitabilité à une cellule plus spécialisée,

mais les données fondamentales sont les mêmes

que lorsqu'on étudie un tissu moins complexe

comme le tissu musculaire. Une variation dans

la courbe de l’excitabilité neuro-musculaire lais-

sera prévoir une variation dans la repolari-

sation de la cellule musculaire cardiaque, par

exemple, une modification de l’onde T. C’est

dans cette idée générale qu’il faut se placer pour

apprécier l’étude des courbes de l’excitabilité

neuro-musculaire. Quand une fibre musculaire

est au repos, on dit qu’elle est polarisée ; quand

le processus d’excitation est en train de la par-

courir, on dit qu’elle est en voie de dépolarisation

et qu’elle est dépolarisée quand l’excitation en a

parcouru toutes ses parties. Quand la fibre re-

| tourne vers l’état de repos, on dit qu’elle est en

voie de repolarisation. Le cœur humain n’est

qu’un ensemble complexe de fibres musculaires
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activées à des moments différents. Et l’étude de

ses courants d’action se fait par la captation de

ces courants transmis aux téguments.

L'étude des échanges membranaires de la cellule

en général, nous fera comprendre les mouvements

ioniques identiques dans la cellule cardiaque.

Et les mêmes phénomènes se reproduisent au

neurone. Impossible de comprendre l’un sans

l’autre, impossible d’isoler l’un de l’autre, la

répercussion de l’agression étant générale à tout

l'organisme, si l’on comprend bien le système de

défense nécessaire à l’homéostasie de l’organisme

humain.

LE PROBLÈME DES ÉCHANGES MEMBRANAIRES

La cellule en général est un ensemble complexe

baignant dans un milieu moins complexe qu’elle-

même : il existe une séparation entre la cellule

et le milieu qui l’entoure et cette séparation est

la membrane cellulaire. Cette membrane est

chargée négativement sur sa face interne et posi-

tivementsur sa face externe. On dit alors qu’elle

est polarisée. Cette polarisation existe lorsque

la cellule est au repos et la différence de potentiel

qui en résulte est appelée potentiel de repos.

Le courant de repos varie avec la composition

ionique et le pH du liquide où baigne l’élément

étudié. Il y a constammentdes échanges entre le

milieu cellulaire et le milieu extracellulaire. Les

lois de l’osmose jouent un rôle mais ne peuvent

à elles seules expliquer la totalité de ces échanges

entre la cellule et le milieu extracellulaire.

Il existe entre la cellule et le milieu extra-

cellulaire une différence ionique considérable in-

diquée au tableau I.

TABLEAU 1

Composition ionique des milieux intracellulaire
el extracellulaire

 

 

 

Ton Milieu intracellulaire |Milieu extracellulaire

ONS (mEq/L) (mEq/L)

K+... .... 115 5

Mg++. ..... 27 2
Na+........ 20 140  
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L’excitation de la cellule, c’est-à-dire du tissu

étudié produit une diminution du potentiel de

repos. Il y a donc une dépolarisation de la mem-

brane qui caractérise le courant d’action. Ce

courant d’action est suivi de potentiels négatifs,

puis positifs. L’excitation s'accompagne donc

d’un retour rapide au potentiel de repos.

Le potentiel de membrane est donc l’expression

des différences de concentration ionique. Lors-

que le rapport des ions extracellulaires et intra-

cellulaires se modifie par la sortie du potassium

et l’entrée du sodium, le potentiel de membrane

le fait également.

Les pH intracellulaire et extracellulaire ont

une grosse influence sur la perméabilité cellulaire,

surtout à l’égard des acides et bases faibles. Mais

ils dépendent eux-mêmes des concentrations ioni-

ques. Il existe un échange permanent des cons-

tituants cellulaires, que les anglais appellent si

bien le fern over. L'apparente fixité de la compo-

sition cellulaire n’est possible qu’au prix d’échan-

ges incessants à travers la membrane. Aucun de

ces éléments ne peut être isolé des autres pour

expliquer les échanges transmembranaires. Ces

échanges règlent donc le système cellulaire. Le

potentiel de membrane est en relation avec la

perméabilité et varie en sens inverse : plus la

membrane est polarisée, moins elle est perméable

et inversement. Par ailleurs, la membrane est

d’autant plus excitable qu’elle est repolarisée.

L’énorme différence de concentration du so-

dium et du potasium intracellulaires et extra-

cellulaires tend à disparaître par simple diffusion

au cours de l’excitation. Le passage cellulaire du

sodium et la sortie concomitante du potassium

entraînent une dépolarisation de la membrane,

une augmentation de sa perméabilité et s’accom-

pagnent d’une augmentation du métabolisme

cellulaire.

Cet accroissement du métabolisme aboutit au

rejet du sodium vers le milieu extracellulaire et

à la réintégration du potassium perdu, d’où retour

au potentiel initial de membrane et à une réduction

de la perméabilité, en même temps que décroît le

métabolisme. Cette baisse métabolique rend

de nouveau possible le passage du sodium vers la
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cellule et le cycle recommence. Les conséquences

pratiques de cette conception sont bien mises en

évidence par l’exploration de l’excitabilité neuro-

musculaire dont nous parlerons plus loin. La

dépolarisation membranaire est donc, pour les

biologistes, synonyme de catabolisme et la repola-

risation représente, par le retour du potentiel

de repos, l’anabolisme.

Lorsque le rapport potassium intracellulaire/

potassium extracellulaire est élevé, la cellule est

au repos, donc excitable, et lorsque ce rapport

baisse, la cellule est en activité (contraction

musculaire, conduction de l’influx nerveux, con-

traction cardiaque, etc.), elle passe donc par une

série de phases d'activité et de repos.

Le mesure de l’excitabilité de la cellule ou de

l’ensemble cellulaire formant un tissu quelconque

laisse donc entrevoir la possibilité de mesurer la

quantité de potassium ou de sodium intracellulaire

ou extracellulaire et, même plus, du magnésium

et du calcium.

La perméabilité de la membrane cellulaire est

donc modifiée par les ions métalliques. Le potas-

sium et le sodium perméabilisent la membrane

tandis que le magnésium etle calcium l’imperméa-

bilisent. Les ions H* (pH) augmentent la perméa-

bilité membranaire : d’où les conséquences de

l’acidose sur la fuite du potassium cellulaire. Le

sympathique et ses médiateurs, dont l’adrénaline,

augmentent la perméabilité, et ainsi la fuite du

potassium de la cellule; tandis que le para-

sympathique inhibe la perméabilité, donc diminue

la sortie du potassium de la cellule. La prostig-

mine, un parasympathicomimétique, provoque

une hypokaliémie et une hyperkalicytie. De

mêmel'insuline sécrétée par le pancréas sous l’ac-

tion du parasympathique, fait de mêmeet permet

donc la rentrée cellulaire du potassium. Les

neuroplégiques sympathicolytiques, dont les déri-

vés de la phénothiazine, largactil, nozinan, agis-

sent de méme.

Ce qui est vrai pour la cellule de la fibre muscu-

laire l’est pour toutes les cellules spécialisées.

C’est le même phénomène qui se produit au ni-

veau de la fibre cardiaque comme au niveau du

neurone : les mêmes échanges transmembranaires
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se produisent. L'activité de la fibre cardiaque

est mise en évidence par l’électrocardiogramme

et celle du neurone par l’électro-encéphalogramme.

L’IMPORTANCE BIOLOGIQUE ET THÉRAPEUTIQUE

DES IONS Kt, Mg++ ET cat

I. LE POTASSIUM :

Au premier rang parmi les cliniciens suscepti-

bles de s’intéresser à l’ion potassium, il faut

placer les anesthésiologistes qui, volontairement

ou non, chaque jour provoquent des déplacements

du K, capables d’avoir de grandes répercussions

peropératoires et postopératoires, auxquelles

peuvent s'ajouter les répercussions préopératoires

d’origine nerveuse, donc répercussions sur la ma-

ladie opératoire. Si l’on considère le potassium

seul, il faut convenir qu’en réalité, ses mouvements

sont en étroite corrélation avec ceux du sodium,

du calcium et du magnésium.

L’ion K* est intracellulaire et capable de

déplacementet, de plus, il est continuellement en

mouvement. Il s’échange sans cesse avec le

potassium plasmatique. Ainsi, comme exemple,

l’ion K* quitte la fibre musculaire au cours de sa

contraction pour y revenir en phase de repos.

L’ion K+ peut pénétrer dans la cellule et, pour

se faire, réclame une certaine énergie, laquelle

énergie est fournie par la dégradation du glucose ;

nous comprendrons l'intérêt d’associer l’insuline

et le glucose à toute administration de potassium.

Cette pénétration du potassium dans la cellule

s'accompagne donc d’alcalose et cette alcalose se

retrouve au cours de l’hibernation artificielle

et naturelle.

La répartition du potassium se fait de facon

inégale dans l’organisme. Elle est importante au

cœur, au foie, aux poumons, aux reins, c’est-à-dire

que le potassium se fixe surtout au niveau des

fibres riches en sarcoplasme.

La fuite du potassium dela cellule s'accompagne

d’acidose qui favorise cette fuite. Cette fuite se

voit au cours d’une élévation du métabolisme,

d’une augmentation de température, d’une dés-

hydratation, d’un choc quelconque, d’une per-

turbation même psychique en somme au cours de
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toute agression, à des degrés plus ou moins pro-

noncés selon l’intensité et la durée de l’agression.

Le potassium est éliminé dans une proportion

de 99 pour cent par les urines.

Lorsqu’il y a sortie du potassium dela cellule,

il y a augmentation dansle sang et l’on comprend

donc qu’un résultat d’analyse d’hyperkaliémie

doit, dans certains cas, alerter le clinicien plutôt

quele satisfaire. Une hyperkaliémie qui s’accom-

pagne d’hyperkaliurie n’est pas favorable, d’où le

danger, parfois, de vouloir combattre une oli-

gurie physiologique postopératoire en donnant

des solutions dites « physiologiques » qui aggra-

vent le déséquilibre en apportant un excès de so-

dium qui vient prendrela place du potassium dans

la cellule. Lorsquele potassium sort de la cellule,

le sodium y pénètre pour prendre sa place, c’est

tout un aspect ignoré de beaucoup de chirurgiens

et de nombreux cliniciens.

Le rôle du potassium dansl’organisme est con-

sidérable :

1. Il favorise le fonctionnementcellulaire ;

2. Il joue un rôle primaire dans la contraction

musculaire et la transmission de l’influx ner-

veux;

3. On l’appelle l’ion parasympathomimétique

par opposition à son antagoniste, le calcium ou

l’ion sympathomimétique;

4. Il augmente le potentiel de repos, diminuant

ainsi le tonus ; il abaisse donc la chronaxie :

5. En favorisant l’atonie, il améliore les possi-

bilités de contraction. On doit différencier cette

atonie physiologique de l’atonie pathologique par

épuisement cellulaire ;

6. La cellule riche en potassium est capable

d’un meilleur rendement à une température plus

basse que normalement;

7. 11 intervient dans la phosphorylation de

l’acide adénylique en A.T.P. Il facilite l’utilisa-

tion des protides ; en effet, les acides aminés ne

sont pas utilisés en l’absence de potassium. La

recherche du potassium est impossible à faire dans

la cellule. On le dose dans le plasma au moyen

du photomètre à flamme, mais cette mesure est
indirecte et insuffisante.  L'électrocardiogramme  
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  peut fournir des renseignements sur le potassium

cellulaire mais leur apparition est tardive.

Le moyen le plus rapide et le plus simple

d’apprécier les variations du potassium cellulaire,

c’est la mesure de l’excitabilité neuro-musculaire.

La courbe s’abaisse au cours de la recherche. La

lecture porte sur les fibres à temps longs dont le

temps s’allonge de 10 à 1 000 millisecondes.

Lion K+ est important en anesthésie. Nous

avons donc vu que lorsque le comportement intra-

cellulaire a une bonne teneur en potassium :

1° La membrane est polarisée ;

2° Le tonus est diminué et, de ce fait, les pos-

sibilités de contraction sont accrues ;

3° L’excitabilité est augmentée:

4° Les protides sont mieux utilisés.

Ces faits se traduisent pour l’anesthésie par

un équilibre plus favorable :

A. Pendant l’opération :

1° En regard de la systole et de la diastole

cardiaque;

2° En regard de la repolarisation, démontrée

par l’onde T ;

3° Une atonie favorable des muscles striés et

lisses de l’intestin, des vaisseaux et des voies

biliaires ;

4° Une prédominance vagale ;

5° Et au laboratoire, une kaliémie et une

kaliurie normales ou abaissées, et de l’alcalose.

B. Après l'opération :

1° Unereprise plus rapide du tonus musculaire,

d’où prévention de gaz, de distension, d’iléus

paralytique;

2° Une élimination plus vite des pachycurares ;

3° Une meilleure utilisation des protides ;

4° Une meilleure guérison ;

5° Une diminution des complications vascu-

laires.

L’ion K* ne se donne pas seul. Il faut en le

donnant favoriser son retour dans la cellule, et

cette pénétration cellulaire se fait au moyen des

agents repolarisants dont l’insuline, le glucose,
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l’alcalose au moyen de l’hyperventilation, les

neuroleptiques, la chaleur, l’alcool et les sympa-

tholytiques.

Les facteurs dépolarisants, donc favorisant le

catabolisme sont : le froid, l’adrénaline et la

noradrénaline, l’acétylcholine, la caféine, le nico-

tine, la quinine, la digitaline, la cortisone et le

sodium.

II. MAGNÉSIUM ET CALCIUM:

Nous verrons l’importance biologique du ma-

gnésium au cours de la maladie opératoire. Le

magnésium est, comme le potassium, un consti-

tuant intracellulaire important ; on le retrouve à

la concentration de 27 mEq. Normalement l’éli-

mination urinaire du magnésium est de l’ordre

de quatre à huit mEq par 24 heures. Chez un

sujet normal, le taux du magnésium urinaire

est plus faible que le taux du calcium urinaire,

dont l’élimination moyenne varie entre cinq et

dix mEq par 24 heures.

Sur les courbes d’excitabilité neuro-musculaire,

les variations furent connues, comme pourl’élec-

trocardiogramme et l’électro-encéphalogramme,

après de multiples confrontations. On admet que

c’est le segment des temps moyens (c’est-à-dire

un à dix msec) qui réfiète le mieux les variations

du magnésium. Il faut admettre que l'analyse

d’un ion en particulier ne doit pas faire oublier le

rôle des autres ions et que les variations recueillies

sont relatives et non absolues. Lorsqu'on parle

d’excès ou d’insuffisance, c’est toujours en rapport

avec les autres ions: potassium, sodium et calcium.

Le segment moyen analysé en regard du magné-

sium, indique un rapport entre le magnésium

intracellulaire et extracellulaire. Une diminution

du magnésium sanguin et urinaire (augmentation

du magnésium intracellulaire par rapport au ma-

gnésium extracellulaire) donne un crochet vers le

haut dans les temps moyens. Cet aspect de cha-

peau chinois la pointe en haut, et ce crochet peut

empiéter sur les temps longs (charge potassique)

ou sur les temps courts (charge calcique). A ce

momentla kaliurie et la calciurie sont augmentées

et il semble que le magnésium prenne la place du

potassium et du calcium.
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Lorsqu'il y a perte de magnésium de la cellule,

le crochet s’'inverse vers le bas, et l’on constate

une hypermagnésiurie et une hypermagnésémie :

donc un aspect en courbe vers le bas.

À un degré plus prononcé, il y a disparition des

temps moyens au profit des temps longs ou des

temps courts.

S'il y a épuisement métabolique par la maladie

opératoire, alors il y a rétention de sodium (qui,

en prenanttoutela place du potassium, caractérise

la mort cellulaire), et fuite dans les urines du

magnésium, du potassium et du calcium.

On peut donc, par la confrontation des courbes

d'intensité et de durée, avec les dosages sanguins

et urinaires du magnésium avoir une méthode

d’approche de la connaissance des variations du

magnésium dans l’organisme. Les variations du

magnésium sont à l'inverse de celles du potassium

et du calcium, probablement afin de maintenir

l’équilibre.

UI, RÔLE DU MAGNÉSIUM EN REGARD DU CAL-

CIUM :

1. Le magnésium semble suivre les destinées du

potassium. Il est avant tout intracellulaire avec

un décalage d'action dans le temps sur le potas-

sium. La perte de I'ion K* s’accompagne de la

rétention de l’ion Mg**, rétention momentanée,

qui suivra si la fuite potassique persiste. Le

Mg** remplace momentanément la perte intra-

cellulaire de K*;

2. Le magnésium joue également, avec le cal-

cium, un rôle important sur le potentiel de repos

de la membrane.

Et ici il faut dire un mot du rôle du calcium.

Il règle la rapidité et l’intensité des échanges du

potassium et du sodium, grâce à l’activité méta-

bolique cellulaire. IL’action du calcium sur la

perméabilité ou l’imperméabilité de la membrane

est évidente et reconnue et les variations du cal-

cium membranaire sont en liaison directe avec les

variations de l’activité métabolique.

Ainsi, lorsqu’il y a perte de calcium ou de

magnésium,il se produit des syndromes cliniques

similaires. Ce sont en particulier de véritables

@
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syndromes spasmophiliques, des crises excito-

motrices que l’on peut qualifier d’hystéro-épilepti-

ques.  L’excès de magnésium provoque des trem-

blements comme dans le delirium tremens.

Il y a équilibre entre le calcium et le magnésium,

d’où unesortie excessive de calcium s’accompagne

d’une diminution de magnésium dans les urines et

vice versa. Si on donne une dose excessive de

magnésium, on a une fuite croissante de cal-

cium.

Le magnésium a un rôle catalyseur au cours de

nombreuses réactions biochimiques. Il a une

influence sur l’ion Nat, sur la pompe à Na*

qui rejette sans cesse le sodium qui pénètre dans

la cellule à chaque phase de dépolarisation. Le

magnésium facilite le fonctionnement de cette

pompeet protège ainsi la cellule contre la péné-

tration excessive de l'ion Na”.

Donc, toute élimination excessive de magnésium

dans les urines signe un métabolisme perturbé

évoluant vers l’épuisement, et l’apport de sel de

magnésium permet la protection cellulaire contre

l’intrusion du sodium.

Dansles états de fatigue, par exemple,les varia-

tions de magnésium sont extrêmement importan-

tes. Les courbes des temps moyens permettent

d'évaluer l’état de fatigue, au début, par lutte

excessive et accumulation exagérée d’énergie où

il y a rétention de magnésium, donc une surpo-

larisation et une hyperexcitabilité et, conséquem-

ment,la fatigue par épuisement et perte croissante

d'énergie où on voit évoluer deux phases par

dépolarisation.

La première phase est caractérisée par une perte

accrue de potassium et de calcium, et une diminu-

tion croissante de l’élimination de sodium, tandis

que l’élimination de magnésium est encore faible :

au niveau des courbes, le segment des temps

moyens s’étale sur les temps courts et les temps

longs : le magnésium compense la fuite de cal-

cium et de potassium.

La deuxième phase est caractérisée par la perte

croissante de magnésium qui s’ajoute à la perte de

calcium et de potassium. Il y a rétention de so-

dium. Les courbes révèlent une hypoexcitabilité

totale.
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Ainsi, dans les comas diabétiques, il y a non

seulement perte de potassium mais aussi une perte

de magnésium qu’il faut compenser.

Il y a perte de magnésium dans les syndromes

azotémiques graves, dans la plupart des comas

toxiques, dans les insuffisances cardiaques décom-

pensées, dans certaines atteintes endocriniennes.

Dans certaines atteintes neuropsychiques, avec

la triade anxiété — insomnie - fatigue, il y a fuite

exagérée du magnésium dans les urines, de la

rétention sodique et de l’hypoexcitabilité neuro-

musculaire. On comprend le rôle du sulfate de

magnésium dans le traitement de la déshydrata-

tion alcoolique, la compensation de cet ion s’est

avérée empiriquement favorable, mais biologique-

ment indispensable. La perte du magnésium

peut s’évaluer par la courbe intensité-durée, ou

I.-D.

Doncla courbe I.-D. permet de diriger l’admi-

nistration de magnésium chaque fois qu’il y a

surmenage métabolique et également de diriger

l’apport de sels de magnésium pour faciliter

l’extrusion de l’ion Na* chaque fois qu’il y a

rétention de sodium.

Les troubles métaboliques peuvent intéresser le

système nerveux. Ils se rencontrent beaucoup

plus souvent qu’on ne le pense au cours des trou-

bles psychiques divers. En effet, la triade anxiété

— insomnie - fatigue est quasi constante à l’origine

des manifestations mentales les plus diverses.

Le magnésium se donne sous forme de sulfate,

de chlorure ou de levure.

Les anciens traitements au sel à médecine

étaient donc plus physiologiques qu’on ne le

croyait !

ÉTUDE DE L’EXCITABILITÉ ET SIGNIFICATION

GÉNÉRALE DES COURBES

On appelle excitabilité, une grandeur mesurable

propre à chaque matière et à chaque agent d’exci-

tation. Il y a donc notion d’un seuil, c’est-à-dire

queplusle stimulus liminaire est grand, moins le

tissu exploré est excitable.

Les moyens d’excitation peuvent être mécani-

ques, thermiques ou électriques. Ce dernier est
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l’excitant de choix, car il agit par dépolarisation

sur la surface cellulaire. Cette surface se repola-

rise par des mouvements d’ion, notamment les

ions K*.

Dubois et Raymond, au siècle dernier et plus

tard Engelman, Hoorweg et Weiss ont établi la

notion d’intensité.

Lapicque intervint par la suite pour poser la

notion de la coordonnée invariable des temps,

pour un même tissu, laquelle cependant varie

pour différents tissus. Cette notion des temps

a permis aux physiologistes de classer les divers

organes excitables selon leur rapidité fonction-

nelle, classement qui était impossible avec les

seules intensités de seuil. L’intensité caractéris-

tique serait la plus petite trouvée pour les temps

longs et le temps de passage serait le temps

utile.

La recherche de l’intensité seuil pour les temps

longs fut appelée rhéobase. Puis Lapicque a

doublé cette intensité et a déterminé le temps de

passage du courant juste nécessaire pour déclen-

cher l’excitation dans ces conditions. Ce temps,

c’est la chronaxie.

Lorsqu’on a ces deux valeurs, soit, d’une part,

une droite parallèle aux abcisses correspondant à la

rhéobase et, d'autre part, un point dont l’ordonnée

est le double de la rhéobase et l’abcisse est la chro-

naxie, on peut mathématiquement tracer toute

l’hyperbole équilatère correspondant à la courbe

intensité-durée.

Il faut donc les deux paramètres pour définir

l’excitabilité, un seul ne suffit pas.

En effet, la rhéobase est fonction de la force

qu’il faut opposer à celle de la polarisation pour

la vaincre, et la chronaxie fonction de la rapidité

de dépolarisation et elle est donc un moyen indi-

rect de révéler les changements dans le potentiel

de membrane.

Pour avoir de la valeur, ces deux formules doi-

vent être faites dans des conditions stables ; il

faut être sûr de l’intensité du courant et être sûr

quel’expérience se fait dans les mêmes conditions;

c’est-à-dire par le même opérateur, au mêmesite

et avec la même réponse. La résistance doit

être similaire pour chacune des opérations.
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L’excitabilité en pratique, sur notre appareil,

s’exprimepar l’inverse de la quantité d’électricité.

Il faut admettre qu’une courbe type est le

témoin d’une excitation donnée. Lorsque la

courbe s’élève au-dessus de cette courbe type, on

dit que l’excitabilité diminue, quand elle s’abaisse

il y a hyperexcitabilité.

Que signifient les courbes intensité-durée de

l’excitabilité neuro-musculaire ?

Il y a donc, dans les courbes intensité-durée

trois segments. Le premier segment est compris

entre 0,01 de milliseconde et 1 milliseconde et il

étudie les temps courts. Il exprime l’excitabilité

des éléments moteurs rapides, riches en phospha-

gène et pauvres en sarcoplasme. Le segment

correspond au calcium cellulaire ionisé. Une

hypocalcytie (manque de calcium cellulaire)

s'exprime par une hypo-excitabilité dans ce seg-

ment. Il s’agit évidemment du calcium ionisé

épimembranaire et non du calcium inerte.

Le second segment est compris entre un et dix

msec ; il évalue l’excitabilité des temps moyens.

L'expérience a prouvé que ce segment était modi-

fié par les pertes ou les apports de magnésium.

Nous venons de voir les effets de la déficience

ou de la surcharge cellulaire en magnésium. Ce

second segment est d’un intérêt considérable au

cours de l’évaluation préopératoire de l’état de

surmenage d’un patient. Mais son étude est

tout spécialement précieuse dans la conduite à

tenir durant les suites opératoires. Nous avons

pu deviner le grand intérêt de ces courbes en

médecine et en psychiatrie.

Le troisième segment étudie les temps longs,

entre 10 msec et 1000 msec, c’est-à-dire des

éléments moteurs riches en sarcoplasme et pau-

vres en phosphagène. Ce segment montre par-

ticulièrement l’importance du capital potassique

intracellulaire. Plus ce segment s’abaisse, c’est-à-

dire, qu’il évolue vers l’hyperexcitabilité, plus la

charge en potassium intracellulaire s’élève et

vice versa.

L'étude des courbes n’est cependant pas aussi

simple quecela puisse laisser croire. Tout comme

l’étude de l’E.E.G. et de l’E.C.G., il y a des

variantes dans leur interprétation. Un tracé peut
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être considéré normal dansle contexte particulier

d’un cas, en regard du tracé antérieur, et révéler

une anomalie chez l’autre cas. C’est ainsi que,

normalement, l’hyperexcitabilité des temps longs

va révéler dans la majorité des cas, une concentra-

tion potassique dans le milieu intérieur (hyper-

kalicytie). Il se peut cependant que, la charge

potassique étant anormalement élevée, la courbe

montre une hypoexcitabilité ; c’est qu’alors il

s’est produit, par hyperpolarisation, une augmen-

tation du potentiel de membrane ou potentiel de

repos. Ces courbes sont fréquentes chez les

athlètes, chez les sportifs, en parfait état phy-

sique, au cours de leur entraînement par exem-

ple. On verra alors une hypoexcitabilité muscu-

laire avec ou non une hyperexcitabilité du nerf.

Le contraire, soit une hypoexcitabilité du nerf

par rapport à l’excitabilité du muscle fera soup-

çonner un syndrome myotonique. Il faudra alors

être prudent au cours des interventions avec

l’usage des curares.

Les courbes du nerf et du muscle qui se pincent

et celles qui s’inversent, c’est-à-dire dont le tracé

du nerf passe au-dessus de celui du muscle, sont des

expressions traduisant presque à coup sûr de

graves perturbations électrolytiques et métaboli-

ques. Le clinicien doit être alerté par le pronostic

grave émis par de telles courbes.

La mesure I.-D. de l’excitabilité neuro-muscu-

laire peut donner de précieux renseignements,

avant, pendant et après l’opération. Elle réflète

l’activité cellulaire et toute manifestation patho-

logique se répercutant à tout l’organisme, et elle

voit l’organisme mobiliser ses moyens généraux de

défense. Ces variantes sont décelables par la

mesure de l’excitabilité neuro-musculaire aux

conditions fondamentales suivantes:

1. L’étude des courbes se fait en comparaison

de l’une avec l’autre ;

2. L'appareil utilisé doit donner la même in-

tensité et être conçu de façon à ce quel’intensité

émise ne soit pas faussée par des variations de

résistance;

3. Le même opérateur doit obtenir les mêmes

réponses liminaires ;
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4. L’interprétation se fait en regard de la clini-

que et des analyses de laboratoire.

L’appareil que nous utilisons s'appelle un

rhéotome électronique. Il fut prôné par Guiot

et Pleuven. C’est un générateur de signaux rec-

tangulaires dont la durée, c’est-à-dire le temps de

passage au niveau du point moteur d’un muscle

est connue et l’intensité-seuil, ayant déterminé la

réponse musculaire, est mesurable.

Il se compose de deux circuits électroniques

différents, alimentés de façon distincte et ayant

une fonction déterminée, soit la mesure de l’in-

tensité du stimulus et la mesure de la durée de

l’excitation.

LA SIGNIFICATION DE L’EOSINOPHILIE

AU COURS DE LA MALADIE OPÉRATOIRE

L'étude de l’éosinophilie sanguine constitue un

moyen d’exploration facile de la fonction cortico-

surrénalienne. Il existe toujours un état d’hyper-

corticisme au cours de la maladie opératoire.

Même cliniquement inapparent, il est toujours

présent, proportionnel à la gravité de la maladie

et à la sévérité de l’agression. On sait, et c’est

plus particulièrement vrai chez les jeunes, que

l’hypercorticisme se manifeste par la chute

rapide des éosinophiles sanguins.

Rappelons brièvement les sécrétions de nature

stéroïdienne du cortex surrénalien, lesquelles in-

terviennent dans la régulation des secteurs liqui-

diens de l’organisme. Ce sont des glucocorticoi-

des, comme la cortisone et I’hydrocortisone, qui

affectent le métabolisme des sucres et des protéines.

Ils favorisent la fuite du potassium, la rétention

du sodium et diminuent ainsi la perméabilité de la

cellule. Ils manifeste l’état du catabolisme.

Les minéralocorticoïdes également favorisent la

perte du potassium et la rétention du sodium :

la désoxycorticostérone par exemple.

Les stéroïdes androgéniques favorisent le méta-

bolisme des protéines et sont anabolisants.

Lorsqu’il y a agression, il y a augmentation des

stimulines de l’hypophyse, lesquelles déclenchent

une augmentation des corticoïdes surrénaliens.

Bernard PARADIS
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L'hypophyse répond, pour la production de ses

stimulines, au système nerveux autonome et à

l’adrénaline dont l’effet est direct sur le cortex

surrénalien. L’'hypophyse également répond au

traumatisme opératoire, en favorisant la sécrétion

d’ACTH pour obtenir la réponse du cortex

surrénalien. A ce moment de l'agression, il y a

augmentation de l’utilisation des corticoïdes au

niveau des tissus lésés, il y a diminution de ces

corticoïdes dans le sang et l’hypophyse favorise

alors la sécrétion d’'ACTH. On comprend l’indi-

cation fréquente de donner des extraits cortico-

surrénaliens : ces injections serviront de compen-

sation des corticoïdes surrénaliens et aideront à

diminuer l’hypersécrétion surrénalienne au cours

de l’agression. C’est dans ce sens que l’on doit

comprendre l'utilité d’administrer du Solu-Cortef

ou un soluté semblable, comme action antichoc

par son rôle de compensation ou de suppléance

à la sécrétion surrénalienne.

Suivantles individus le taux moyen des éosino-

philes dansle sang circulant varie de 50 à 400 par

millimètre cube. Les variations sont légères au

cours de la journée, avec tendance à monter dans

l’après-midi. L'’injection d’adrénaline cause une

diminution des éosinophiles. Ce phénomène dis-

paraît chez l’animal hypophysectomisé ou surré-

nalectomisé. Les injections d’ACTH et d’ex-

traits cortico-surrénaliens font également baisser

le taux des éosinophiles.

Après une intervention majeure, sans protection

neuroleptique, le taux des éosinophiles baisse

pendantl’opération et, deux à quatre heures après

l’opération, le taux est à zéro. Une simple

agression psychique peut déclencher une chute

des éosinophiles. Souvent mêmel'apparence cli-

nique postopératoire est favorable et ne laisse pas

prévoir un état d’hypercorticisme toujours pré-

sent. Le pronostic demeure bon mais la récupé-

ration est lente. Depetits incidents surviennent,

comme la diarrhée, les vomissements, la fatigue,

l’insomnie, etc, et soit que l’on admette ces inci-

dents comme un élément nécessaire de l’inter-

vention, soit que l’on s’efforce d'éliminer ces

incidents de la maladie opératoire, voilà à notre

avis la différence entre l’attitude de l’anesthésiste
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d’hier ou d’aujourd’huiet celle de l’anesthésiste de

demain.

L’agression chirurgicale favorise donc une baisse

ou une chute des éosinophiles du sang, une élimi-

nation plus élevée des 17-hydroxycorticostéroïdes

dansles urines en même temps qu’une plus grande

concentration dans le sang : ce tableau s’ajoute

à l’élimination accru du potassium et à la réten-

tion du sodium.

Nous attachons de l’importance à ce petit

examen dansl’évaluation de la maladie opératoire.

MATÉRIEL ET RÉSULTATS

Les courbes de l’excitabilité neuro-musculaire

sont inscrites sur un papier à divisions logarithmi-

ques afin d’en déterminer l’étendue (figure 1).

En abcisse, se trouve la ligne des temps en milli-

secondes, et en ordonnée, celle de l’intensité en

milliampères, allant 0,03 de milliseconde à 1 000

millisecondes. Toutes les courbes furent tracées

par le même technicien. II est d'importance

majeure de procéder de la même façon et de

vérifier l’intensité liminaire à deux endroits, soit

la cathode sur L-5 et dans la main. Cette inten-

sité doit être la même dans les deux cas, et la

chronaxie n’est pas changée.

Les courbes furent tracées au moins 24 heures

avant l'opération, et dans les cas connus de

chirurgie de grande importance, 48 et même

96 heures avant. Ces courbes furent tracées

dans la majorité des cas vers la fin de l’après-midi

et dans la mêmesalle, voisine de la salle de recou-

vrement, afin d’obtenir le plus grand calme psychi-

que possible.

Quelques tracés furent pratiqués au cours de

l’opération. Deux heures après l’opération la

courbe fut refaite : dans quelques cas spéciaux,

d’autres tracés furent pratiqués dans les jours

suivants.

Concomitamment à la recherche de ces courbes

nous avonsfait pratiquer une kaliémie, une kaliu-

rie, une calcémie, une magnésémie, une magnésiu-

rie et également la recherche de l’éosinophilie

par voie directe, c’est-à-dire, le décompte des

éosinophiles par millimètre cube. Tous les pa-
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tients ont reçu comme prémédication un neuro-

leptique puissant, le lévomépromazine ou nozinan,

en dose moyenne de 25 milligrammes, soit environ

0,3 mg par kilogramme de poids, avec un dérivé

de la pipéradine. Aucun patient n’a reçu d’atro-

pine.

Au cours de l'intervention nous disposions des

appareils suivants qui nous permettent de sur-

veiller le patient de façon appropriée : l’électro-

encéphaloscope et l’électrocardioscope ainsi que

l’enregistreur, l’amplificateur et le contrôleur des

dérivations ; le ventimètre Wright attaché à un

appareil d’anesthésie ; le respirateur électronique

Bird ; l’appareil pour la thermométrie lequel

appareil possède dix circuits différents ; et enfin,

un autre appareil précieux au cours de l'opération

composé d’un indicateur électronique du pouls,

qui fonctionne au moyen d’une cellule photo-

électrique placé sur le front ou sur le bout du

doigt ; un autre indicateur électronique de la

tension artérielle maximale et minimale.

Nous avons cru pouvoir obtenir ainsi une

appréciation aussi exacte que possible de la

courbe physiologique de la maladie opératoire.

Ce sont ces résultats avec leurs commentaires

que nous exposons dansce travail.

Les courbes qui sont faites pendant l'opération

doivent être interprétées en regard de l'injection

ou non de curare, de la variété de curare ou de

l’anesthésie régionale en cause. Elle permet de

classifier les curares. Il y a des variations de

l’intensité liminaire pour un temps d’excitation

donné. Les agents curarisants de type curari-

mimétique donnent (d-tubocurarine et flaxédil)

une hypo-excitabilité majeure aux temps courts et

moyenne aux temps longs. Les agents curari-

sants par dépolarisation (syncurine ou Cig et

succinylcholine) donnent une hypo-excitabilité

majeure aux temps longs comme aux temps

courts. D’où l'opposition physiologique des lepto-

curares aux pachycurares prouvée par la courbe

de l’excitabilité musculaire. L’anesthésie péri-

durale, par contre, donne une hyperexcitabilité

des temps longs.

L'étudedes résultats obtenus par la compilation

des 268 opérations est assez révélatrice. Elle ne
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permet pas de conclusion absolue (tableaux II et

III). Elle permet d’orienter la recherche dans

la direction de ces résultats. Elle permet de

sonner l’alarme en face d’une courbe en hypo-

excitabilité majeure avantl’opération, tout comme

elle permet de laisser prévoir à 24 heures près,

l’orientation vers une complication lorsque cette

hvpo-excitabilité se produit dans les heures ou

les jours qui suivent l’opération.

TABLEAU Il

Nombre des cas étudiés

 

 

Nombre de patients... ................. 286

Nombre de courbes. .................. 692

Patients opérés. . . ............... ...... 268

Patients nonopérés.................... 18

 

Nous avons constaté (tableau IV) donc que 63,

soit 23,8 pour cent des cas inscrits au programme
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opératoire, c’est-à-dire, jugés aptes à subir une

intervention chirurgicale, avaient présenté une

courbe anormale.

Sur ces 63 courbes anormales, nous avons eu

quatre complications sur les 37 qui n’ont pas reçu

de médication repolarisante soit 10,7 pour cent,

dont deux cas de choc au tout début de l’inter-

vention qui fut différée, Ces deux cas furent

repris après un traitement sans incident.

Sur les 37 cas (tableau IV) non traités antérieu-

rement par la chirurgie, nous avons noté 15 cas,

soit 40,5 pour cent, de complications postopératoi-

res. Ici nous entendons comme complication

postopératoire les incidents dont nous avons

parlé au début de ce travail, que certains jugent

inhérents à la maladie opératoire, mais que

nous croyons devoir éliminer, soit l’iléus para-

lytique, l’hyperthermie, la vasoconstriction péri-

phérique, les sécrétions bronchiques et l’até-

lectasie, ainsi que la triade insomnie — asthénie -

anxiété, etc.

TABLEAU III

Détail des opérations indiquant le pourcentage des courbes normales et anormales,

la température pendant l’opération el les variations rencontrées à l'E.C.G.*

  

 

NOMBRE NOMBRE

INTERVENTIONS NOMBRE DE COURBES DE COURBES

DE CAS NORMALES ANORMALES

Chirurgie abdominale. . ....... ....  ... | 62 52 10

Cholécystectomie . ......... ... . .... .. 41 33 8

Urologie........... .... ......... Co 41 34 7

Orthopédie. ..................... L, 38 32 6

Gastrectomie . ............. Ce LL © 22 10 12

Chirurgie réparatrice . . ............... ... 21 15 6

Discoidectomie.............. .... Co 12 9 3

‘Chirurgie du système nerveux autonome. 9 5 4

Thoracotomie. .. ......... ....... 6 4 2
‘Chirurgie neurologique. . . .... ..... 4 2 2
Gynécologie. 1.1 11212100 4 3 1

‘Chirurgie vasculaire . ............... ..... 3 2 1

Thyroidectomie. . .. ............. 3 3 0
Œsophagectomie ...... ... ... 2 1 1

TOTAL... ..LL LLLL . 268 205 (76,2%) 63 (23,8%)   
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* Au cours de intervention, la température subit une baisse moyenne de 2°C. De même nous avons observé des per-

tubations de l’électrocardiogramme (extrasystoles ; bradycardie ; tachycardie ; déplacement du pacemaker ; onde T) dans

18 cas, soit 6,7 pour cent.
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TABLEAU IV

Résullals obtenus chez les 63 opérés dont la courbe d'excitabilité neuromusculaire était anormaie

 
 

 

 

 

 

   
 

 

Nombre de Nombre de
CARACTÈRES DE LA COURBE ANORMALE complications complications

opératoires postopératoires

28 cas dont 18 avec des courbes d'hypo-excitabilité non corrigées et 10 en hypo-excitabi-

lité prononcée. .......... LL LL LA LA aa aa LL A ALLLL 3* 8

8 interventions différées jusqu’aprés correction . . .... ............... Ce 0 0

6 cas opérés en hypomagnésie non Corrigée . . .. 1.111100 LL LL LL LL aa 0 1

3 cas avec courbes en hypocalcémie corrigée. ...... 0 0

18 cas avec des courbes en hypokalicytie dont 15 corrigées et 3 non corrigées. .......... 1 6

* 3 cas dont 2 cas d’état de choc au début de I'intervention, laquelle dut &tre différée.

Sur les 26 cas (tableau IV) présentant des cour- OBSERVATIONS

bes anormales mais corrigées par une médication

repolarisante antérieure à l’opération, il est révé-

lateur de constater que la complication percpéra-

toire est totalement absente, et que la fréquence

des complications ou incidents postopératoires

passe de 40,5 pour cent, a 19,1 pour cent.

Nous reprendrons, dans le chapitre de l’intérêt

pronostic de la recherche de l’excitabilité neuro-

musculaire, les commentaires de ces statistiques

en regard des analyses de laboratoire.

Nous présentons maintenant une étude détail-

lée avec les graphiques des courbes de dix observa-

tions complètes.

Le tableau V présente l’évolution des 18 cas

non opérés.

Première observation :

Monsieur M., âgé de 58 ans, a un syndrome

abdominal aigu. Les signes cliniques orientent le

diagnostic vers la possibilité d’une cholécystite

aiguë en menace de rupture. Ce patient sera

opéré d'urgence et, à ce moment, on nous demande

de le voir et de le préparer en conséquence. Le

patient pèse 168 livres, mesure 5 pieds et 5 pouces

et l’état général semble bon, en dépit d’un syn-

drome aigu qui dure depuis quelques jours.

Il s’alimente légèrement avec des liquides et

ne vomit pas. Les poumons sont libres et

l’électrocardiogramme est normal. Lebilan élec-

trolytique est le suivant:

TABLEAU V

Compilation des 18 cas non opérés

 
 

 

Sans
Cas Avec médication repolarisante médication

repolarisante

8 cas de fatigue... 1111111110 LL -. Tous améliorés
1 cas de siress par épuisement à l'entraînement... 4 jours de traitement : insuline, glucose, potassium
8 cas de troubles circulatoires, dont 6 d’artérite et 2} Les 2 cas d’embolies furent améliorés (traitement:

d’embolie. ....... 1111111000  insuline, glucose, potassium)
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a) Dansle sang :

kaliémie . . . .. 2,71 mEq/l;

calcémie..... 5,2 mEq/l;

magnésémie.. 1,6 mEq/l;

éosinophilie. . 72,1 par mm3.

b) Dans les urines:

kaliurie... . 60,0 mEq/l ou 132 mg pour cent ;

magnésiurie . 2,88 mg pourcent;

calciurie .. .. 4,8 mg pourcent.

La courbe de l’excitabilité neuromusculaire

(figure 1) démontre une légère hypoexcitabilité

plus prononcée du côté du muscle, mais sans

empiètement des temps longs sur les temps courts.

Elle démontre une diminution du potassium de la

cellule, mais une charge cellulaire magnésienne

normale. Le calcium est également en quantité

satisfaisante. Cette courbe nous indique donc

que ce patient est un bon risque opératoire, à la

condition qu’on prévienne l’épuisement cellulaire

en donnant avantet après l’opération une médica-

tion repolarisante.
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Figure 1. — La courbe évoluevers l’hyperexcitabilité en
dépit de l’urgence opératoire et, grâce à la médication
repolarisante, les suites opératoires sont idéales. À
noter l’hyperexcitabilité postopératoire des temps

moyens (1 à 10).

 

Légende:

1. Avant l’opération : Muscle—
Nerf — — — —

2. Après l’opération : Muscle
Nerf

3. Le lendemain: Muscle
Nerf XX XX XX X
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L’intervention se fit sous anesthésie générale

sans incident et a révélé la présence d’une cholé-

cystite aiguë purulente. Le volumecourant, véri-

fié par le ventimètre de Wright fut maintenu à

600 ml par respiration au moyen du respirateur

Bird. La prémédication faite de nozinan 25 mg et

alvodine 20 mg a baissé la température de 103 à

99 degrés Farenheit au début de l’anesthésie et à

98,1 °F. à la fin de l’intervention. L’électrocardio-

scope n’a montré aucune irrégularité et l’électro-

encéphaloscope a permis un maintien de l’anes-

thésie au deuxième degré du stade chirurgical.

La tension artérielle et le pouls furent suivis

électroniquement avec le tensiomètre à une maxi-

male de 90 mm de Hg sur une minimale de 60,

et un pouls de 72 à la minute.

Le patient a reçu comme médication repolari-

sante avant l’opération, après l’opération et les

deux jours suivants : 40 mEq de chlorure de

potassium, 25 unités d’insuline-Toronto dans

100 g de sucre interverti dans l’eau. Il a égale-

ment reçu 25 mg de nozinan aux six heures sans

narcotique.

Le soir de l’intervention, la courbe, telle qu’in-

diquée dansla figure 1, marquait une amélioration

de l’excitabilité. Le potassium était à 4,9 mEq/l,

le calcium à 4,4 mEg/l et le calcium à 1,9 mEq/

danslesang. Dansles urines,le potassium n’avait

que légèrement augmenté à 61,3 mEq/l, le ma-

gnésium à 2,7 mEq/l et le calcium à 4,6 mEq/l.

Les éosinophiles étaient présents à 44 par mm*.

Le lendemain, les chiffres étaient les suivants:

la kaliémie était à 4,4 mEg, la calcémie à 4,4

mEg/l et la magnésémie à 1,72 mEq/l. Dans les

urines, le potassium était à 61,3 mEa/], le calcium

a 1,4 mEg/l et le magnésium à 2,4 mEq/l. Les

éosinophiles étaient à 72 par mm°.

Les suites furent absolument normales. La

température ne s’est pas élevée à plus de 99°F.,

le pouls est resté calme et le patient n’a reçu

aucun narcotique. Il n’eut pas d’iléus paralyti-

que. Il s’est mobilisé dans les 24 heures, et 48

heures plus tard il n’y avait plus aucune trace de

son opération.

Nous avons voulu produire en détail ce cas

qui illustre bien l’évolution de la courbe de

ui
Hg
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Figure 2.— Une courbe en hypo-excitabilité. Opéra-
tion différée. Etat de choc au début de l’anesthésie.
Médication repolarisante. (Légende : voirfigure 1.)

l’excitabilité en regard de la clinique et du labo-

ratoire. Nous voyons quela courbe du lendemain

indiquait un retour à une hyperexcitabilité (c’est-

à-dire hyperexcitation) signe d’un pronostic des

plus favorables.

Deuxième observation :

Monsieur G. est âgé de 44 ans et pèse 179

livres. C’est un patient bien connu qui a subi

au cours des dernières années deux interventions

abdominales pour viscérolyse et éventration. Il

a l’aspect d’un pléthorique, il est anxieux, et on

peut dire que son apparence générale n’inspire

rien de bon à l’anesthésiste averti. Il doit subir

à ce moment-ci une discoïdectomie lombaire pour

hernie discale. Les examens de routine tels que

l’analyse des urines, l’azotémie, la glycémie, la

formule sanguine, l’électrocardiographie sont nor-

maux. Malheureusement, on n’a pas demandé

de bilan électrolytique. La courbe de l’excita-

bilité neuromusculaire était sans aucun doute

anormale. Comme l'indique la figure 2, il y a

inversion nerf-muscle dans les temps moyens et

courts, et il y a une hypo-excitabilité des temps

longs à sept milliampères et la chronaxie est 0,06

milliseconde. Nous étions au début de notre

L'ÉVALUATION PHYSIOLOGIQUE DE LA MALADIE OPÉRATOIRE 1133

expérimentation avec le rhéotome, et l'opération

fut inscrite quand même pour le lendemain.

Les discoïdectomies lombaires se font habituel-

lement sous anesthésie régionale et plus précisé-

ment sous anesthésie péridurale. Le patient,

d’ailleurs, a déjà été opéré sous péridurale l’année

précédente sans incident.

L’aiguille de Kyles en place dans l’espace péri-

duremérien, l’assistant avait à peine injecté quel-

ques centimètres cubes de carbocaïne que la ten-

sion artérielle s’effondra et que le patient devint

très anxieux et agité. La réanimation fut faite,

et en quelques minutes l’état de danger était passé.

Il était inutile de vouloir continuer ; le patient

fut retourné dans la salle de réveil. On institua

une médication repolarisante d’insuline-glucose-

potassium-neuroleptique le jour méme, et le len-

demain le patient a également recu du gluconate

de calcium par voie intraveineuse.

Deux jours plus tard, la courbe (figure 3) était

revenue presque normale, sauf l’empiètement des

temps longs sur les temps moyens. La kaliémie

était de 4,1 mEg/l, la calcémie de 4,55 mEq/l,

et les éosinophiles étaient élevés à 77 par mm* de

dix par mm8qu’ils étaient la veille.
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Figure 3. — Courbe démontrant une excitabilité neuro-
musculaire revenue à la normale après 24 heures de
médication repolarisante. Opération sans incident.
Suites opératoires normales. (Légende : voirfigure I.)
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L'opération put se faire sans aucun incident.

Les suites opératoires furent normales. Cette

histoire de cas démontre l’état d'alarme que doit

déclencher une courbe en hypo-excitabilité telle

quecelle que nous venons de présenter. Dansun

cas semblable, l’incident n’est pas toujours aussi

brusque et dramatique, mais les suites opératoires

ont plus de chances d’être orageuses. Dansl’état

actuel de nos connaissances, nous préférons re-

mettre l’opération et rétablir l’équilibre électro-

lytique cellulaire et endocrinien avant d’intervenir.

Troisième observation :

Monsieur B., âgé de 65 ans, souffre d’une néo-

plasie de l’æsophage. Il pèse 136 livres et mesure

cinq pieds et cinq pouces et demi, et l’état général

semble assez bon pour permettre une intervention

chirurgicale. On décèle, quelques râles pulmo-

naires,et le vidangeage bronchique est facilité par

l’aérosolthérapie au moyen du pulmopulsateur

Bird. L'’électrocardiogramme est normal. Le

bilan sanguin montre une glycémie à 108,3 mg

pour cent, un NPN à 30,6 g pour cent, une pro-

téinémie à 6,1 g/l, une kaliémie à 4,8 mEg/l,

une calcémie a 3,8 mEq/l, une magnésémie a

2,1 mEq/l. Les éosinophiles sont à 104 par milli-

mètre cube.

La figure 4, démontre unelégère déficience dans

les trois segments. Elle ne contre-indique pas

cependantl’intervention.

La patient passe admirablement bien au travers

d’une opération d’une durée de six heures, l’inter-

vention a consisté en une œsophagectomie, une

gastrectomie et une splénectomie. L’électro-

cardioscopie est demeurée normale au cours de

l’opération et la température rectale a varié de

35,3°C. à 34°C. à la fin de l’opération. La perte

sanguine fut évaluée à 1 200 milet le remplacement

fut de 1 500 ml.

La courbe au lendemain de l'opération est

bonne. Le patient va bien jusqu’au quatrième

jour. Les suites opératoires semblant excellentes,

il n’y a pas d’autre courbe I.-D. effectuée. C’est

malheureux car nous aurions peut-être pu voir

venir la complication. Le patient commenceà se
sentir mal au cours de la quatrième nuit, et au
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Figure 4. — Courbes dans le voisinage de la normale
avant l’opération et dans les premiers 24 heures après
l’opération. Opération subie : œsophagectomie, gas-
trectomie et splénectomie. Complication le quatrième
jour : fistule œsophagienne. Décès le septième jour
après l’opération. Voir les tracés du quatrième et du
septième joursurla figure 5. (Légende : voirfigure 1.)

matin s’installe un état de choc. Nous le voyons

le matin, procédons à une aspiration bronchique,

et lui mettons un tube de Wagenstein. Le tracé

de l’excitabilité neuromusculaire pris au cours de

l’avant-midi est réellement alarmant, il dénote

une hypoexcitabilité importante des temps longs

ainsi qu’un aspect en chapeau des temps moyens

(figure 5). Le traitement de l’état de choc par

tous les moyens, avec en plus la médication re-

polarisante, donne comme tracé le lendemain

matin une courbe irréversible, dénotant l’exitus

à brève échéance ‘figure 5). Le décès survint

six heures plus tard. L’autopsie révéla une fistule

de l’anastomose œsophagienne avec ses consé-

quences médiastinales et pleurales.

Commenousle disions au cours du travail, une

courbe, qui s’intensifie vers l’hypoexcitabilité en

dépit du traitement et dont l’intensité liminaire

dépasse 12 milllampères de rhéobase, démontre

à coup sûr une issue fatale.

Quatrième observation :

Monsieur R., âgé de 59 ans se présente dans

le Service de médecine avec un syndrome de
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thrombose artérielle au membre supérieur droit.

On nous l’adresse quelques heures plus tard pour

une infiltration du ganglion stellaire.

Le pouls est imperceptible, la coloration de la

main et de l’avant-bras est marbrée. Les dou-

leurs sont fortes et elles ont nécessité l’injection

de narcotiques.

L'histoire de ce patient révèle que, deux ans

auparavant, il avait fait un syndrome thrombosant

au membre inférieur gauche, que nous avions

traité conjointement avec le personnel du Service
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Figure 5. — La courbe | montre : une hypo-excitabilité
musculaire le quatrième jour après l’opération, et la
courbe 2 une hypo-excitabilité irréversible qui signifie
un décès à brève échéance. Le décès survint six heures

plus tard.

de médecine, au moyen des infiltrations ganglion-

naires du sympathique lombaire. Le patient a

guéri. L’étiologie de ces syndromes embolisants

ou thrombosants est difficile à préciser chez lui.

L’électrocardiogramme ne démontre qu’une

sclérose du myocarde, sans arythmie et sans

fibrillation auriculaire.

Avant de faire une infiltration, nous faisons

prendre la courbe de l’excitabilité du nerf cubital

et des muscles de l’éminence thénar, afin de pou-

voir comparer avec l’autre courbe prise quatre

heures après l’infiltration.

L'ÉVALUATION PHYSIOLOGIQUE DE LA MALADIE OPÉRATOIRE 1135

La première courbe, commel’indique la figure

6, est en hypoexcitabilité au voisinage de sept

milliampères de rhéobase pour le nerf et les mus-

cles. Par contre, nous pouvons constater, après

l’infiltration, une amélioration de l’excitabilité du

nerf a deux milliampéres de rhéobase et au voisi-

nage de six milliampéres pour les muscles. Clini-

quement, la température augmente de 6°C., les

douleurs diminuent, la peau de la main se recolore

légérement et la moiteur disparait.

Le test de l’excitabilité confirme l’amélioration

clinique et nous incite à continuer les infiltrations

comme supplément à la médication anticoagu-

lante.

Une autre courbe fut prise trois jours plus

tard, et indique une guérison (figure 6). Les

infiltrations sont discontinuées le cinquième jour.

Le patient est sorti de l’hôpital depuis trois mois

et nous ne l’avons pas revu.

Nous avons voulu citer ce cas, car nous avons

trouvé un intérêt de pronostic considérable avec

le test de l’excitabilité neuromusculaire, et parce
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Figure 6.— Courbe en hypo-excitabilité avant l’infil-
tration sympathique et retour à la normale quatre
heures après l’infiltration et l’injection d’une médica-
tion repolarisante et anticoagulante. La courbe indi-
quait alors un pronostic de guérison qui est survenue
sans intervention chirurgicale. (Légende : voir figure
1 sauf qu’à l’item 3, on indiquetrois jours après plutôt
que le lendemain de l’infiltration répétée à trois re-

prises.)
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que nous n’avons pas vu de cas semblable rapporté

dansla littérature.

Cinquième observation :

Le sergent Q., est unrobuste gars de 195 livres ;

il est âgé de 38 ans. Il a subi une laparotomie

antérieurement et il accuse présentement des

douleurs abdominales nécessitant une nouvelle

intervention pour viscérolyse. Le patient ne veut

pas se faire hospitaliser avant l’opération et subit

ses examens comme patient externe. Il est infir-

mier à l'hôpital. Il a un caractère autoritaire

et il se croit très connaisseur. Il présente un

psychisme particulier voisinant la revendication.

Cet aspect particulier de son tempéramment

nous inspire un peu de crainte et nous laisse

soupçonner un état de siress qui se manifeste

chez lui par une sûreté exagérée et de la méfiance.

Nous lui faisons faire le test de l’excitabilité

neuromusculaire, et nous trouvons une courbe

nerf-muscle pincée au voisinage de sept milli-

ampères de rhéobase. La kaliémie est à 5,9

mEg/l et la kaliurie à 148 mEq/l pour les urines

des 24 heures. Nous décidons, en face d’une

courbe peu encourageante, et d’une augmentation

du potassium dans le sang et dans les urines, de

retarder l’opération. Ce ne fut pas facile de con-

vaincre le patient, mais nous réussissons 3 lui

imposer cinq jours de repos psychique au moyen de

neuroleptiques et d’une médication repolarisante.

Une nouvelle courbefaite la veille de l’opération

est améliorée (figure 7). L'opération se fait sous

anesthésie générale. Le début de l’anesthésie,

soit après l’intubation, s'accompagne d’une tachy-

cardie à 120 pulsations à la minute mais qui n’est

que transitoire. Le reste est normal. Les suites

opératoires sont également normales. La courbe

prise le lendemain (figure 7) est tout à fait nor-

male, présage des suites opératoires sans compli-

cations.

Nous croyons que nous avons eu affaire ici à

un état de stress par anxiété et que nous avons

bien fait de retarder l’opération.

Sixième observation :

Nous présentons ici l’histoire d’un patient âgé

de 61 ans qui souffrait d’un carcinome broncho-
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Figure 7. — La courbe 1 (légende à la figure !) indique
une hypo-excitabilité, l’opération fut différée et le pa-
tient traité avec des neuroleptiqueset de l’insuline, du
glucose et du potassium. La courbe en 2 (cinq jours
plus tard) indique une recharge cellulaire et elle a
permis l’intervention. La courbe en 3 (le lendemain)

laisse prévoir des suites opératoires normales.

pulmonaire gauche avec métastases hépatiques et

costales et emphyséme pulmonaire. Les douleurs

étaient assez fortes pour justifier une radicotomie

postérieure gauche de D-8 a D-12.

L’apparence générale était mauvaise, et a elle

seule aurait inspiré assez de crainte pour ne pas

permettre lintervention. Cependant le bilan

électrolytique était normal et la courbe de l’exci-

tabilité neuromusculaire acceptable (figure 8).

L'intervention fut faite sous anesthésie générale

au fluothane-flaxédil sous une surveillance appro-

priée au moyen de tous les appareils cités précé-

demment. Elle a duré trois heures et l’anesthésie

ne dépassa pas le premier degré du stade chirur-

gical. La perte sanguine fut de 420 ml et le

remplacement fut de 500 ml. Aucun incident ne

survint pendantl’opération et les suites opératoires

furent normales.

La courbe du lendemain de l’opération s’était

également améliorée (figure 8).

Nous présentons ce cas pour montrer que la

courbe de l’excitabilité neuromusculaire nous a

permis de prendre une décision contraire à la

clinique, et que dans ce cas nous avons rendu
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service au patient, en lui enlevant ses douleurs

i pour les quelques mois qu’il a vécus par} la

| suite,

Septième observation :

Monsieur À. souffre d’une néoplasie du poumon

mr, 4 et il est âgé de 73 ans. Il est considéré comme

_ 4 un mauvais risque opératoire.

vu À L’électrocardiogramme démontre une sclérose

% du myocarde et une insuffisance coronarienne.

Le patient a déjà fait un infarctus du myocarde.

Dans le sang, la magnésium est à 1,3 mEq/l,

le potassium a 2,8 mEq/l, et le sodium est à

134 mEq/l. Le NPN est a la valeur limite et la

glycémie est normale.

Nous n’avons pas le détail des électrolytes dans

les urines. Par contre, la courbe de l’excitabilité

   

 

  
   

   

   

 

 
 

ot neuromusculaire est mauvaise (figure 9). Ily a

bg inversion nerf-muscle, ce qui n’est pas d’un bon

ge | pronostic, et l’excitabilité du nerf a une intensité

ds M rhéobasique au voisinage de cinq milliampères.

, Ÿ Nous préparons le malade durant quatre jours

st avec des solutés contenantde l’insuline, du glucose

us, et du potassium,et nouslui donnonsde la chlorpro-

Mi" mazine deux fois par jour. Une nouvelle courbe
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Figure 9. — La courbe1 (voir légende à lafigure I) in-
dique uneinversion nerf-muscle et une hypo-excitabi-
lité dans les temps moyens (déficience de Mg++).
La courbe 2 montre une amélioration après un traite-
ment repolarisant. La courbe 3 indique des suites

opératoires normales.

est prise et, alors, l’inversion nerf-muscle est

corrigée et l'intensité rhéobasique revenue à la

normale (figure 9).

Une thoracotomie est pratiquée le lendemain

sans incident opératoire autre que l’impossibilité

d’enlever le poumon malade. Cette opération

fut télévisée en circuit fermée au dernier Congrès

des médecins de langue française.

Les suites opératoires furent normales.

Voici un autre cas où le test de l’excitabilité

neuromusculaire nous a permis d’entreprendre une

opération dans de meilleures conditions. Il a

permis de bien préparer le patient à l’opération.

Huitième observation :

Monsieur J. est un jeune militaire de 20 ans

que nous présentons à cause de la chance que

nous avons eue de pouvoir prendre les tracés de

l’excitabilité neuromusculaire aux différents stades

d’un épuisement à l’entraînement militaire.

Le patient a tous les signes cliniques du stress,

de la fatigue par épuisement.

La courbe de l’excitabilité neuromusculaire est

caractéristique : il y a une hypoexcitabilité

1137
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marquée avec une inversion nerf-muscle (figure 10) ;

l’intensité rhéobasique du nerf est à 5,2 milli-

ampères et celle du muscle à cinq milliampères.

Le crochet des temps moyens s’inverse vers le

bas ce quisignifie une perte de magnésium par la

cellule, laquelle fait suite à la perte du potassium

et du calcium. On observe une amorce de dis-

parition des temps moyens. Ces signes tradui-

sent également un épuisement métabolique assez

prononcé. Ils coïncident également avec une

augmentation de la kaliurie et de la calciurie.

Les chiffres dans le sang donnent à ce moment une

kaliémie abaissée a 2,8 mEq/l et une calcémie
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Figure 10. — La courbe 1 est inversée et démontre une
hypo-excitabilité. La courbe 2 montre une réaction
favorable aux traitements. La courbe 3 montre le re-
tour à la normale après six jours de traitement. (Lé-

gende : voirfigure 1.)

à 1,9 mEq/L

11 par mm.

Nous recommandons donc une médication re-
polarisante d’insuline-glucose-potassium-neurolep-

tique. Dès le lendemain, nous constatons une
amélioration de l’excitabilité (figure 10) caracté-
risée par une correction de l’inversion nerf-muscle,
et six jours plus tard, la courbe était revenue
normale.

Voici un cas typique de stress diagnostiqué et
traité avec l’aide de l’excitabilité neuromusculaire.

Les éosinophiles sont abaissés à
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Neuvième observation :

Monsieur P., âgé de 48 ans, est entré à l’hôpital

sous le diagnostic d’ulcère duodénal etil doit être

opéré. I! fut traité longtemps en médecine sans

succès.

L’état général est bon, il est donc un très bon

risque.

Les analyses de laboratoires sont normaux ainsi

que l’éosionophilie qui est à 144 par mm.

La courbe de l’excitabilité neuromusculaire est

normale (figure 11) avant comme après l’opéra-

tion.

Nous avons voulu présenter ce cas pour montrer

un cas idéal dans tousles détails.

Les suites opératoires furent excellentes après

la gastrectomie, ne nécessitant qu’une fois l’utili-

sation de démérol au cours de la première nuit.

Dixième observation :

Mademoiselle D. nous est adressée par son père,

un pharmacien, qui a entendu parler que nous

pratiquions des recherches sur l’excitabilité mus-

culaire.

Elle suit présentement des cours de chant, et

elle désirerait que nous classifions sa voix par la

recherche de la chronaxie des deux récurrents.
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Figure 11. — Les courbes 1 et 3 sont normales et indi-
quent une maladie opératoire idéale. (Légende : voir

figure 1.)
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Dans la littérature, nous constatons que

Husson a fait des études spéciales sur la classifica-

tion des voix chantées par la recherche de l’exci-

tabilité récurrentielle.

Reprenant les études de Chenay, Husson a

établi que, chez tous les sujets, l’excitabilité du

nerf récurrent est égale à celle des filets moteurs

du nerf spinal médullaire innervant le muscle

sterno-cléido-mastoïdien (muscle dontl'accès per-

cutané est particulièrement aisé et dont l’exci-

tabilité se mesure très facilement in vivo).

La mesure de l’excitabilité récurrentielle se pra-

tique donc, sur un sujet donné, par une mesure

de la chronaxie effectuée sur les muscles sterno-

cléido-mastoïdiens droit et gauche. Cette déter-

mination est particulièrement facile et nécessite

seulement la recherche minutieuse des points mo-

teurs du sterno-cléido-mastoïdien, soit la branche

sterno-mastoidienne et la branche sterno-occipi-

tale. Les rhéobases sont différentes à ces deux

points mais les chronaxies sont identiques dans des

conditions normales.

La fatigue vocale fait varier la chronaxie

récurrentielle avec une extrême sensibilité. On

observe dans tous les cas et simultanément:

1. Une diminution de la rhéobase;

2. Une augmentation de la chronaxie.

La fatigue frappe la corde la plus contrôlée

(la droite chez les droitiers et inversement).

L'égalité des chronaxies récurrentielles droite et

gauche est donc le critère absolu d’un état vocal

exempt de fatigue.

La correspondance entre l’excitabilité récurren-

tielle et la classification vocale tonale d’un sujet

varie de 0,055 millisecondes pour les sopranos

ultra-aigus chez les femmes et 0,170 millisecondes

pour les contraltos.

Chez la demoiselle dont la courbe apparaît sur

| la figure 12, nous avons mis en évidence une rhéo-

base à 2,2 milliampères pour la corde droite et 2,4

milliampères pour la corde gauche. Cette différen-

ce démontrait une forte fatigue de la corde droite.

Comme la fatigue était plus marquée à droite,

cela tendait à prouver quele sujet était « droitier »

(ce qui était vrai).

L’EVALUATION PHYSIOLOGIQUE DE LA MALADIE OPÉRATOIRE 1139
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Figure 12. — Les courbes démontrent la chronaxie des
deux récurrents pour la classification de la voix, selon
la technique de Husson. La chronaxie du nerf gauche
est de 0,16 msec. La chronaxie du nerf droit est de
0,14 msec. Donec : mezzo-contralto et droitière. Le
trait pointillé indique le nerf récurrent gauche et le

trait plein le nerf récurrent droit.

La chronaxie étant au voisinage de 0,14 milli-

seconde, nous l’avons classée comme une mezzo-

soprano grave ou une mezzo-contralto.

Nous nous sommesici un peu éloigné de l’anes-

thésie ; mais nous l’avons fait à dessein, d’abord

parce que nous y avons trouvé un intérêt scientifi-

que et ensuite pour démontrer les possibilités de

la recherche sur l’excitabilité neuromusculaire

dans un domaine paramédical.

VALEUR PRONOSTIQUE DE L’EXCITABILITÉ NEURO-

MUSCULAIRE ET APPLICATIONS PRATIQUES AU

COURS DE LA MALADIE OPÉRATOIRE

1, Un malade qui présente avant l’opération

une excitabilité neuromusculaire diminuée, même

si les examens cliniques et de laboratoires sont
normaux, est un sujet suspect sur lequel il faudra

procéder avec méfiance et circonspection : il est

sujet aux incidents peropératoires.

2. Si cette hypo-excitabilité n’est pas corrigée,
il n’est pas rare de constater des incidents dans
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la repolarisation de la cellule cardiaque, constatés

par l’E.C.G., et passant inaperçus à celui qui

ne les vérifie pas. Ces troubles ne sont pas

toujours graves, mais contribuent à une maladie

opératoire plus troublée.

3. Elle permet d’évaluer les taux du potassium

et du magnésium intracellulaire que les autres

moyens ne nous fournissent qu’indirectement et

dontles résultats doivent être interprétés souvent

de façon inverse.

4. Elle permet de faire le prognostic de l’évolu-

tion de la maladie postopératoire. Une hypo-

excitabilité progressive en dépit de signes cliniques

non alarmants laisse à coup sûr prédire des com-

plications graves. Une courbe qui ne se corrige

pas avec la médication repolarisante laisse prévoir

des suites difficiles. Une courbe en hypo-excita-

bilité supérieure a 12 milliampéres est toujours

d’un pronostic fatal (figure 5).

5. La courbe préopératoire permettra souvent

un rétablissement salutaire de l’équilibre électro-

lytique.

6. Les états myasthéniques peuvent être dia-

gnostiqués avant l’opération et leur découverte

préviendra l’usage des curares, dont les consé-

quences peuvent être graves dans ces cas.

7. L’étude de la courbe permet le diagnostic et

le traitement physiologique d’un coma diabétique.

8. Elle permet le diagnostic entre l’éthylisme

aigu et le chronique. Les traitements sont con-

traires dans l’un ou l’autre cas.

9. Elle aide à l’évaluation et au traitement de

la fatigue, du stress.

10. Elle permet l’évaluation du magnésium

intracellulaire dans les états de psychose.

11. En chirurgie générale, si l’on constate une

hypoexcitabilité neuromusculaire, on doit essayer

d’enrichir la cellule en potassium, quels que soient

les taux des différentes constantes sériques, kalié-

mie, calcémie et magnésémie.

12. La disparition des éosinophiles laisse prévoir

une agression importante, caractérisée par de

l’hypercorticisme. Ici se manifeste I'intérét de

l'usage des hypocorticisants, des neuroleptiques,

des vagomimétisants, des médicaments repolari-

sants et mêmedes produits surrénaliens, commele
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Solu-cortef ou autres, afin de prévenir l’épuisement

surrénalien.

13. Les temps courts de la courbe seront in-

fluencés par les sels de calcium, soit l’injection

de deux à quatre ampoules de gluconate de cal-

cium par 24 heures par voie intraveineuse. Les

malades en hyperthermie ou agités bénéficieront

également de cette thérapeutique. Les temps

moyens subiront l’influence du chlorure ou du

sulfate de magnésie. Nous avons vu l’importance

du magnésium comme support du potassium au

cours des déséquilibres graves et prolongés. Les

temps longs sont le reflet des taux du potassium

intracellulaire et seront influencés par la médica-

tion repolarisante et l’apport concomitant de cet

ion, 40 2 80 mEq par 24 heures. Sil’ion potassium

est lié à la glycogénèse et à la protéinogénèse, il

est facile de fournir du glucose et des protéines.

Mais en même temps que le glucose, l’usage de

l’insuline s’avère utile sinon indispensable.

14. Nous avons constaté que l’étude du potas-

sium et du magnésium dansle sang est à elle seule

insuffisante. S’il y a augmentation dans le sang

et dans les urines, c’est dire que le potassium

est sorti de la cellule et, alors, la courbe des temps

longs est en hypo-excitabilité marquée, le pro-

nostic est réservé. S'il y a diminution du potas-

sium dansle sang et dansles urines, nous assistons

soit à un épuisement de l’organisme et alors l’état

clinique du patient est mauvais avec une courbe

en hypo-excitabilité totale, soit à un état

satisfaisant du patient et alors la courbe est en

hyperexcitabilité et signifie la surcharge cellulaire

potassique.

15. Il serait souhaitable que l’on puisse réduire

la fréquence de la maladie opératoire avant

l’opération, la déceler avec tous les appareils

que la science met à notre disposition pendant

l’opération, et prévenir les incidents postopéra-

toires. Les moyens que nous avons expérimentés

depuis deux ans nous ont aidé considérablement.

CONCLUSION

Nous avons voulu stimuler l’enthousiame des

adhérents à l’anesthésiologie vers l’aspect des
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échanges membranaires au cours de la maladie

opératoire. C’est l’avenir de l’anesthésiologie, et

pource faire, il nous a paru important de détailler

le rôle important des ions potassium, magnésium

et calcium. Les variations des éosinophiles dansle

sang nous ont permis de vérifier la gravité de

l'agression et la valeur de la médication proposée.

Les analyses de laboratoire ont une grande valeur

en regard de l’étude des courbes de l’excitabilité

neuromusculaire.

Les conclusions de notre travail différent sur

certains points avec celle des initiateurs de la

méthode. Les courbes que nous avons émises

comme normales, ont exigé une intensité liminaire

supérieure soit en moyenne de deux a quatre

milliampéres au lieu de un à trois milliampères

pour le nerf, et de trois à cing milliampéres

pour le muscle au lieu de deux à quatre milli-

ampères.

Nous avons constaté que les neuroleptiques

augmentent l’excitabilité dans les premières heu-

res, mais que les neuroleptiques diminuent pro-

gressivement au bout d’un certain temps l’exci-

tabilité si on n’y ajoute pas l'apport de l’insuline,

de glucose et de potassium. Le rôle de ces neuro-

leptiques ne peut être considéré, dans la recharge

cellulaire en potassium, qu’en association avec la

médication repolarisante.

Cependant, avec Laborit, nous croyons que

l'étude d’une courbe isolée n’a pas de signification

particulière. Au cours de la maladie opératoire,

c’est la comparaison entre les diverses courbes

qui aide à l’orientation de la médication et permet

d’établir le pronostic.

L’étude de la courbe de l’excitabilité neuro-

musculaire n’est pas une panacée, mais elle est

une contribution précieuse, avec les autres moyens

d'investigation, pour atteindre une fin heureuse

de la maladie opératoire.

Comme l'indique le titre de ce travail, cette

étude a permis une évaluation par un moyen

physiologique d’un phénomène intrinsèquement

pathologique qu’est la maladie opératoire.

Nous croyons que la mesure de l’excitabilité

neuromusculaire nous permet souvent de suivre

l’évolut on de la maladie opératoire, avec une

(5)
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nette avance sur les examens de laboratoire et

mêmesur les signes cliniques.

Nous croyons également qu’avec le rhéotome

électronique, nous disposons d’un moyen simple,

rapide, relativementfidèle, apportant un contrôle

supplémentaire des maladies opératoires. Lors-

que ces résultats sont en contradiction avec ceux

de l’examen clinique et des recherches de labo-

ratoire, il convient de rechercher avec soin une

complication masquée.

Commechacun possède sa propre courbe d’exci-

tabilité, les renseignements obtenus ne sont inté-

ressants que si les variations sont suivies tout au

long de la maladie opératoire par rapport à la

mesure préopératoire.

Il est désirable de rendre la maladie opératoire

comme une agression minime ne dépassant pas

les agressions ordinaires de la vie quotidienne.

Il faut tendre vers cet idéal, même «si la re-

cherche détruit plus souvent qu’elle ne cons-

truit .. . », et mêmesi cet idéal semble utopique.
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PHYSIOLOGIE EXPÉRIMENTALE
 

EFFETS CIRCULATOIRES D'UNE INJECTION INTRA-AORTIQUE

DE TÉTRACHLORURE DE CARBONE CHEZ LE LAPIN*

On emploie depuis longtemps le tétrachlorure

de carbone pour produire des lésions hépatiques

expérimentales. Cependant, le mécanisme d’ac-

tion de ce produit prête encore à discussion. Pour

la majorité des chercheurs, le tétrachlorure de

carbone attaque directement les hépatocytes, par

effraction des cellules et des mitochondries (6).

Pour d’autres, l’action du produit sur les cellules

du parenchyme hépatique est indirecte (4) ; le

tétrachlorure de carbone cause une stimulation

des centres nerveux sympathiques, entraînant une

vasoconstriction des vaisseaux hépatiques et la

production de lésions par ischémie et anoxie.

Calvert et Brody ont récemment repris cette

hypothèse (2 et 3) ; leurs arguments se fondent

sur l’action protectrice des antagonistes du sys-

tème sympathique et sur les modification du

métabolisme des acides gras non estérifiés après

administration de CCly à des rats.

On relève peu de travaux portant sur les modi-

fications de la circulation hépatique produites

par le tétrachlorure de carbone. À l’aide de la

calorimétrie hépatique, Stoner constate que l’éta-

blissement de la nécrose coïncide avec une aug-

mentation du débit sanguin hépatique (14).

Par transillumination du foie ë% v:vo, Seneviratne

observe que la circulation hépatique demeure

active lors de l’apparition des lésions hépatiques

après une injection sous-cutanée de CCI; (11).

La voie d’administration du tétrachlorure de

carbone modifie le type de lésions hépatiques

* Travail subventionné par le Conseil des recherches médi-
cales du Canada (octroi MA-1071).

** Département de physiologie, Faculté de médecine,
université Laval.

  

Pierre POTVIN **

produites.  L’administration par voie digestive,

péritonéale ou sous-cutanée produit des lésions

à la périphérie des acini hépatiques (lésions dites

centrolobulaires) (10), tandis que l’injection

intravasculaire produit des lésions au voisi-

nage des vaisseaux afférents (lésions péri-

portales) (1).

Pour mieux comprendre les effets du tétrachlo-

rure de carbone sur la circulation hépatique, nous

avons voulu observer en premier lieu les effets de

cette substance sur le cœur et la grande circula-

tion.

MÉTHODES

Les expériences sont pratiquées chez des lapins

anesthésiés au pentobarbital de sodium. Des

canules sont introduites dans les vaisseaux fémo-

raux et poussées jusqu’à l’abouchement de la

veine cave inférieure à l’oreillette droite et jus-

qu’à la crosse aortique. On pratique une tra-

chéotomie pour donner à l’animal la respiration

artificielle à l’aide d’une pompe. Certains ani-

maux reçoivent aussi de la tubocurarine par voie

intraveineuse (0,15 mg/kg).

La technique de mesure du débit cardiaque par

dilution de colorants, employée chez nos lapins,

a été publiée récemment (9). On s’est servi

d’indigo-carmin pour toutes les expériences, sauf

quatre pour lesquelles on a employé le bleu

d’Evans. Les résultats obtenus avec l’un et

l’autre colorant sont d’ailleurs identiques (9).

On enregistre la fréquence cardiaque, la pression

dansl’aorte et dans la veine cave inférieure. On

calcule aussi les données suivantes :
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1. la résistance périphérique =

2. le volume sanguin central =

Le MTT, mean transit time, représente la durée

moyenne de passage du colorant entre le point

d’'injection et le point de prélévement ; on la

calcule d’après la formule de Keys, Hetzel et

Wood (7).

Après l’obtention de deux ou trois mesures

préliminaires, on injecte le tétrachlorure de car-

bone par la canule aortique, à des doses allant

de 0,005 à 0,025 cm3/kg. Des mesures sont faites

après 2 à 3, 5 à 6, 10, 15, 20, 25 et 30 minutes.

Les résultats que nous rapportons ont été

obtenus chez les animaux qui ont survéeu au

moins vingt minutes après l’injection. Quelques

animaux, plus fragiles à cause de maladie inter-

currente ou d’anesthésie profonde, sont morts

dans les premières minutes après l’injection de

tétrachlorure de carbone.

RÉSULTATS

Quelques secondes après l’injection du produit

dans l’aorte, la pression artérielle s’abaisse pour

atteindre un niveau minimum entre dix et vingt

secondes après l’injection. La chute de pression

est en moyenne de 25 mm de mercure après une

dose de 0,005 cm3/kg, de 40 mm pour les doses

de 0,010 et 0,015, de 22 mm pour les doses de

0,020 et de 12 mm pour les doses de 0,025. Par

la suite, la pression artérielle revient vers le niveau

initial qu’elle atteint après une minute environ.

Il arrive parfois que la pression artérielle ne s’a-

baisse pas, mais qu’elle se mette à monter immé-

diatement après l’injection, surtout pour les doses

les plus fortes.

Cette chute de tension artérielle s'accompagne

souvent de bradycardie et d’arythmie. La fré-

quence cardiaque diminue parfois de moitié,

passant de 300 (fréquence normale chez le lapin)

à 150 battements à la minute.

Ces phénomènes coïncident avec la dispersion

de la substance injectée dans l’organisme ; l’ani-

(6)

 

1332 X T. À, moyenne

débit/seconde

débit/kg/min x MTT

= dynes. sec./cm5 ;

= cm3/ 2).60 cm3/kg (12)

mal alors présente des contractions musculaires

et des spasmes respiratoires.

Après ces phénomènes initiaux, la pression

systolique augmente pour atteindre une valeur

maximum en deux ou trois minutes. Par la suite,

elle s’abaisse et devient inférieure a la valeur

première dans les six à quinze minutes qui suivent

l’injection. Le niveau d’hypotension dépend de

la dose administrée (figure 1 et tableau I). La

pression différentielle diminue progressivement au

cours de l'expérience ; elle est normalement de

10 à 15 mm de mercure et, en fin d’expérience,

elle est de 5 mm.
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Figure 1. — Modifications de la tension artérielle
moyenne après une injection de CCl4 dans l’aorte.

Les doses sont exprimées en cmô par kilogramme.

Dès les premières mesures effectuées deux ou

trois minutes après l’injection, on constate que le

débit cardiaque diminue de façon importante.

Avec les doses les plus fortes, après trente minutes,

le débit cardiaqueest réduit des trois quarts. En

même temps, le débit systolique diminue de

façon proportionnelle au débit cardiaque (figure 2

et tableau II). Chez les animaux ayant reçu la

dose la plus faible, le débit systolique mon-

tre beaucoup de fluctuations ; celles-ci corres-
pondent à des variations de la fréquence car-
diaque.
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TABLEAU 1

Modifications de la pression artérielle aprés injection de CCly dans l’aorte

PRESSION ARTERIELLE MOYENNE, mm Hg

DOSES Noot
cm3 - ;
(em>/ke) RIENCES Valeur (minutes après l'injection)

initiale 233 5316 0 | 15 | 20 | 25 | 30

0,005 7 97 116 107 106 96 73 69 71

0,010 5 88 113 112 90 82 86 75 81

0,015 4 105 123 110 97 81 73 71 76

0,020 5 99 128 111 106 95 83 79 87

0,025 5 100 124 96 69 74 72 50 42  
   
La fréquence cardiaque diminue en moyenne

de'30 à 40 pulsations à la minute durantles trente

‘minutes d’observation. Chez certains animaux,

la fréquence cardiaque devient instable et varie

‘parfois de 100 pulsations à la minute d’une mesure

à l’autre. Les accélérations de la fréquence

cardiaque sont rares et transitoires.
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L’injection de tétrachlorure de carbone entraîne

une augmentation marquée de la résistance

périphérique dans les deux ou trois premières

minutes après l'injection (figure 2 et tableau

III). La résistance périphérique reste élevée

jusqu’à la fin des observations. Chez certains

animaux, surtout avec les doses les plus fortes, la
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b
a

sanguin central après une injection de CCLs dans l’aorte. Les doses sont exprimées en cm3 par kg et les résultats
en pourcentage de la valeur initiale.
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TABLEAU II

Modifications du débit cardiaque el du débit systolique après injection de CCl4 dans l'aorte

DÉBIT CARDIAQUE ET SYSTOLIQUE

NOMBRE
Doses D'ExPÉ-

(cm3/kg) pe
RIENCES Valeur (minutes après l'injection)

initiale 243 536 10 15 20 25 30

0.005 7 d.c.* 149,6 120,1 116,5 111,6 106,9 98,7 87,3 110,4
d.s.t 1,3 1,2 1,3 1,1 1,3 0,9 0,8 1,4

0,010 5 dc. 117,8 110,9 97,3 75,4 64,6 61,8 57,2 45,8
ds. 1,3 1,5 1,1 0,9 0,7 0,6 0,6 0,5

0,015 4 dc. 123,7 76,8 51,4 39,1 41,8 35,9 35,3 31,5
d.s. 1,4 0,9 0,7 0,6 0,5 0,4 0,4 0,4

0,020 5 de. 149,3 82,2 75,3 61,6 56,8 47,4 39,9 42,5
ds. 1,6 1,3 0,9 0,8 0,7 0,6 0,5 0,5

0,025 5 dc. 132,5 128,8 59,5 56,9 49,4 48,7 27,5 —
ds. 1,3 1,0 0,7 0,6 0,5 0,5 0,4 —     
 

* dc. : débit cardiaque, cm3/kg, min.

t ds. : débit systolique, cm3.

 

résistance périphérique est parfois quintuplée

passant, par exemple, de 10 350 à 58 250 dynes.

sec. /cm°.

Le volume sanguin central diminue progressi-

vement après l’injection, pour se stabiliser à une

valeur d’environ 60 pour cent du volume initial

(figure 2 et tableau IV). La dose la plus faible

ne modifie pas sensiblement le volume sanguin

central.

La pression dans la veine cave s’élève dans

les premières secondes après l’injection ; elle
a

revient par la suite à son niveau initial et ne

subit pas de modification durant le reste de

l’expérience.

La figure 3 résume les différentes modifications

circulatoires produites par le tétrachlorure de

carbone ; ce sont les valeurs moyennes obtenues

chez les animaux qui sont recu 0,010 cm3 par

kilogramme de poids. On remarque la baisse

importante au débit cardiaque, du débit systolique

et du volume sanguin central. L'augmentation

de la résistance périphérique contribue a maintenir

la pression artérielle malgré la forte diminution du

débit cardiaque.

TABLEAU III

Modifications de la résistance périphérique après injection de CCl4 dans l’aorte

 
 

 

 

  

RÉSISTANCE PÉRIPHÉRIQUE *

DOSES NOMBRE
(cm3 /kg) D’EXPÉ-

RIENCES Valeur (minutes après l’injection)

initiale 223 526 | 10 | 55 20 25 | 30

0,005 7 22 590 35 260 34 990 36 500 37 840 33 030 43 000 24 040

0.010 5 22 840 33 110 37 810 51 560 44 550 51 560 45 946 59 710

0,015 4 20 690 41 000 58 300 63 500 44 670 49 420 47 970 48 400

0,020 5 18 560 42 660 42 050 46 010 44 500 47 740 47 030 60 540

0,025 5 21 570 26 350 62 580 44 140 49 180 51 160 56 450 —

 

* Exprimée en dynes. sec./cm5,

 

(8)
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TABLEAU IV

Modifications du volume sanguin central après injection de CCl4 dans l’aorte

VOLUME SANGUIN CENTRAL, cm3/kg

Doses Nouprs

(cm3 /kg) -
RIENCES Valeur (minutes aprés injection)

initiale 953 | sas | 10 | 5 | 20 | 25 | 30

0,005 7 23,5 22,5 23,5 23,2 23,7 23,3 23,7 27,3
0,010 5 19,5 16,6 18,0 14,5 13,1 13,8 12,0 13,3
0,015 4 17,6 13,1 11,3 9,7 10,5 10,3 10,3 9,1
0,020 5 21,8 17,9 16,7 14,2 13,8 13,5 12,5 11,9
0,025 5 18,6 — 12,9 14,1 14,8 17,3 14,0 —

120k ] respiratoires que présente l’animal lorsque le

peo? produit toxique se répand dans l’organisme. Ce-
o ‘OO i 8 ; . .
£ L.,3 Pendant comme les modifications de la pression
€ 1 Lo. . . .
E sol 1a 1 artérielle surviennent chez des animaux curarisés,

gre on ne peut les expliquer par les changements de la
300F . . . .

[ RP pression intrathoracique dus aux spasmes respi-

2 zoo4 ratoires. Ceux-ci causent l’élévation rapide et

transitoire de la pression veineuse centrale après

l’injection ; chez les animaux curarisés,la pression

veineuse reste stable.

La bradycardie et l’arythmie observées fréquem-

* vse ment dans les secondes qui suivent I'injection
semblent indiquer une action toxique du produit

Be sur le cœur ou les centres cardio-régulateurs. La

Ce diminution du débit cardiaque entraînerait alors

à 6 5% 2 6 une baisse de la pression artérielle. Il est malheu-
MIN.

Figure 3. — Modifications circulatoires chez le groupe
de lapins ayant reçu 0,010 cm3 de CCl4 par kilogramme.
T. A. : tension artérielle moyenne ; F.C. fréquence
cardiaque ; R.P résistance périphérique ; V.S.C.:
volume sanguin central; D. S.: débit systolique ;

D. C. : débit cardiaque.

DISCUSSION

L’injection de tétrachlorure de carbone dans

l’aorte produit des modifications de la tension

artérielle qui évoluent en trois phases : baisse de

brève durée, élévation au-delà de la valeur initiale

jusqu’à un sommet qui est atteint après deux ou

trois minutes et chute progressive vers un niveau

d’hypotension qui dépend de la dose injectée.

La baisse initiale de la pression artérielle coïn-

cide avec les contractions musculaires et les spasmes

 

reusement difficile de faire des mesures du débit

cardiaque à ce moment précis.

Le rétablissement de la pression artérielle et la

phase d’hypertension subséquente coincide avec

une diminution importante du débit cardiaque.

La résistance périphérique augmente dans les

premières minutes pour atteindre une valeur par-

fois double ou triple de la valeur initiale. Il faut

évidemment que la vasoconstriction soit très

intense pour que la pression artérielle s’élève

malgré la diminution marquée du débit cardiaque.

Cette vasoconstriction peut être causée par le

tétrachlorure de carbone qui agit directement sur

les vaisseaux, ou encore par des substances vaso-

pressives libérées par le produit toxique. Il peut

s’agir de catécholamineslibérées aux terminaisons
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Ampicine, Capsules—dosées
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nerveuses par stimulation directe ou à la médullo-

surrénale, par stimulation des centres sympathi-

ques ; il peut s’agit aussi de substances vaso-

pressives d’origine rénale.

Les autreseffets circulatoires observés découlent

de cette vasoconstriction : diminution du retour

veineux qui se manifeste par une diminution du

volume sanguin central et du débit cardiaque.

Tel que calculé, le volume sanguin central corres-

pond au volume de sang entre le site d’injection

du colorant et le site de prélèvement (8) : de la

partie terminale de la veine cave inférieure jusqu’à

la crosse aortique. Ce volume sanguin dépend

donc du retour veineux au cœur et de l’efficacité

de celui-ci à maintenir un équilibre dynamique.

Les troubles du rythme cardiaque constatés

chez nos animaux immédiatementaprès l’injection

et parfois durantle reste de l’expérience, indiquent

une action toxique du tétrachlorure de carbone

sur le cœur ou sur ses centres de régulation.

L’atteinte de la fonction cardiaque et la diminu-

tion du retour veineux tendentà réduire le volume

sanguin central. Ces modifications hémodyna-

miques entraînent finalementl'établissement d’un

état de choc bien caractérisé.

Au cours d’une étude du mode d’action du

tétrachlorure de carbone, Gokhale et ses colla-

borateurs (5) ont pratiqué des injections de CCly

dans les ventricules cérébraux chez le chat. Les

doses employées (0,025 a 0,040 cm3/kg) étaient

plus élévées que les nôtres (0,005 à 0,025 cm3/kg).

L’injection dans les ventricules cérébraux chez

le chat provoque une élévation rapide de la tension

artérielle qui atteint son sommet en moins d’une

minuteet qui dure environ cing minutes. D’après

les tracés publiés par ces auteurs, il n’y a pas

d’'hypotension immédiate ou secondaire. Il se

peut évidemment que la pression artérielle se

maintienne à sa valeur initiale même si le débit

cardiaque est diminué, à condition qu’il se fasse

une vasoconstriction proportionnée.

L’effet vasoconstricteur prolongé du tétrachlo-

rure de carbone ne semble donc pas dû unique-

ment à une libération immédiate de catécho-

lamines ; il pourrait s’agir d’une libération pro-

longée de ces substances ; cependant, l’injection

(10)
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de CCly dans les ventricules cérébraux a un effet

bref, même si le produit toxique injecté à proxi-

mité des centres cérébraux semblerait devoir conti-

nuer à y exercer son action. La vasoconstriction

peut être entretenue par l’état de choc produit par

le tétrachlorure de carbone ; le problème ne s’en

trouve que déplacé.

Quel que soit le mécanisme des modifications

circulatoires observées, celles-ci doivent avoir un

retentissement sur la circulation hépatique. Il

reste à savoir si l’action du tétrachlorure de

carbonesur la circulation est identique lorsque le

produit est administré par d’autres voies.

RÉSUMÉ

Nous avons étudié les effets circulatoires d’une

injection intra-aortique de tétrachlorure de car-

bone chez le lapin.

Il se produit des modifications de la tension

artérielle qui évoluent en trois phases : baisse

de brève durée, élévation secondaire et chute

progressive dont l’intensité dépend de la dose

injectée. Nous constatons aussi une diminution

du débit cardiaque, du débit systolique, du volume

sanguin centralet de la fréquence cardiaqueet une

augmentation de la résistance périphérique.

Nous étudions l’enchaînement de ces modifica-

tions hémodynamiques en rapport avec le mode

d’action du tétrachlorure de carbone,
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Gary JACOBSON, Carl C. SELTZER, Philip K.
BONDY et Jean MAYER. Importance of

body characteristics in the excretion of 17-
ketosteroids and 17-ketogenic steroids in
obesity. (Importance des caractéristiques cor-
porelles dans l’excrétion des 17-cétostéroïdes et

des 17-cétogéniques dans l’obésité.) New Engl.
J. Med., 271 : 651-657, 1964.

Plusieurs chercheurs ont noté une augmentation

de l’activité corticosurrénalienne chez les sujets
obèses. Le présent article a pour but d’étudier
l’excrétion des 17-cétostéroïdes et des 17-cétogé-

niques en fonction de la perte de poids, de la com-
position et de type corporels. Vingt jeunes filles

obèses soumises à un régime amaigrissant font
partie de l’étude.

Résultats:

L’excrétion urinaire initiale des 17-cétogéniques
a passé de 14,06 mg par gramme de créatinine à
une valeur de 10,35 à la suite d’un régime amai-

grissant. L’excrétion des 17-cétostéroïdes n’a

pas montré de différence significative avant et
après la période de diète, exercice et support
psychologique.

Ce qui mérite d’être noté dansce travail est que
la chute dans l’excrétion des 17-cétogéniques
permet de former deux sous-groupes : a) celui où

la baisse a été importante ‘trente-trois pour cent

et plus) ; et, ) celui où la diminution a été négli-

geable.
Celles qui ont montré une diminution impor-

tante de l’excrétion stéroïdienne avaient un taux
d’excrétion initial au-dessus de la normale et elles
étaient plus grandes, plus pesantes et plus obèses
que celles qui avaient un taux initial d’excrétion
dans les limites de la normale et qui n'ont pas
montré d’abaissement significatif au cours de la
mêmepériode. Les différences observées ici dans
l’excrétion urinaire des stéroïdes ne peuvent s’ex-
pliquer par la masse corporelle, l’âge, l’influence
de l’environnement ou le contenu en graisse de

l’organisme. Migeon avait suggéré que cette
augmentation de l’activité corticosurrénalienne
pouvait être secondaire à un état d’hyperinsuli-

nisme accompagnantl'obésité.
Toutefois, certains faits nous incitent à faire un

rapprochement entre l’obésité et l’hyperpituita-

(12)

ANALYSES

risme. Dans cette étude, l'association d’un type
morphologique particulier, notamment une taille
plus grande et des bras plus longs, avec une excré-

tion accrue de 17-cétogéniques suggèrent un certain
degré d’hyperpituitarisme.

Fernand LABRIE

James D. HARDY. Tumors of the adrenal

glands. (Tumeurs des surrénales.) Surg.
Chn. N.A., 42 : 545-558, 1962.

Introduction :

Plusieurs tumeurs surrénaliennes sont fonction-
nelles : la plupart des tumeurs fonctionnelles

corticales sont malignes, par ailleurs les tumeurs
médullaires sont ordinairement bénignes.

Tumeurs médullaires (bhéochromocytomes et para-
gangliomes) :

Le phéochromocytome naît de la portion médul-
laire de la surrénale, il est ordinairement unilatéral
(90 pour cent des cas) et sécrète de la noradréna-

line et de l’adrénaline. Le paragangliome naît

du tissu chromaffine du système nerveux sympa-

thique, du cou (le long de l’aorte) à la vessie ; il
ne sécrète que de la noradrénaline. Conduiront
au diagnostic la symptomatologie déclarée par le

malade, les signes physiques et les tests suivants :
a) l'épreuve à la régitine (chute tensionnelle) ;
b) le dosage des catécholamines plasmatiques et
urinaires ; c) l'épreuve à l’histamine (ascension
tensionnelle). La localisation de la tumeur sera
facilitée par le dosage des catécholamines et
par les études radiologiques suivantes : thorax,

abdomen, urographie intraveineuse ou pyélogra-
phie rétrograde.
A l'intervention, un point est important : d’a-

bord bloquer le drainage veineux de la tumeur
afin d’éviter une dangereuse poussée d’hyperten-

sion. La tumeur enlevée, il faut prévoir une

période de réajustement neurovasculaire avant

que la tension artérielle ne se stabilise.

Tumeurs corticales:

a) Tumeurs de la zone glomérulée : hyporaldosté-

ronisme. Isolée récemment par Simpson (1953),
l’aldostérone est sécrétée par la zone glomérulée en
quantité excessive lorsque cette région est le siège 
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d’une tumeur ou de multiples nodules ou d’une
hyperplasie. L'hypertension, les signes et symp-
tômes d’hypokaliémie et l’excrétion urinaire élevée
d’aldostérone résument la symptomatologie de
l’hyperaldostéronisme. L'intervention devra être
précédée d’une thérapie potassique intense et
dans 70 pour cent des cas, un adénome pourra

être enlevé à l'opération.
b) Tumeurs de la zone fasciculée (syndrome de

Cushing). Le syndrome de Cushing représente
un trouble métabolique diffus dû à une production
excessive de glucocorticoïdes (principalement, de
l’hydrocortisone). La distinction entre une tu-
meur (habituellement maligne) et une hyper-
plasie bilatérale est encore difficile à faire avant
l'intervention. Lors de l'intervention, sous le
couvert de l’hydrocortisone, l’auteur fait une

adrénalectomie radicale subtotale lorsqu’il s’agit
d’hyperplasie et une ablation de la tumeur le cas
échéant.

c) Tumeurs de la zone réticulée (puberté précoce,
virilisme et féminisation). Dus a une hypersécré-
tion de la zone réticulée, ces états sont dus à
une tumeur ou à une hyperplasie. Dans le pre-
mier cas, le traitement est chirurgical, dans le
second, médical par thérapie suppressive. Il est
à noter que, souvent, le syndrome de Cushing et le
syndrome adiposogénital ne sont pas purs, l’image
de l’un étant mêlée à l’autre.

Pierre FORCIER

Walter L. PALMER. Cancer of the digestive
tract. (Cancer du tractus digestif.) Postgr.
Med., 36 : 10-18 (juil.) 1964.

L'auteur débute par une revue de la fréquence
du cancer digestif dans les différentes parties du
monde en montrant qu’il varie suivant les pays et
suivant les périodes de temps.

Il insiste ensuite sur les symptômeset les moyens
de diagnostic :

La dysphagie et l’absence de douleur du cancer
de l’œsophage ,

Le malaise épigastrique suivi de perte de poids
et d’anorexie du cancer de l’estomac;
Le saignement rectal dans le cancer de cette

partie du côlon. Il insiste sur l’importance du
toucher rectal, de la rectoscopie et du lavement
baryté chez le patient atteint d’hémorroïdes:
La recherche du sang dans les selles, puisque

80 pour cent au moins des cancers de l’estomac et

du côlon saignent;
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L'examen radiologique comme moyen de dia-
gnostic des lésions malignes du tube digestif a fait
ses preuves.
L'examen le plus importantest la cytologie qui

donnedes résultats étonnants (tableau I).

TABLEAU I

Diagnostic du cancer par la cytologie

 

 

Localisation du cancer Résultats positifs
 

Esophage ........ .. 959%,

Estomac . . ... Co LL 909,

Duodénum .. ... ..... .. . 529,

Colon......... .. . A 919,  
A noter la possibilité dans 52 pour cent des cas

de cancer du pancréas de retrouver des cellules
néoplasiques dans le tubage duodénal.
La trés grande différence de pourcentage de

survie dans le cancer digestif entre la maladie
localisée et l’extension métastatique (tableau IT)

TABLEAU II

Variations de la survie selon que le cancer est localisé

ou au stade des métastases
 

 

 

 

Survie dans Survie dans

le cancer le cancer avec

localisé métastases

Estomac LL Le 50% 10%

Célon.... =. . 70% 20%

Rectum.....…. i 60% 20%

 

fait comprendre l'importance des recherches
visant à un diagnostic précoce et à une meilleure
thérapeutique des métastases.

Pierre DUGAL

Harry E. BACON et Chetana PHALAKORN-
KUL. Acute fulminating ulcerative colitis.
(La forme aiguë fulgurante de la colite ulcé-

reuse.) Postgr. Med., 36 : 5-10, (juil.) 1964.

Cette forme grave de la colite ulcéreuse est
rencontrée dans cinq pour cent des cas atteints
de cette maladie et peut être la forme initiale ou
une exacerbation de la forme chronique.
Le tableau clinique comprend une apparition

brusque de symptômes et de signes sérieux avec
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Becotin-T abrège la convalescence car il permet de prévenir

et de traiter les carences en vitamines hydrosolubles. Becotin-T

procure un complément de l'apport diététique en vitamines du

complexe B et en acide ascorbique et permet de suffire aux

besoins très accrus qu'entraîne le ‘stress’ métabolique.

ELI LILLY AND COMPANY (CANADA) LIMITED

TORONTO, ONTARIO

350076

   

En cas de “stress” métabolique...

BECOTIN-T
(vitamine B composée avec vitamine C, formule thérapeutique, Lilly)

contribue largement à la guérison du malade
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Chaque dragée contient:

Thiamine (sous forme de mononitrate) (B,)

Riboflavine B,) . . . . . . «+. « « « «

Chlorhydrate de pyridoxine (Bs) . . -

Niacinamide . . . . . . . .

Acide d-pantothénique (sous forme de
pantothénate de calcium, racémique) .

Vitamine B,, (équivalent d'activité). . . .

Acide ascorbique (sous forme d'ascorbate
de sodium) (C) . . . 12424444 0

Préparation desséchée de foie, Lilly . . .

Posologie usuelle: Une ou deux dragées parjour.
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prostration marquée, toxicité très grave, une
température à 103°-104°F. et des altérations im-
portantes du chimisme sanguin.

Les quatre complications sérieuses rencontrées
dans cette forme sont:

a) La toxémie extrême ;
b) Le mégacôlon toxique ou la dilatation du

côlon ;
¢) L’hémorragie ;
d) La perforation intrapéritonéale ou extra-

péritonéale.

Le syndrome de la toxémie extréme comprend la
diarrhée grave, les nausées, les vomissements, la

tachycardie et l’élévation de la température. Elle
est probablement due à l’infection secondaire de
la surface ulcérée du côlon, à la déshydratation, et

à la perte d’électrolytes et de protéines. La
fréquence est de sept pour cent des cas. Le
mégacôlon toxique est cette distension aiguë
qui peut atteindre des dimensions considérables
et siège parfois électivement au côlon transverse.
Il s’expliquerait par une atteinte inflammatoire
de toutes les couches intestinales, la position
haute du transverse et l’accumulation d’air,

l’absence de péristaltisme, de même que l’hypo-
kaliémie et l’emploi des stéroïdes, des antibiotiques

et des antidiarrhéiques.
L’hémorragie est moins fréquente, soit chez un

pour cent des cas.

La perforation qui peut être extrapéritonéale
ou intrapéritonéale entraîne une détérioration
importante du patient déjà intoxiqué.
Le traitement chirurgical doit être de préfé-

rence une colectomie totale avec iléostomie d’em-
blée. En effet, dans ces formes fulgurantes, la

mortalité par traitement médical est de 57 pour
cent ; par iléostomie seule, de 50 pourcent ; et

par colectomie et iléostomie, de 15,9 pour cent.

Pierre DUGAL

Bruce F. BOWER, Donald M. MASON et Peter
H. FORSHAM. Bronchogenic carcinoma
with inappropriate antidiuretic activity in
plasma and tumor. (Carcinome broncho-

génique avec activité antidiurétique anormale
dans le plasma et la tumeur.) New Engl. J.
Med., 271 : 934-939, 1964.

Depuis la description originale, en 1957, du
syndromede carcinome bronchogénique compliqué

d'antidiurèse anormale, dix-huit cas ont été pu-

L'auteur décrit le casbliés dans la littérature.

a4)
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d’un autre patient atteint de ce syndromeet, de

plus, apporte la preuve de la production directe
d'activité antidiurétique par la tumeur et la dé-
monstration d’activité antidiurétique dans le
plasma.
Ce patient, âgé de 54 ans, avait commencé à

présenter des symptômes trois mois avant son
entrée à l’hôpital et il recevait depuis ce temps des
diurétiques associés à une diète hyposodée. Les
examens de laboratoire lors de l’admission mon-
traient une hyponatrémie à 113 milliéquivalents
au litre, une hypokaliémie à 2,3 milliéquivalents
au litre, une osmolalité sérique à 242 milliosmoles
et une osmolalité urinaire à 550 milliosmoles par
kilogramme. La filtration glomérulaire était nor-
male alors que le volume plasmatique et la natriu-
rèse étaient augmentés.
Malgré un apport accru en sodium et en potas-

sium, la natrémie ne s’élevait pas au-dessus de

130 mEg/litre. Une natrémie normale a par la
suite été obtenue grâce à une restriction aqueuse.
Le carcinome bronchogénique fut traité par radio-
thérapie.

L'activité antidiurétique a été déterminée chez
le rat bloquéà l’alcool éthylique grâce à la mesure
de la diminution du flot urinaire après injection
de la substance antidiurétique.

Résultats et discussion :

L'activité antidiurétique plasmatique a varié
de trois à huit micro-unités par ml (équivalent

arginine-vasopressive) alors que le taux de cette
activité n’était pas décelable chez le sujet normal.

Le tissu tumoral irradié contenait de 0,1 à 1,0
micro-unité d'activité antidiurétique par gramme
de tissu alors que les métastases hépatiques non
irradiées contenaient de 6,0 à 8,0 micro-unités/g
de tissu.
La concentration de l’activité antidiurétique

dans la tumeur est de beaucoup inférieure à celle
de l’hypophyse postérieure normale mais on doit
tenir compte du volume relatif beaucoup plus
important de la tumeur.
Le matériel tumoral isolé semble avoir une

activité antidiurétique directe et ne pas agir
comme facteur libérateur d’'ADH au niveau de
l’hypophyse. Il demeure possible que la tumeur
puisse agir par interférence sur un barorécepteur
intrathoracique ou par action sur le pneumogastri-

que. Cette tumeur s'apparente aux autres tu-

meurs s’accompagnant d’hyperplasie bilatérale des
surrénales, d’hypoglycémie, d’hypercalcémie et de

polycythémie.

Fernand LABRIE

  



 
 

Vingt syndromes oculaires hérédo-familiaux
et congénitaux, par le professeur E. PUS-
CARIU. Un volume in-8° de 120 pages avec

21 figures (1963) : 20 fr. Editions Doin, Deren
ei Cie, 8, place de l’Odéon, Paris (VIE).

Les syndromes hérédo-familiaux et congénitaux

sont un vaste chapitre de l’ophtalmologie, de la
pathologie générale et de la biologie. Ces mala-

dies sont différentes des maladies habituelles,

banales, dont l’étiologie est connue et elles sont
localisées dans les tissus : ectoderme, névroglie,

mésenchyme, vaisseaux, particulièrement ceux de

l’œil et des régions où se trouvent ces tissus.

Cet ouvrage est la première étude d’ensemble

destinée à mettre à la portée des praticiens les
connaissances essentielles et les problèmes qu’ils
présentent.
On y constate la fréquence des lésions du sque-

lette, les ostéopathies, dans 14 sur 20 des troubles
d’ossification, dans six dysostoses crânio-faciales,

pour lesquelles sont indiquées des recherches
d’embryologie.

Les syndromes présentent rarement des formes

complètes ; on a plutôt affaire à des formes mono-
symptomatiques, des formes frustes et des formes
associant deux syndromes dans le mêmecas.

La neurofibromatose, comme forme fruste, peut

présenter seulement quelques taches pigmentaires
cutanées, ou de l’atrophie optique, ou une fracture.
Des fractures multiples et la surdité doivent

faire penser à la sclérotique bleue ; le glaucome
chez de jeunes malades à l’ectopie du cristallin

dans lessyndromes de Marfan ou de Weill-Marche-
sani ; l’ostéite des mazillaires au syndrome de
Recklinghausen.

La durée et l’évolution sont variables. La
toxoplasmoseet la rubéole tuent avant la naissan-
ce, d’autres durent des années. Pendant cette

longue évolution, apparaissent diverses complica-
tions ; dans celles caractérisées par des tumeurs,
comme la neurofibromatose ou la sclérose tubé-
reuse, peuvent se produire des localisations dans
les centres nerveux ; d’autres aboutissent à des

infirmités, à la sénilité précoce.
Dansles dysostoses cranio-faciales on a noté des

kératites, des ulcères, des paralysies, des troubles
psychiques, l’acromégalie, l’hypertension intra-
crânienne.

 RTEEr
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Pour la pathogénie des rapports des ostéopathies

avec les symptômes qui caractérisent les syndro-

mes, des recherches dans divers domaines de la
biologie sont nécessaires.
La gravité des syndromes se transmettant aux

descendants au cours de plusieurs générations, un
des buts doit être leur prophylaxie ; pour y arri-

ver, il y a lieu d’effectuer des études et des recher-
ches sur l’hérédité.

L'ophtalmologiste, le biologiste et le praticien
en général liront avec profit cette mise au point.

Nouvelle pratique chirurgicale illustrée.
Fascicule XXI. Sous la direction de Jean
QUÉNU. Un volume grand-in-8° de 280 pages
avec 225 figures dessinées d’après nature par
P. RIVALLAIN (1963) : 50 fr. Editions Doin,
Deren et Cie, 8, place de l’Odéon, Paris (VIE).

Sommaire du fascicule XXI :

Fenestration de l’aorte pour anévrysme disséquant.
Opération de Michael de Bakey (Christian Ga-
BROL). — Vagoiomie sous-diaphragmatique el gas-
tro-jéjunosiomie pour ulcère duodénal (Jean PER-
ROTIN). — Recto-sigmoïdeciomie pour mégacôlon con-
génital par la technique de Swenson modifiée (Denys
PELLERIN). — Anastomose wirsungo-jéjunale laté-
ro-terminale pour pancréatite lithiasique (Lucien
LÉGER ef Michel PREMONT). — Opération pour
rétroversion ulérine douloureuse avec déchirure des
ligaments larges. Syndrome de Masters et Allen
(Georges THOMERET). — Cure opératoire d’une
sigmoïdite à forme tumorale fistulisée dans la vessie
(Louis QUÉNU). — Greffe lombo-sacrée (Paul PA-

DOVANI). — Section du ligament annulaire anté-
rieur du carpe pour syndrome du canal carpien
(Claude DuBosT).

Deuxième Colloque franco-soviétique. —
Quelques problémes posés par la cellule cancé-
reuse, Gauthier-Villars, Paris, 1963.

Cet ouvrage de 142 pages est le compte-rendu
du colloque franco-soviétique tenu à Moscou,
au 2 août 1962, et organisé par le Comité cancer
et leucémie de la Délégation générale à la recher-
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une action hypnogène rapide et

un sommeil profond

durant toute la nuit

eTWIN-BARB”
MANQUE DÉPOSÉE

L'HYPNOTIQUE A DOUBLE ACTION

Le “TWIN-BARB' agit doublement pour assurer UN som-
meil paisible. Deux ingrédients actifs sont associés pour
amener une action rapide et un sommeil profond ininter-
rompu, qui dure environ huit heures. Le pentobarbital invite
promptement au sommeil tandis que le butabarbital complète
cette action par son effet sédatif de durée et d'intensité
moyennes. Ordinairement, l'élimination de ces barbituriques
se produit en moins de 8 heures, suscitant rarement un

cafard matinal.
Posologie — Une capsule avant le coucher.
Avertissement—Peut engendrer l’accoutumance. Précautions—
Les barbituriques doivent être prescrits avec prudence chez les
patients atteints d'affections hépatiques ou rénales, modérées
ou graves. Les réactions allergiques (e.g. éruptions cutanées) et
les perturbations systémiques apparaissent rarement.

Flacons de 100 capsules vertes marquées d'un P.

PRODUITS PHARMACEUTIQUES DE QUALITÉ
Chaque capsule contient:
Pentobarbital sodique 65 mg (1 gr) Charles E.Frosst&Co.

MONTRÉAL

B uta barb ita | 50 m g ( 34 g r) Maison entièrement canadienne - Fondée en 7899
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POUR ÉVITER QUE LA DIÈTE
NE DÉCOURAGE LE SUJET CORPULENT

9 DEXAMYI”
ANOREXIQUE PSYCHOTONIQUE
‘Dexamyl’ est présenté sous forme de capsules Spansule*

No 1 et No 2. Chaque concentration est offerte en flacons

de 30 et de 250 ainsi que sous bandes spéciales de 15.

Egalement présenté, sous forme de comprimés, en flacons

de 100 et de 500 ainsi que sous bandes spéciales de 30.

TF SMITH KLINE & FRENCH - MONTREAL 9

*Marque déposée au Canada DLIMISAF
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che scientifique et technique et par l’Académie
des Sciences médicales de l’U.R.S.S.

En plus d’une introduction par E. Wolff et du
procès-verbal des discours prononcés au cours du

Colloque, on y trouve le texte de huit rapports :

— Quelques aspecis de la régulation de la bio-

synthèse des acides nucléiques dans les tissus nor-

maux et cancéreux, par P. MANDEL;

— Quelques aspects de la structure et du fonc-

lionnement de l’appareil nucléaire de la cellule

normale et cancéreuse, par I. B. ZBARSKY et G. P.
GUEORGUIEV ;

—L'emploi d’hépatomes ascitiques en cytologie du

cancer, par F. ZAJDELA ;

— La composition antigénique des cellules nor-

males el tumorales du foie, par N. I. KHRAMKOVA,

N. V. ENGELHARDTet A. Z. POSTNIKOVA;

— Interactions et transformations cellulaires, par

G. BARSKI;

— La culture organotypique de tumeurs humaines

sur des organes embryonnairves de poulet, par E.

WOLFF ;

— La réaction des cellules normales ef néoplasi-
ques aux facteurs qui stimulent ou inhibent la

prolifération, par G. M. VASSILIEV et F. J.

GUELSTEIN ;

— Irradiation ultravioletie des organites cellulaires,

par M. BEssis.

Nouvelle pratique chirurgicale illustrée.
Fascicule XXII. Sous la direction de Jean

QUÉNU. Un volume grand-in-8° de 280 pa-

ges avec 217 figures dessinées d’après nature

par P. RIVALLAIN (1963) : 54 fr. Editions
Doin, Deren et Cie, 8, place de l’Odéon, Paris

(VIe).

Sommaire du fascicule XXII :

Parotidectomie totale conservalrice (Henri RE-

DON). — Résection segmentaire de la pyramide basa-

le pour tuberculome du lobe inférieur gauche (Claude
DUBOST). — Pylorotomie longitudinale extra-mu-

queuse pour sténose hypertrophique du pylore du

nourrisson (P.-L. CHIGOT). -— Cure d'une fisiule

gastro-jéjuno-colique (Jean MORFAUX). — Colo-
brotectomie lotale en un temps pour recto-colite-

ulcéro-hémorragique (Jean LOYGUE). — Opération
césarienne basse (Émile HERVET). — Ostéosynthè-
se pour fracture transcervicale du fémur (P. PADO-
VANI et H. LARRIEU).

(16)
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La personnalité — Structure el développement,
par Henrik SJOBRING. Traduction francaise
de M. PAILLERETS. Avant-propos de P. P1I-
CHOT. Un volume in-8° de 216 pages (1963) :

30 fr. Editions Doin, Deren el Cie, 8, place de

l’Odéon, Paris (VI).

Sjôbring a eu l’ambition de fournir au psychia-

tre une vue d’ensemble ou, comme l’on dit vo-

lontiers aujourd’hui, un modèle qui, partant d’un

système psychologique et psychophysiologique

général, permet l’établissement d’une psychologie

différentielle et plus spécialement une description

et une compréhension des déviations pathologi-

ques de la personnalité.
La psychologie générale de Sjôbring trouve son

inspiration dans les travaux de Stern, de Lipps
et également dans l’œuvre de Pierre Janet. Cette
référence au grand psychopathologue français

dépasse de loin par son extension les emprunts

habituels limités au concept de psychasthénie et

il est frappant de contater combien la pensée de
Janet a pu influencer une œuvre par ailleurs si

différente.

Sjôbring se refuse à considérer la personnalité
sous son aspect purement psychologique. Pour

lui une théorie d'ensemble doit être sous-tendue

par une conception neuro-physiologique. I! fait
appel à une série de propriétés hypothétiques
du fonctionnement du système nerveux. À vrai

dire, cette vue d’ensemble est, en raison de son

caractère purement hvpothétique, la partie la

plus contestée en Suède de l’œuvre de Sjôbring.

Par contre, c’est la psychologie différentielle et le

système typologique qu’il en dérive qui ont eu

le plus grand succès et qui sont très généralement

employés, même par les psychiatres qui n’accep-

tent pas les autres aspects de sa théorie. La

notion fondamentale en est l’existence de dimen-

sions de la personnalité indépendantes entre elles,

c’est-à-dire sur une représentation graphique

constituant un système d’axes orthogonaux. Les

distributions des sujets normaux le long de ces

différentes dimensions sont postulées comme gaus-

siennes par Sjôbring. Un individu déterminé

sera défini par sa position sur chacun des axes,
c’est-à-dire par son profil. Les quatre dimensions
fondamentales sont bipolaires, en ce sens que les

individus situés loin de part et d’autre de la

moyenne sont considérés comme des « déviants »

normaux.
La psychopathologie de Sjôbring est essentielle-

ment constitutionnaliste et organiciste. Pour lui
les variations normales de la personnalité sont  
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surtout d’origine génétique et les variations

pathologiques d’étiologie organique.
Enfait, il est parfaitement possible de consi-

dérer indépendamment dans la psychologie diffé-
rentielle de Sjôbring les aspects descriptifs et les

conceptions étiologiques. Les premiers ont regu
de larges applications dans la psychiatrie scandi-
nave, non seulement dans les travaux scientifiques,
mais dans la pratique clinique courante.
La conception de Sjôbring est, à bien des

égards, en avance sur son temps.
Il est à souhaiter que cette œuvre trouve auprès

des lecteurs l’accueil que méritent ses qualités de
rigueur et sa profonde originalité.

Le nouveau-né — Thérapeutique médicale ——

Prévention el soins, par Marcel LELONG,

François LEPAGE et Alfred ROSSIER, avec
la collaboration de F. ALISON, D. ALAGILLE et
G. DaviD. Un volume in-8° de 240 pages
avec figures (1963) : 38 fr. Editions, Doin,
Deren et Cie, 8, place de l’Odéon, Paris (CIE).

Le risque traumatique de la naissance est étu-
dié en détail par François LEPAGE, l’accouche-
ment normal étant envisagé aussi bien que les

dystocies caractérisées. Puis viennent les cha-
pitres à proprement parler médicaux : l’anoxie

fœto-néo-natale (Marcel LELONG), la mort appa-
rente du nouveau-né et la pratique de la réanima-
tion (Alfred ROSSIER), le risque hémorragique,
prévention et traitement (D. ALAGILLE), la mala-
die hémolytique du nouveau-né par incompatibilité
sanguine fœto-maternelle, dépistage précoce et

traitement (G. DAVID), l’allaitement maternel et
ses difficultés, l’allaitement artificiel (Marcel LE-

LONG), les infections du nouveau-né (F. ALISON),
les soins aux prématurés (A. ROSSIER).

Tumeurs intrarachidiennes, par R. THU-

REL. Dansla collection Les Précis du pratt-
cien. Complément de l’enseignement post-
universitaire de la Revue du Praticien. Un
volume broché de 264 pages, avec 90 micro-
photographies et 70 radiographies. Prix : 43 fr.

+T,L. ; franco : 46 fr. J.-B. Baillière et Fils,

éditeurs, 19, rue Hautefeuille, Paris (VIE).

L'auteur y a groupé toutes les affections qui, se
développant à l’intérieur du canal rachidien, sont

capables de comprimer la moelle et les racines.
C’est dire que le sujet déborde le cadre des tu-

 

REVUE DES LIVRES
Laval Médical
Vol. 35 — Déc. 1964

meurs médullaires et rachidiennes proprement di-
tes pour comprendre aussi les compressions qui
sont provoquées par les malformations des vais-
seaux, des méninges, du rachis, par les trauma-

tismes, ainsi que par diverses maladies parasi-

taires et infectieuses.
La partie essentielle du livre est consacrée au

diagnostic clinique. Il est, en effet, indispensable
de reconnaître le plus vite possible la compression

radiculomédullaire afin de lever l’obstacle avant
que les lésions nerveuses soient irréversibles. Or,
les compressions se présentent souvent sous des
aspects trompeurs. Un chapitre important est

réservé à l’exploration radiolipiodolée.
L'auteur a complété son exposé par des préci-

sions de technique opératoire relatives aux tu-
meurs (tumeurs en sablier notamment), aux her-
nies discales, a la dislocation axo-atloidienne, etc.,

par des déductions physiopathologiques.
Le texte est illustré par une remarquable icono-

graphie comportant 90 photographies et 70 radio-
graphies (avec lipiodol), et volontairement réunie
en planches, correspondant chacune à une obser-
vation.

Y a-t-il des hommes normaux ? — Réflexions
sur la nature humaine, par le docteur A.

STOCKER. Un volume de 224 pages 140/
190 : 9,60 fr. Nouvelles Editions Latines, 1, rue

Palatine, Paris (VI€).

Ce qui fait défaut au jourd’hui, c’est une notion
claire et objective de l’ordre humain, c’est la
volonté de le respecter. On a tendance à mettre

l’anormal et le désordre sur un pied d’égalité avec
l’ordre et le normal. Plus encore, pour corrom-
pre et en tirer profit on va nier qu’il y ait un
ordre essentiel des choses.
Ce livre, résumé de toute une vie de recherches

sur le mystère de l’homme, est en opposition
absolue à ces idéologies désaxées, à ces perver-

tisseurs désaxants. Dès l’avant-propos, le problè-

me du normal et de l’anormal y est résumé en
cette formule : « Si l’anormal existe, de quel nor-
malest-il l’anomalie ? »
La réponse à cette question,le lecteur la trouve

tout au long du livre, où il voit se dérouler, comme

dans un film, les tentatives de l'homme pour se

découvrir — ou se rater — dans les activités les
plus diverses de son esprit et de son cœur:

mythes, légendes, œuvres littéraires, création artis-

tique, pensée philosophique et meme recherche
scientifique. Et l’on prend un plaisir de choix à
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Observation clinique -1

réduction appréciable de la perte de sang
Le DUO-C.V.P. créa ‘‘une réduction appréciable de

l'écoulement sanguin chez la plupart des femmes

souffrant de ménorrhagie habituelle de l'ovulation”

en neutralisant la faiblesse capillaire généralement

associée à cet état.

rn

“Ce traitement ne semble comporter aucune contre-

indication.”

Clemetson, C. À. B. et Blair, L. M.: Amer. J. Obstet. & Gynec.
83:1269, 1962.

Observation clinique #2

“amelioration importante”
Chez les cas de perte profuse (associée à la ménor-

rhagie sans cause organique), le traitement par le

DUO-C.V.P. a donné des résultats ‘‘excellents’”’ ainsi

que le démontrèrent l'arrêt facile du saignement, la

sensation plus accusée de bien-être, l'aptitude à pour-

suivre les occupations normales et l'absence d'effets

secondaires.

Prueter, G. W.: Applied Therapeutics 3:351, 1961.

DOSE COURANTE Une capsule duo-C.V.P. t.i.d.

 

   

 NE + S REE

Observation clinique 3

“amelioration franche et excellente”
Trois mois d’administration de DUO-C.V. P. ont apporté

une ‘“‘amélioration sensible” chez 14 des 16 cas de

ménorrhagie fonctionnelle. On attribue ces résultats

à la correction de l'hyperfragilité et de l'hyperméa-

bilité capillaires qui “sont à l'origine du saignement

excessif de la ménorrhagie fonctionnelle.”

Cohen, J. D. et Rubin, H. W.: Current Therapeutic Research
2:539, 1960.

DUO-CVP
...contribue à diminuer la perméabilité et la fragilité

capillaires grâce à l'action du complexe bioflavonoïde

hydrosoluble d’agrumes et de l'acide ascorbique. Le

DUO-C.V. P. est relativement exempt d'hespéridine, de
naringine et d'autres substances bioflavonoïdes inac-

tives contenues dans les agrumes.

 

Formule:
Composé bioflavonoïde d'agrumes .. . . . 200 mg
Acide ascorbique (vitamine C). ........ 200 mg

par capsule
Flacons de 50, 100 et 500.   

EN OUTRE: Capsules duo-C.V.P. avec vitamine K; Capsules CVP et Sirop CVP avec vitamine K

Tirés-a-part et échantillons sur demande

ARLINGTON-FUNK LABORATORIES, division of U, S. Vitamin Corporation of Canada, Ltd.
Casier Postal 779, Montréal 3, Québec

(17)
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retrouver avec l’auteur la vérité de la nature

humaine (et, hélas, aussi ses perversions) dans les

grands thèmes antiques comme dans certaines
œuvres modernes, en passant d'’Hésiode à Gogol et

Dostoïevski d’une part, à Gide, Sartre, l’abstrac-

tionnisme et la « nouvelle vague » d'autre part.

Traitement chirurgical des prolapsus géni-
taux, par R. MERGER, professeur de clinique
à la Faculté de médecine de Paris, J. LEVY,

professeur agrégé à la même Faculté, J. MEL-
CHIOR, gynécologue-accoucheur au Centre
médico-chirurgical Foch, et J. BARRAT, ancien

chef de clinique, a la Faculté de médecine de

Paris. Service de gynécologie du Centre hospi-
talier Foch, Paris-Suresne. Un volume 16,7 x

24,5 de 74 pages, avec 84 figures : 26 fr.

Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint-
Germain, Paris (VI®).

Le but de cet ouvrage est d'apporter une sim-

plification, et plus d’unité, dans les règles très
embrouillées du traitement chirurgical des prolap-
sus génitaux. Sil est vrai que les éléments ana-
tomo-cliniques des prolapsus sont variables dans
leur degré et dans leur association, que les indica-
tions doivent tenir compte de l’âge des femmes,

des impératifs fonctionnels de la vie sexuelle et
de la fonction de reproduction, il est cependant

excessif de multiplier des procédés opératoires
dont beaucoup ne diffèrent entre eux que par de

simples détails.
La simplification consiste donc en une limitation

du nombre des procédés. Quant à l’unification,
elle est assurée surtout par le recours à une voie
d'accès toujours la même, par colpotomie anté-

rieure, qui permet ensuite toutes les variantes de
techniques, des plus simples aux plus complexes.

Une expérience étendue et approfondie, fondée
sur plus de 700 cas opérés, a permis de dégager

quatre règles directrices fondamentales :

— prééminence de la voie vagino-périnéale:
— intérêt des temps de réfection antérieurs dans

le traitement de la cystocèle ;
— importance des temps cervicaux d’amputa-

tion et de reconstitution ligamentaire ;

— obligation absolue du temps de réfection
postérieur.

Le manuel proprementtechniquefait appel plus
à l’image qu’au texte lui-même, qui reprend ses
droits dans le détail des indications et dans l’expo-
sé des chiffres et des résultats.

(18)

Les chirurgiens spécialisés pourront apprécier

la clarté de la technique. Les chirurgiens géné-
raux trouveront dans ce petit livre une ligne de
conduite nette. sans obscurité, ayant suffisam-

ment de variété pour s’adapter à toutes les formes
anatomo-cliniques des prolapsus, et assez de so-

briété pour écarter l’hésitation ou la confusion
dans le choix d’un procédé.

Éléments de sémiologie neurologique, par
C. COËRS,chargé de cours à l’université libre
de Bruxelles, chef du département de neurologie,

clinique médicale de l'Hôpital Brugmann. Un
volume 17x24 de 226 pages, avec 43 figures :
28 f. Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard

Saint-Germain, Paris (VIE).

Cet ouvrage apporte une technique raisonnée
d'exploration neurologique, qui doit aider le
lecteur, étudiant ou praticien, à comprendre le
déterminisme des symptômes par lesquels se mani-
festent les dérèglements des structures et des
fonctions nerveuses.

Pouratteindre ce but, il ne suffit pas de rappeler
les bases anatomiques et physiologiques de la
pathologie nerveuse. Il faut en outre effectuer
une sélection et une synthèse de ces connaissances,

en éliminant certaines conceptions, périmées ou
non, directement applicables à la pathologie hu-
maine, et en faisant le point des acquisitions
récentes les plus stables de nature à enrichir et à
éclairer la sémiologie des maladies du système
nerveux.
Ce pont jeté entre la neurologie traditionnelle

et la neurophysiologie moderne permet d’unifier
les méthodes d'examensen recherchant le commun
dénominateur ou la parenté de certains signes
cliniques et en les présentant commedes variantes
d’une série de symptômes fondamentaux.

Sous une forme simplifiée, mais non schémati-
que, ce livre offre ainsi au praticien l'essentiel de
ce qu’il doit connaître pour se frayer aisément un
chemin dans la clinique neurologique, et pour
tirer d’un examen judicieusement conduit le
maximum d'informations.

GRANDES DIVISIONS DE L'OUVRAGE

I, Le système nerveux normal et pathologique : Évolution

et organisation du système nerveux. — Principales modalités

d’agression du système nerveux. — Fondements de la patho-
logie nerveuse, — II. Interrogatoire et examen neurologi-

que. — III. État mental, niveaux de conscience, mémoire et

langage. — IV. Nerfs crâniens : Olfaction. — Appareil
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visuel. — Nerf trijumeau. — Nerf facial. — Nerf auditif. —
Nerfs glosso-pharyngien, vague et spinal. — Nerf hypo-

glosse. — V. La motricité : Introduction. — Le tonus mus-

culaire. — Motilité volontaire. — Coordination motrice. —
Mouvements anormaux. — Convulsions et épilepsie. Explo-

ration clinique de la motricité. — Participation végétative

aux atteintes de Jl’appareil moteur. — VI. Sensibilité :

Introduction. — Systématisation des voies de la sensibilité.—

Topographie sensitive. — Exploration de la sensibilité. —

Les syndromes sensitifs.
Bibliographie. — Index alphabétique des matiéres.

 

Précis d’anatomie et de physiologie humai-
nes, par Y. RAOUL, professeur a la Faculté de
pharmacie de Paris. Deuxième édition. Dans
la collection de Précis de pharmacie, publiée
sous la direction du professeur M.-M. JANOT.
Un volume 16,5x21 de 384 pages, avec 318

figures, 2 planches en couleurs ; cartonné toile
demi-souple : 57 f. Masson et Cie, éditeurs,
120, boulevard Saint-Germain, Paris (VI®).

Cette deuxième édition a conservé le plan et la
concision de la première, l’auteur — rappelons-le
— ayant interprété le programme comme un cours
de physiologie appuyé sur le minimum de des-
criptions anatomiques nécessaires.
La caractéristique générale de l’ouvrage est

l’homogénéité de toutes ses parties, dans le but
de ne pas sacrifier les chapitres ayant relative-
ment fait moins de progrès récents. Les limites
sont également fonction de celles des autres ensei-

REVUE DES LIVRES
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gnements des Facultés de pharmacie, et les déve-
loppements de biochimie, par exemple, ne traitent
que du but physiologique principal des réactions
les plus importantes.
La nouvelle édition diffère néanmoins de la

première par des compléments et modifications
tenant compte des données acquises récemment
ou dont l'exposé s’est révélé nécessaire à l’usage.
En effet, dans l’attente de la mise en place de la

Réforme pharmaceutique, il ne pouvait être
question de rédiger, dès maintenant, une matière
dontle programmeofficiel n’est pas encore précisé,
et il a paru utile également de garder, en un
volume d’étendue modérée, une exposition réduite
à l’essentiel au moment où la plupart des précis
sont au moinstrois fois plus volumineux.
L'examen des différentes parties modifiées révè-

le, notamment à propos du système nerveux, des
compléments sur le cervelet, le système limbique,
le cortex, le système végétatif. Après l’ossifica-
tion et la musculature, la circulation ne présente
que de très légères retouches, notamment dans les
figures dont la schématisation est poussée tou-
jours dans un sens de simplicité soutenant la
pédagogie. On retrouve également l’exposé des
notions essentielles de physiologie sanguine, dû
au professeur M. Piette, mais les planches ont ici
bénéficié d’une nouvelle présentation. La respi-
ration, les fonctions d’excrétion présentent aussi
de légères retouches, ainsi d’ailleurs que l’endo-
crinologie et les fonctions de reproduction.
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. SOCIETE MEDICALE
DES HOPITAUX UNIVERSITAIRES DE LAVAL

Séance du jeudi 12 novembre 1964,

a la Faculté de médecine

1. M. CAOUETTE, P.-P. GAGNON et A. LE-

BLOND : Absence congénitale de vagin ;

2. Guy-M. BoOITEAU, A. MCCLISH, J.-P. DEs-

PRES et J.-A. GRAVEL : Sténose hypertro-
bhique sous-aortique;

. Robert CôTÉ, Guy SAUCIER et André VAL-

LIERES : Adéno-parathyroidie ;

4. Emile BERTHO, Visitacién ARANGUREN et Al-
berto PEREZ Y PEREZ : Canal auriculo-ven-

triculaire complet. Ostium secundum. Ré-

paration chirurgicale en un seul temps avec

succès ;

5. Jean-Marc LESSARD, Robert PAGE, Jean-

Jacques FERLAND et Jean-Marie LEVES-
QUE : Patellectomies.

L
o

Séance du jeudi 26 novembre 1964,

à la Faculté de médecine

1. Pierre-Paul GAGNON : Quelques malformations
congénitales de la main el leur traitement ;

2. J. RoussEAU et G. FILTEAU : Fractionnement
électrophorétique des protéines plasmatiques

dans l’arthrite ;

3. Maurice BEAULIEU, John Awab, J.-A. GRa-

VEL et J.-P. DESPRÉS : Communication inter-
auriculaire. Quarante cas opérés sous circu-

lation extracorborelle ;

4. Louis BELLEAU : Des anomalies glucido-lipidi-
ques dans la maladie coronarienne;

5. J.-A. GRAVEL : Les urgences vasculaires des
membres inférieurs.

_ NOUVEAU DIRECTEUR
AU DEPARTEMENT DE PHYSIOLOGIE

Monseigneur Louis-Albert Vachon, p.a., v.g.,

recteur de l’Université Laval, annonce que, par
décision du Conseil universitaire, le docteur Clau-

de Fortier est nommé directeur au département

de physiologie de la Faculté de médecine. Il
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succède à ce poste au docteur Roméo Blanchet,
décédé en septembre dernier.

Originaire de Montréal, le docteur Fortier a

obtenu successivement de l’Université de Mont-
réal son baccalauréat és arts en 1941, une licence
en sciences sociales, économiques et politiques la
méme année, un doctorat en médecine avec

mention summa cum laude en 1948 et, aprés un
stage de quatre ans à l’Institut de médecine et de
chirurgie expérimentales, sous la direction du pro-
fesseur Hans Selye, un doctorat és sciences

(ph. d.) en 1952. A la suite d’études ultérieures
et de travaux expérimentaux poursuivis d’abord
en Suisse, puis en Angleterre, où il collabora aux

recherches du professeur Geoffrey W. Harris, au
département de neuro-endocrinologie de l’univer-
sité de Londres, le docteur Fortier était nommé en

1955 professeur agrégé de physiologie et directeur
d’un laboratoire de neuro-endocrinologie à la
Faculté de médecine de l’Université Baylor, de

Houston, Texas. En 1960, il assumait, à l’univer-

sité Laval, la direction de nouveaux laboratoires
d’endocrinologie au département de physiologie.
Il était nommé, l’année suivante, professeur titu-
laire de physiologie expérimentale et, en juin
dernier, directeur adjoint du département de

physiologie. Auteur d’une centaine de publica-
tions scientifiques et membre d’une longue liste
de sociétés savantes, tant européennes qu’améri-
caines, dont la Société royale du Canada,il dirige
actuellement une équipe de chercheurs de natio-
nalité et de formations diverses.

NOMINATIONS À LA FACULTÉ

Le docteur Jacques Chénard a été nommé
assistant universitaire au Département de patho-
logie de la Faculté de médecine et le docteur
Jean-Marie Julien, assistant universitaire dans
le Service de médecine de l’Hôpital Laval.

NOUVEAUX DIRECTEURS DE DÉPARTEMENTS
À LA FACULTÉDE MÉDECINE

DE L’UNIVERSITÉ DE MONTRÉAL

L'université de Montréal annoncela nomination

de six professeurs titulaires comme directeurs des
départements de sciences fondamentales à sa

Faculté de médecine.
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Le docteur Pierre Bois au département dana-

tomze:

La Faculté de médecine faisait récemment la
fusion de ses départements d'anatomie macro-
scopique et d’histologie et embryologie en un seul
département d’anatomie dontelle confiait la direc-
tion au docteur Pierre Bois, titulaire d'anatomie.
Bachelier ès arts de l’université Laval, le docteur
Bois obtenait, en 1953, un doctorat en médecine

de l’université de Montréal et, en 1957, le diplôme
de ph. d. après des études supérieures sous la
direction du professeur Hans Selye à l’Institut de

médecine et de chirurgie expérimentales. Il deve-
nait ensuite professeur assistant au département

d’histologie et d’embryologie de la Faculté de
médecine de l’université d'Ottawa pour revenir
récemment au département de pharmacologie de
l’université de Montréal. Son activité en recher-
che s’est manifestée par de nombreuses publica-
tions, notamment sur les modifications morpho-

logiques entraînées par les substances hormonales,

les carences, l’histamine et la sérotonine. Le
docteur Maurice Blais, qui était jusqu’à mainte-
nant directeur du département d’anatomie macro-
scopique, continue à diriger cette section du
nouveau département.

Le docteur Sorin Sonea au département de bacté-
riologie:

Le docteur Sorin Sonea succède, à la direction
du département de bactériologie, au docteur
Armand Frappier qui désire se consacrer plus
entièrement à ses recherches et à la direction de
l’Institut de microbiologie et d'hygiène. Rou-
main d’origine, le docteur Sonea a reçu son docto-
rat en médecine de l’université de Bucarest en
1944. Il a étudié plusieurs années à l’université
de Paris et travaillé à l’Institut Pasteur. Mem-
bre de plusieurs sociétés savantes, il est l’auteur de

nombreux travaux de recherches dont les plus
récents portent sur les staphylocoques et la fluo-
rescence microscopique bactérienne. Le docteur
Armand Frappier demeure professeur titulaire
de bactériologie et membre actif du département.

Le docteur Walter Verly au département de bio-

chimie :

En nommantle docteur Walter Verly directeur
du département de biochimie, la Faculté de méde-
cine comble le poste demeuré vacant depuis la
mort du regretté professeur Georges Baril. Le
docteur Verly, de nationalité belge, est docteur en
médecine de l’université de Liège, Il a étudiéla
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biochimie à Edimbourg (Écosse), sous la direction

du professeur G. F. Marrian, et a travaillé à l’uni-
versité Cornell sous la direction du professeur
V. du Vigneau (prix Nobel 1955). A son retour
à l’université de Liège en 1952, il établissait un

laboratoire des isotopes rattaché au département
de biochimie. Auteur de près d’une centaine de
travaux de recherches, en biochimie, conseiller

scientifique auprès d’organisations gouvernemen-
tales et internationales, le nouveau directeur du
département de biochimie donnera à cette disci-
pline une activité nouvelle et accrue dans la fa-
culté.

Le docteur Gilles Tremblay au département de

pathologie :

Le docteur Gilles Tremblay est appelé a la
direction du département de pathologie. II suc-
cède au regretté professeur Pierre Masson et au
professeur Joseph-Luc Riopelle qui décidait ré-
cemment de se consacrer plus exclusivement à ses
travaux de pathologie à l’Hôtel-Dieu de Montréal,
tout en demeurant professeur d’anatomie patho-
logique à la Faculté. Après l’obtention de son
doctorat en médecine à l’université de Montréal,
le nouveau titulaire se spécialisait en anatomie
pathologique, d’abord sous la direction du pro-
fesseur Joseph-Luc Riopelle, puis à Boston, au
New England Deadoness Hospital, et à l’univer-
sité de Londres où il poursuivit des recherches en
histochimie.

Le docteur Aurèle Beaulnes au département de

pharmacologie:

Le docteur Aurèle Beaulnes devient officielle-
ment directeur du département de pharmacologie
qu’il a établi et qu’il développe depuis quelques an-
nées, Diplômé en médecine de l’université de
Montréal, il a étudié la pharmacologie à l’univer-
sité d'Oxford et à l’université de Paris. Ancien
boursier de la Fondation Markle, membre actif de
la Société de pharmacologie du Canada, de la
Société française de pharmacologie, de la Société
de physiologie de Montréal et d’autres sociétés
scientifiques, le docteur Beaulnes est l’auteur de
plusieurs publications sur la neuropharmacologie,
la physiopathologie cardiaque et les drogues qui
influencent les mécanicismes cardiaques.

Le docteur Jean-Pierre Cordeau au département
de physiologie :

Le docteur Jean-Pierre Cordeau, nouveau di-
recteur du département de physiologie, a fait ses
études préuniversitaires au Mont-Saint-Louis.

—
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Diplômé du Collège militaire royal de Kingston
(médaille d’or du Gouverneur général), il servait

dans les forces armées canadiennes en Angleterre,

en France, en Belgique, en Hollande et en Allema-

gne. À la fin des hostilités, il poursuivait des
études de génie à l’École polytechnique de Mont-
réal et obtenait un diplôme d'ingénieur en 1948.

Il passait ensuite à une nouvelle discipline et deve-
nait docteur en médecine de l’université de Mont-
réal en 1954, puis il se spécialisait en neurophysio-
logie, d’abord à l’Institut neurologique de Mont-
réal, puis en Angleterre et à Pise, en Italie, sous la

direction du professeur Moruzi.

AU CONGRÈS DE L’ACFAS

Les hommes de science de la Faculté de méde-
cine de l’Université Laval ont pris une part consi-

dérable aux séances diverses du congrès annuel de

l’ACFAS qui vient d’avoir lieu à Ottawa, les six,
sept et huit novembre dernier.

Voici une liste des participants répartis selon
les différentes disciplines. En biologie expéri-

mentale, mademoiselle Louise Lafrance et le
docteur Jacques Leblanc, du département de
physiologie, ont présenté un travail intitulé
Amines biogènes et artériosclérose expérimentale ;
le docteur Gilles Marceau, du département d’ana-

tomie, a traité de | Inhibition de l’élastase chez

l'animal surrénalectomisé el hypobhysectomisé;

les docteurs Didier Dufour et A. Tremblay ont
présenté une Mise en évidence d’un système ho-

méostasie immunologique chez le rat ; les docteurs
Dinh Bao Linh, A. Brassard et Didier Dufour, du
Centre de zootechnie expérimentale et du dépar-
tement de biochimie, ont parlé de I’ Influence de la
néphrose expérimentale à la puromycine sur les

brotéines urinaires du rat ; d’autre part, Les cho-
lines estérases dans la dystrophie musculaire héré-

ditatre faisait le sujet d’une communication des
docteurs Uma Strivastava et Louis Berlinguet, du

département de biochimie, et la Modification

chromosomique d’une lignée de cellules cancéreuses

humaines infectée chroniquement par un virus

a fait l’objet d’une étude présentée par les docteurs
Paul Genest et Philippe Daniel, des départements

de pathologie et de microbiologie.

Dans les autres sections de la biologie expéri-
mentale, les congressistes ont pu entendre égale-

ment les membres suivants de la Faculté de

médecine de Laval : M. R. V. Murthy, départe-
ment de biochimie (Poly-U directed incorporation

of phenylalanine into ribosomes of growing ral
tissues) ; René Charbonneau et Louis Berlinguet,
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également du département de biochimie (Effet de
l'acide N-allyl-aspartique sur la synthèse in vitro
de la citrulline en présence d’un « résidu » de foie de

rat) ; Louis Berlinguet et Uma Srivastava, du dé-
partement de biochimie (Effets de l’acide amino-1
cyclopentane carboxylique sur [incorporation de

l’acide aspartique-C14 dans les protéines de souris

normales et dystrophiques) ; M. Mukundam et

Louis Berlinguet, du même département (Etude de

la biosynthèse in vitro de l’acide orotique) ; Pritam
Singh et Louis Berlinguet (Etudes sur le méta-

bolisme d’un nouveau lype de barbiturates) ; Jac-

ques Leblanc et Marcel Pouliot, du département

de physiologie (Mécanisme d'adaptation au froid
chez les pêcheurs de la Gaspésie) ; Pierre Galarneau

et Jean Leduc, du même département (Inhibition

de la synthèse de la noradrénaline par la guané-

thidine) ; J.-André Brassard (Variations de l’acti-

vilé hémalopoïétique de la rate, chez la souris en

voie d'adaptation à la me en groupe) ; K. D.
Chaudhary, Uma Srivastava et A. Lemonde,

du département de biochimie (Cholinesterases in
Triboltum confusum Duval).

En chimie organique, des travaux furent pré-
sentés par mademoiselle Lise Nicole, les docteurs

Louis-Marie Babineau et Louis Berlinguet, du
département de biochimie sur la Synthèse d'acide
aminé el d'agents alkylants et par Claude Abshire

et Louis Berlinguet, du même département, sur la

Synthèse de nouveaux acides aminés substilués en

position alpha.

REMISE DE L’ÉPÉE D’ACADÉMICIEN
AU PROFESSEUR JACQUES TRÉFOUEL

Le professeur Jacques Tréfouel, directeur de

l’Institut Pasteur, va accéder à la présidence de

l’Académie des sciences à la fin de cette année.

En cette circonstance, ses collaborateurs et ses

amis ont formé le projet de lui témoigner leurs sen-

timents d’attachement et d’admiration en lui
offrant l’épée qu'il devra porter durant sa prési-

dence.

Un Comité d'honneur a déjà été constitué par
un grand nombre de personnalités qui ont exprimé
le désir de s'associer à cette manifestation.

La remise de cette épée, due au talent du Maître

sculpteur À. Roché, aura lieu au mois de novembre

1964, et le Comité d’organisation est heureux de
vous y convier.

Les personnes désirant apporter une contribu-

tion personnelle peuvent adresser leur souscription

au trésorier du Comité : M. Georges Masson,
120 boulevard Saint-Germain, Paris (VIE).
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HOMMAGE AU PROFESSEUR GEORGES MARCHAL

Les élèves, les amis et les collègues du profes-

seur Georges Marchal désireux de lui donner une
marque de leur reconnaissance et de leur affection,

ont décidé de lui offrir une médaille dont l’exécu-
tion a été confiée au Maître Georges Guyot. Ils
espèrent que vous voudrez bien vous joindre à eux.
Les souscriptions sont reçues par le trésorier,

M. Georges Masson, 120, boulevard Saint-Ger-

main, Paris (VI€). Tout souscripteur d’une

somme de 60 fr. recevra une réduction de la
médaille.

DEMANDE DE BOURSES
AU MINISTÈRE DE L'ÉDUCATION

Le ministère de l’Éducation annonce que les
dates limites d’inscription au concours des bourses
pour la formation universitaire du personnel
enseignant, pour toutes les catégories, ont été

retardées au 15 janvier 1965, pour les nouvelles

demandes, et au 15 février 1965, pour les demandes

de renouvellements.
Afin d’assurer une plus grande efficacité admi-

nistrative, le ministère avait fixé précédemment
au 15 octobre 1964, pour la catégorie étudiants, et
au 15 novembre 1965, pour la catégorie profes-
seurs, la date limite pour inscription a ce con-
cours. Cependant, un grand nombre de candidats

ne pouvant respecter ces échéances, le ministère
a voulu, en retardant les dates d’inscription,

permettre à un plus grand nombre de ceux-ci de se
prévaloir de ces bourses.
La décision du ministère s'applique aussi aux

bourses de recherchesrelatives à l’enseignementet
aux bourses de perfectionnement. Dans le pre-
mier cas, les dates limites avaient été fixées au 15

décembre 1964, pour les candidats qui font une
première demande, et au 15 janvier 1965, pour

NOUVELLES
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ceux qui veulent renouveler leur bourse. En ce
qui concerne les bourses de perfectionnement, les
nouvelles demandes devaient être présentées
avantle 15 janvier 1965 et les demandes de renou-

vellements, avant le premier février 1965.

C’est donc dire que toutes les demandes de

bourses pour la formation universitaire du per-
sonnel enseignant, de bourses de recherches relati-
ves à l’enseignementet de bourses de perfectionne-

ment, pour toutes les catégories, seront acceptées

jusqu’au 15 janvier 1965, dans le cas des nouvelles
demandes, et jusqu’au 15 février 1965, dans le cas
des demandes de renouvellements.

LA FLUORURATION DE L’EAU

Le ministère de la Santé nationale et du Bien-
être social vient de publier le rapport sur l’étude
de la fluoruration de l’eau à Brantford en 1963.
Les résultats de l’étude indiquent une diminution
intéressante et constante du nombre de caries chez
les jeunes de 16 à 17 ans, dix-sept ans et demi après
le début de la fluoruration de l’eau à Brantford
(Ontario).

Les données démontrent qu’il n’existe pratique-
ment aucune différence en ce qui concerne la
diminution du nombre de caries lorsque l’eau est
fluorurée mécaniquement ou naturellementet que
l’effet bénéfique de l’eau fluorurée se fait sentir
jusqu’à l’âge de 18 ans au moins.

La carie des dents chez les enfants nés à Brant-
ford et qui y ont vécu toute leur vie a été comparée
avec Stratford (Ontario) dont l’eau est naturelle-
ment fluorurée, et aussi avec Sarnia (Ontario)
dont l’eau ne contient pas de fluor.

Ni à Brantford, ni à Stratford n’a-t-on constaté
d’effet néfaste attribuable à la présence de fluor
dans l’eau.
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ENSEIGNEMENT MEDICAL PERMANENT
 

PROGRAMME EXTRA HUROS

Le programme d’automne 1964 de 1'Enseigne-

ment médical permanent, exécuté par la Faculté
de médecine de Laval dans les régions éloignées
a suscité chez les médecins praticiens un enthou-
siasme qui montre d’une part que les besoins sont
considérables en matière « d’éducation médicale
continue » et que, d’autre part, la formule em-

ployée plait aux praticiens. C’est ainsi que, en
septembre et octobre, 44 médecins sont allés dans
19 régions tenir 55 séances médicales.

Cet enseignement est essentiellement clinique:
les praticiens présentent leurs propres malades en
consultation, leurs dossiers, leurs cas difficiles et

posent, dans un dialogue spontané, toutes leurs

questions. C’est ainsi qu’après quatre heures de
travail (durée moyenne d’une séance) chacun s’est
enrichi de l'expérience des autres.
La Faculté croit que, dans une année acadé-

mique, il peut y avoir deux sessions, l’une à l’au-
tomne(ci-haut rapportée) et l’autre au printemps,
comportant chacune un maximum de six séances
médicales. La session du printemps aura lieu en
avril et mai. Tous les bureaux médicaux des

hôpitaux régionaux dans le territoire de Laval
(de Trois-Rivières à Gaspé) peuvent se prévaloir
de ce service mis à la disposition des praticiens
par la Faculté de médecine en s'adressant, avant
le premier février, au docteur Pierre Jobin, secré-

médicaltaire du Comité de l’Enseignement
permanent.
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DUAPENE-SULFA-SUSPENSION

Laboratoires Ayerst, Division de

Ayerst, McKenna & Harrison, Limitée, Montréal

Description. La cuillerée a thé (5 cm3) de sus-
pension renferme :

DUAPENE-

SULFA SULFA

SUSPENSION SUSPENSION

— pédiatrique

(N° 918) (N° 919)

500 000 u.i. 250 000 u.1.

0,50 g 0,25 g

DUAPÈNE-

Benzathine pénicilline G..

Sulfadine (sulfaméthazine)

Indications. Les infections dues aux micro-
organismes sensibles à la pénicilline ou aux sulfa-
mides, les infections mixtes ou celles d’étiologie

indéterminée.

Contre-indications. Allergie à la pénicilline ou
aux sulfamidés. Infections à staphylocoques ré-
fractaires ou à d’autres micro-organismes sécré-
tant de la pénicillinase.

Posologie. N° 918 — Une demie à unecuillerée
à thé trois ou quatre fois par jour. N° 919 —
Unecuillerée à thé trois ou quatre fois par jour.

Présentation. En flacons de 60 et de 100 cm.

RESTECLINPr

E. R. Squibb & Sons Ltd.

Description. 250 mg de chlorhydrate de tétra-
cycline, 250 mg d'acide ascorbique et 50 mg
d’amphotéricine B (Fungizone), par capsule.

Indications. De nombreuses infections ordinai-
res, y compris celles des voies respiratoires, gastro-
intestinales et génito-urinaires, justifiables de la
tétracyclinothérapie. On peut escompter une
réponse clinique satisfaisante dans les infections
causées par les bactéries gram-positives et gram-
négatives, les spirochétes, les virus du groupe
lymphogranulomatose - psittacose - trachome, les
rickettsies et IEntameba histolytica.

Précautions. Surveiller le malade de près cha-
que fois qu’on administre un antibiotique à large
spectre afin de déceler tout signe éventuel d’in-
fection secondaire causée par des germes réfrac-
taires. Prendre toute autre mesure appropriée si
de telles infections se manifestent et, s’il y a lieu,
suspendre l’administration de Resteclin,

La tétracycline administrée pendant la phase
de développement dentaire (c’est-à-dire pendant
le dernier trimestre de la grossesse, la période

consécutive à la naissance et la première enfance),
risque de tacher les dents.

Effets secondaires. La tétracycline est généra-
lement bien tolérée et les réactions secondaires
gastro-intestinales importunes telles que nausées,
vomissements et diarrhée sont moins fréquentes
qu’avec l’emploi d’autres analogues de tétracy-
cline.

Posologie. Elle dépend de la dose de tétracy-
cline, celle de l’adulte étant de 250 mg, quatre
fois par jour, et de 10 à 20 mg par livre corporelle,
en doses fractionnées, chez l’enfant.

Présentation. Flacons de 16 et 100 capsules.

AQUAMOX AVEC RESERPINE

Cyanamid of Canada Limited, Montréal

Description. 1”Aquamox avec réserpine Lederle

en comprimés, renferme :

Aquamox (Quinéthazone)

(7-chloro-2-éthy!-1,2,3,4-tétrahydro-4-oxo-6-sulmafyl

quinazoline)

Réserpine .

(méthyl réserpate de 3,4,5-triméth

L’Aquamox est un diurétique-antihypertenseur
non mercuriel, actif per os : la réserpine est un

antihypertenseur qui agit comme sédatif tranquil-
lisant, mais non pas comme hypnotique. L’asso-
ciation posséde 'efficacité de ces deux composants
à une posologie de réserpineinférieure à celle qu’il
faudrait appliquer si ce composant était admi-
nistré seul. Ceci a pour résultat de réduire ou
d’éliminerses réactions secondaires. L’une d’elles
au moins, l’œdème provoquépar la réserpine, peut
être empêché grâce à l’action diurétique de
l’Aquamox.

Indications. Les comprimés d’Aquamox avec
réserpine, administrés par voie buccale, sont utiles

pour traiter l’hypertension bénigne ou modérée,
avec ou sans œdème. Ils sont utiles comme
adjuvant du traitement de l’hypertension, com-
portant d’autres types d’antihypertenseurs, com-
me les ganglioplégiques et les sympathicolytiques. 
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Posologie. Posologie moyenne de l’adulte : un

comprimé ou deux (50 à 100 mg d’Aquamox
et 0,125 ou 0,25 mg de réserpine), à donner par
la bouche une fois par jour. En raison de la
durée relativement longue de l’action de l’Aqua-

mox, il suffit généralement de donner un seul
comprimé par jour d’AÂquamox avec réserpine.

On peut aussi donner un comprimé deux fois par
jour, comme il peut être nécessaire de donner

trois à quatre comprimés par jour. La posologie
varie avec la gravité de la pathologie et dépend
de la réaction individuelle du malade.

Contre-indications. Les cas d’oligurie et d’anu-
rie sont des contre-indications formelles à l’emploi

de l’Aquamox avec réserpine.

Précautions. Quand on ajoute l’Aquamox avec

réserpine à une médication comportant déjà des
ganglioplégiques ou d’autres antihypertenseurs

puissants, il importe de réduire la polosogie de

ces médicaments pour éviter le risque d’une
brusque chute de tension.

Étant donné que des anomalies du bilan élec-

trolytique peuvent se produire dans certaines

pathologies, commel'insuffisance cardiaque et la
cirrhose, résultant de la pathologie primaire, ces
anomalies risquent d'être provoquées ou
aggravées indépendamment par tout diurétique

actif qui affecte l’excrétion des électrolytes.

Une augmentation de l’uricémie peut se pro-
duire, mais le déclenchement d’accès de goutte a
été rarement signalé. On a observé, en quelques
cas, de l’hyperglycémie ou de la glycosurie chez
des diabétiques et d’azotémie chez des rénaux.

Le risque de photosensibilisation existe également.

Étant donné que la réserpine peut augmenter
la sécrétion et la motilité gastrique, il faut l’em-
ployer prudemment, au point que le médicament

est parfois contre-indiqué, chez des malades ayant
des antécédents d’ulcère gastro-duodénal et d’au-
tres troubles digestifs. Il est préférable de donner
la réserpine après les repas. Enfin, ce médica-
ment sera employé avec circonspection chez des
malades ayant des antécédents de dépression ou
une tendance au suicide. La réserpine peut dé-
clencher des coliques hépatiques chez des malades
porteurs de calculs biliaires, ou de l’asthme bron-

chique chez des malades prédisposés et risque
d’augmenter la gravité des réactions à l’électro-

choc. Une hypotension et une bradycardie nota-

bles pouvant se produire en cours d’anesthésie
chez des malades traités à la réserpine, il faudra

abandonner ce médicament deux semaines avant
une opération projetée.
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Réactions secondaires. Dans une faible propor-

tion des cas traités, on a signalé diverses réactions
secondaires. Un petit nombre d’entre elles ont
imposé l’abandon de la médication. Parmi ces
réactions secondaires figurent : fibrillation auri-

culaire, palpitation, nausée, vomissement, douleurs
épigastriques, constipation, diarrhée, douleur ab-

dominale, activation ou réactivation d’un ulcère

gastrique ou duodénal, démangeaison des yeux,

vision embrouillée, troubles de l’équilibre, perte
du sens auditif, congestion nasale, soif, mictions

fréquentes, mictions nocturnes, goutte, lombalgie,

crampes aux jambes, faiblesse musculaire, gonfle-

ment et douleur au niveau des articulations,

étourdissement, dépression, sensation de vide

dans la tête, somnolence, faiblesse, fatigue, cé-

phalée, irritabilité, nervosité, engourdissement,

lourdeur des membres, sensation de cuisson aux

pieds, déclenchement de crise d'asthme, dyspnée
avec respiration sifflante, dermatite, perspiration,

prurit, éruption maculopapulaire, anorexie, séche-
resse de la bouche et fièvre. On a signalé de la
dépression du système nerveux central chez le

nouveau-né à la mère duquel on avait donné de
la réserpine pendant la période antepartum im-
médiate.

Présentation. En flacon de 100 comprimés.

ANATOXINE TÉTANIQUE
ANATOXINE TÉTANIQUE LIQUIDE
Cynamid of Canada Limited, Montréal

Description.  L’Anatoxine tétanique purogénée
est une préparation renfermant l’antigène haute-

ment purifié requis pour l’immunisation contre le

tétanos. L’Anatoxine tétanique purogénée est

présentée sous forme soit d’anatoxine adsorbée

sur phosphate d'aluminium soit d’anatoxine

liquide.

Les avantages de l’Anatoxine tétanique préparée
de cette façon se traduisent par une diminution
substantielle des réactions à l’injection, un volume

plus faible requis pour chaque injection et, dans
les cas de l’Anatoxine absorbée sur phosphate
d'aluminium, la préparation est également bien
tolérée en administration parentérale. Chaque
dose (0,5 cc) renferme au maximum 0,8 mg de

phosphate d'aluminium.

Indications pour l’immunisation. Les excellents

résultats obtenus avec l’emploi de l’anatoxine
tétanique par les forces armées est un haut fait

de la médecine préventive. L’immunisation de
toutes les personnes est donc recommandée.  
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Pour la prévention du tétanos, l’Anatoxine téta-
nique purogénée, soit liquide, soit absorbée sur
phosphate d’aluminium, s'emploie immédiatement
après une blessure en uneseule injection seulement

si le blessé a reçu une série complète d’injections
prophylactiques au moins un mois avant l’acci-
dent. Aux personnes non immunisées ou incom-
plètement immunisées, on devra donner une dose

prophylactique de sérum antitétanique pour pro-
curer une protection immédiate.

Recommandations posologiques. Posologie pro-
phylactique : on recommande deux doses de 0,5
cc chacune d’Anatoxine tétanique purogénée
absorbée sur phosphate d’aluminium. Ces doses
devraient être administrées intramusculairement
à intervalle de quatre à six semaines.
On recommande trois doses de 0,5 cc chacune

d’Anatoxine tétanique purogénée liquide. Ces
doses devraient être administrées intramusculaire-
ment ou sous-cutanément à intervalles de trois
à quatre semaines.

Dose de rappel. Une seule injection de 0,5 cc,
soit d'Anatoxine tétanique purogénée absorbée
sur phosphate d’aluminium,soit d’Anatoxinetéta-

nique purogénée liquide est recommandée comme
dose de rappel. De façon générale la durée de
l’'immunité est inconnue, mais on recommande

une dose de rappel tous les cing ans, aussi bien
pour les enfants que pour les adultes.

Réactions. L’emploi de l’Anatoxine tétanique
purogénée diminue la fréquence des réactions par
suite de sa grande pureté et, dans le cas de
l’Anatoxine tétanique purogénée absorbée sur
phosphate d’aluminium, par l’emploi d’un véhi-
cule minéral amélioré. Les réactions qui se sont

- produites ont été bénignes. Comme dans le cas
de toute immunisation par voie parentérale, il est
recommandable d’avoir toujours sous la main une
seringue et de l’épinéphrine (solution de chlor-
hydrate d’épinéphrine au 1 000€) lorsqu’on admi-
nistre l’anatoxine tétanique.

Précautions. L'administration parentérale de
tout produit biologique doit être entourée de
toutes les précautions connues pour prévenir ou
enrayer les réactions fâcheuses, allergiques ou
autres. L’anamnèse du patient doit être soigneu-
sement étudiées en vue d’une sensibilité possible
au genre de protéine devant être injecté. Toute
maladie respiratoire aiguë ou autre infection évo-
lutive est une raison suffisante pour différer l’in-
jection.

Présentation.
munisation.

En fioles pour une ou cinq im-
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HEMATOGÈNE DRAGÉES
J.-M. Marsan & Cie Limitée

Composition.

Chaque dragée contient:

Sulfate ferreux . ...................... 100 mg

Gluconate ferreux .................... 100 mg

Foie concentré (1-20)... ............... 50 mg

Vitamine Bra... ............ 1 ug
Poudre d’estomac. .................... 25 mg

Acide folique......................... 0,5 mg

Vitamine By... ....................... 1 mg
Vitamine B .......................... 2 mg

Vitamine Be. ........................ 0,5mg

Niacinamide... ...................... 5 mg

d-pantothénate de calcium. ............. 2 mg

Vitamine C...... .................... 30 mg

Indications. Anémies secondaires, anémies

hypochromes, convalescence, anorexie, asthénie

générale, anémies de l’enfance, anémies du
postpartum.

Trois dragées par jour.

Flacons de 100, 500 et 1000

Posologie.

Présentation.

dragées.

CRÈME D’ARISTOCORT
Triamcinolone acétonide 0,5%

Cyanamid of Canada Limited, Montréal

Composition. Les topiques d’Acétonide Aristo-
cort (crème, onguent et mousse à la concentration

de 0,1%, et crème à 0,5%) renfermentle stéroide
très actif qu’est l’acétonide de triamcinolone, un
dérivé de la triamcinolone. Par l’emploi de
l’Acétonide Aristocort en application locale, on
peut obtenir les effets bienfaisants spécifiques de
l’Aristocort sur la peau sans l’action stéroïdique
générale indésirée que produit souvent le traite-
mentpar voie orale.

Indications. Dans certaines circonstances,

l’Acétonide Aristocort à concentration de 0,5%
a démontré une plus grande activité topique avec
des résultats thérapeutiques plus importants que
ceux observés avec une concentration de 0,1%,
et les autres préparations stéroïdiques topiques.
Les indications d’efficacité spécifique comprennent
l’eczéma allergique, la dermatite eczémateuse, la
dermatite séborrhéiqueet certains cas de psoriasis.

La plupart des affections de la peau justiciables
de l’Acétonide Aristocort céderont à l'application
des topigues d’Acétonide Aristocort à 0,1%.

La concentration plus élevée est destinée aux
malades exigeant un produit plus actif pour ob-
tenir un soulagementsatisfaisant.
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Posologie. Appliquer une petite quantité de
crème d’Acétonide Aristocort 0,5% sur la surface

affectée trois ou quatre fois par jour.

Précautions el effets secondaires. Précautions
générales pour tous les topiques stéroïdiques. En
application locale les stéroïdes ne produisent géné-
ralement pas d'effets secondaires mais, comme

avec tous les médicaments, quelques sujets réagis-
sent défavorablement dans certaines conditions.
S'il se rencontre des réactions ou des idiosyncra-
sies, il faut discontinuer la médication et appliquer
les mesures appropriées. L'emploi de stéroïdes
sur des surfaces infectées commande la prudence
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et une surveillance étroite, tenant compte du fait
que l'infection peut être propagée par les stéroides
anti-inflammatoires et qu’il peut être opportun
d'interrompre la stéroïdothérapie et/ou d’instituer
des mesures antibactériennes.

Précautions spécifiques dans l’emploi des topi-
ques d’Acétonide Aristocort : aucune.

Contre-indications. La stéroidothérapie en ap-
plication locale est contre-indiquée dans la tuber-
culose de la peau, l’herpès et la varicelle.

Tubes de 5 et 15 g et pots dePrésentation.

une demi-livre.
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VACCIN EXPÉRIMENTAL CONTRE LA LEUCÉMIE

Les scientifiques de la Compagnie Pfizer ont
annoncé, à un groupe de journalistes qui visitaient
leur Maison, la préparation d’un vaccin expéri-
mental qui a protégé des souris contre une variété
de leucémie. Le vaccin a été préparé en culture
de tissus à partir de virus tués comme on le fait
habituellement. Les chercheurs insistent cepen-
dant sur le fait qu’il s’écoulera encore de nom-
breuses années avant qu’on ne puisse obtenir un
vaccin susceptible d’être utilisé dans la lutte
contre la leucémie chez l’homme.
La leucémie demeure une maladie très grave

qui attaque les organes hémoformateurs et touche
surtout les enfants. Bien que certains agents
chimiothérapeutiques aient produit des améliora-
tions cliniques chez un certain nombre de patients,
il faut bien reconnaître que la maladie est encore
presque toujours fatale.

Jusqu’à ce jour, il n’y a aucune preuve certaine
que les cancers humains, y compris la leucémie,

soient causés par des virus. Cependant, on
accumule de plus en plus de preuves que les virus
puissent être impliqués dans cette maladie et des
recherches intensives sont entreprises en ce sens
au Pfizer's John L. Smith Memorial for Cancer

Research.

À l’occasion de cette visite, le docteur Bryan,

directeur scientifique associé pour l’oncologie des
virus au National Cancer Institute, de Bethesda,
a déclaré qu’on a clairement établi que certaines
leucémies et certains cancers lympatiques chez le
poulet et chez la souris sont causés par des virus

et que nous avons de plus en plus de preuves que
des maladies analogues pourraient exister chez
l’homme.

Jusqu’a présent, le vaccin expérimental n’a été
vérifié que chez 90 souris dont 60 ont été immuni-
sees.  Subséquemment, toutes les souris reçurent

une injection d’une souche de virus à leucémie.
Aucune des souris qui avaient été vaccinées ne
firent de leucémie, tandis que de 70 à 90 pour cent

des souris non vaccinées ont fait la maladie.
Les chercheurs expliquent que lorsqu'on étudie,

au microscope électronique, le plasma de malades
décédés de leucémie, on découvre, dans envi-
ron 30 pour cent des échantillons, des formations

qui ressemblent étrangement au virus qui provo-

que la leucémie chez la souris et chez le poulet.
Par la poursuite de leurs recherches, ils veulent

maintenant prouver que ces formations sont réel-
lement des virus impliqués dans la génèse de la
leucémie chez l’homme et que la présence de ces
particules n’est pasle fait d’une simple coïncidence
sans relation avec la maladie elle-même.

COÛT DES PRESCRIPTIONS MÉDICALES
AU CANADA

D'après la vingt-deuxième enquête annuelle
conduite par la Canadian Pharmaceutical Associa-

tion, le coût moyen des prescriptions au Canada
s’est légèrement haussé en 1963 à $3.20 alors qu’il
était de $3.16 en 1962.
Le volume global des ventes pharmaceutiques

a légèrement augmenté pour obtenir la somme de
$577 961 300. alors qu’il était de $559 648 524.
l’année précédente. Il y eut en 1963, 48 946 090
prescriptions remplies alors que le nombre était de
44 630 198 en 1962. La valeur totale des pres-
criptions fut de $156 627 512. par rapport à
$141 031 428. l’année précédente et le nombre des
prescriptions remplies par les pharmaciens attei-
gnait 10521 par rapport à 9067 en 1962. Le
rapport, en comparant le coût des prescriptions
aux recettes totales des pharmacies, observe que

celui-ci représente 27,1 pour cent du volume d’af-
faires en 1963 alors qu’il était de 25,2 pour cent en
1962.
Le revenu brut des pharmacies fut légérement

plus élevé commele furent d’ailleurs les dépenses.
Les profits nets, avant les impôts sur le revenu,
exprimés en pourcentage des ventes totales, repré-
sentent 4,7 pour cent soit une légère augmentation
sur le rapport de l’année précédente soit 4,5 pour
cent.

Une enquête analogue, poursuivie aux États-
Unis, montre que le coût moyen de la prescription
en 1963 y était de $3.38 par rapport a $3.32 en
1962 et que le profit net, avant la déduction des
impôts, était de 4,9%, par rapport à 4,8% l’année
précédente.

Si on fragmente le coût moyen des prescriptions
par Provinces, on obtient les résultats suivants
avec, entre parenthèses, le coût en 1962 : Colom-

bie britannique $3.14 ($3.17) ; Alberta $3.41

($3.32) ; Saskatchewan $3.00 ($2.98) ; Manitoba
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$3.08 ($2.98) ; Ontario $3.37 ($3.39) ; Québec

$3.03 ($2.98) ; Nouveau Brunswick $3.36 ($3.28) ;
Nouvelle-Ecosse $2.97 ($2.88) ; ile du Prince-

Edouard $3.24 ($3.07) : et Terre-Neuve $2.65

(82.85).

LE DARVON (PROPOXYPHÈNE)
RETIRÉ DE LA LISTE DES NARCOTIQUES

Par une mesure sans précédent, la Direction des

aliments et drogues du Canada a annoncé la re-

classification de Darvon (chlorhydrate de dextro-
propoxyphène, Lilly) qui, de la catégorie des
drogues narcotiques, passe à celle des drogues non

narcotiques ; cette mesure est en vigueur depuis
le 12" octobre 1964.

Darvon, qui possède l'efficacité analgésique de

la codéine, est un des analgésiquesles plus prescrits
au Canada. On l’administre pour soulager les
douleurs postopératoire, pendant l’accouchement,

à certains stades du traitement du cancer, et

dans de nombreux domaines de la médecine géné-

rale.

L'initiative de la Direction des aliments et dro-
gues suit la décision de l’Organisation mondiale
de la santé de changer sa position en ce qui con-
cerne cet analgésique. L’O.M.S. avait décidé
précédemmentque le propoxyphène nécessitait un
contrôle internationalsur les narcotiques compara-
ble à celui exercé sur la codéine, et avait avisé ses

membres en conséquence. Au Canada, le pro-
poxyphène était classifié comme narcotique de-

puis 1959.

« Darvon est maintenant considéré dans notre
pays comme un médicament possédant l'efficacité

analgésique de la codéine, tout en présentant
l’avantage de causer beaucoup moins de nausées,
de dépression respiratoire et de constipation »,
a dit le docteur Robert S. Dolman, directeur

médical de Eli Lilly and Company (Canada)

Limited. «Plus de 100 millions d’ordonnances

pour ce médicament et des combinaisons appa-

rentées ont été délivrées aux Etats-Unis et au

Canada, et seulement un cas de toxicomanie

suspectée a été rapporté.

« Cette reclassification par la Direction des
aliments et drogues marque uneétape importante.

Elle signifie que les médecins peuvent prescrire
cet analgésique — et que les patients peuvent le

prendre en toute confiance — sans crainte de
toxicomanie.

« Les médecins, les pharmaciens et le personnel
des hôpitaux y trouveront des avantages supplé-

mentaires », a ajouté le docteur Dolman.
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La suppression de Darvon dela liste des narcoti-
ques aura pour résultat une diminution majeure

des écritures qu’entraîne le contrôle des narcoti-

ques. En outre, il ne sera plus nécessaire de

garder ce médicament sous clef, dans des armoires
spéciales.

Cet analgésique a été découvert et synthétisé

dansles laboratoires de recherches Lilly à Indiana-

polis. Des études très poussées ont démontré
qu'en tant qu’analgésique, Darvon équivaut à la
codéine, en durée aussi bien qu’en intensité d’ac-

tion, mais est mieux toléré.
D'après le docteur Dolman, « cela signifie que,

contrairement aux narcotiques, le propoxyphène
peut être administré pendant de longues périodes
pour soulager les douleurs chroniques, sans créer

d’accoutumance notable à son action. »

Le comité d’expertise sur les drogues créant la
toxicomanie de l'O.N.S. s’est réuni à Genève en
novembre dernier pour examiner les preuves de la
possibilité d’abus du propoxyphène. Ce comité

a conclu que, « en se basant sur une expérience de

cinq ans de mise sur le marché et sur des observa-
tions répétées au centre de recherches sur la

toxicomanie à Lexington, Kentucky, aux États-
Unis, le risque constitué par le dextro-propoxy-
phène pour la santé publique, comparativement
à d’autres substances, est suffisamment bas pour

ne plus nécessiter le contrôle international sur les
narcotiques. »

La Direction des aliments et drogues, dés récep-
tion de ce renseignement, a pris les mesures néces-
saires pour retirer le médicament de la cédule de
la Loi sur le contrôle des narcotiques, rapporté
M. R. C. Hammond, chef de la division du con-
trôle des narcotiques, au ministère de la Santé
nationale et du Bien-être social.

LE DIPYRONE ET L’AGRANULOCYTOSE

Le directeur de la Direction des aliments et

drogues du ministère de la santé nationale et du
bien-être social attire l’attention des médecins
canadiens sur l’apparition de cas d’agranulocytose
liés à l’emploi de la dipyrone.

En effet, le Conseil des drogues de l’American

medical association publiait, le 21 septembre 1964,

un rapport où l’on signale que les cas d’agranulo-

cytose associés à la dipyrone augmentent de plus

en plus.

Dans un récent communiqué à la presse, le
directeur médical de l’Administration des ali-
ments et drogues aux États-Unis signale que
IAmerican medical association a compilé, depuis  
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1959, 40 cas de dyscrasie sanguine associés à la
dipyrone, parmi lesquels il y a eu 13 décès. Le
premier cas d’agranulocytose due à la dipyrone
remonte à 1935. De 1955 à 1958, on en rapporte
20 cas dont 12 décès. Et sans doute y a-t-il
d’autres cas qui n’ont pas été rapportés.
Un relevé partiel de la vente, au Canada, des

produits qui renferment de l’aminopyrine ou de la
dipyrone indique que ces produits se prescrivent
beaucoup. Certains médecins ne se rendent pas
compte que la dipyrone est un dérivé de l’amino-
pyrine et que l’action pharmacologique est pres-
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que identique dans les deux cas. C’est pourquoi
le directeur attire l’attention des médecins cana-
diens sur ce rapport, publié au Journal of the
American Medical Association ; de plus, un comité

spécial a été formé aux fins de conseiller la Direc-
tion des aliments et drogues sur les mesures à
prendre au sujet de ces drogues.

Les médecins qui observeraient, chez leurs

malades, quelque réaction secondaire sérieuse due

à l’une ou l’autre de ces drogues, sont invités à
signaler ces incidents au directeur des aliments
et drogues.
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A travers les siècles, les femmes ont sans cesse été affligées de troubles physiologiques
résultant de carence en œstrogènes.

Aujourd’hur , alors que leur espérance de vie a été portée au delà de la ménopause, les
médecins préconisent le maintien des niveaux œstrogéniques bénéfiques non seulement au
cours des années de transition mais encore pendant la postménopause. Cette théorie repré-
sente une méthode rationnelle de retarder ou même de prévenir la dégénérescence due à la
carence œstrogénique qui souvent engendre un certain degré d'invalidité. La réalisation
peutêtre sûre et efficace avec la ‘’Prémarine”’, composé d’œstrogènes naturels.

  

 

    

  

  

 

(SUBSTANCES OESTROGÈNES CONJUGUÉES)
Produits
Pharmaceutiques
mis au point -

. . la Recherche
Wilson, R. A. et Wilson, T. A.: J. Am. Médicale TENS
Geriatrics Soc. 11:347 (avril) 1968.
Une bibliographie complète est fournie
sur demande.
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(CLOXACILLINE)

  

 

LA MEILLEURE
SUBSTANCE
ANTIBIOTIQUE ORALE
dans les

STAPHYLOCOCCIES

DITES RÉSISTANTES

 

| EPLUS ACTIVE QUE LES AUTRES

ANTIBIOTIQUES ANTISTAPHYLOCOCCIQUES.2 

 

Qs CONCENTRATIONS SERIQUES SONT
ENVIRON LE DOUBLE DE CELLES OBTENUES
AVEC L'OXACILLINE.34

Capsules ‘Orbénine’ — 500 mg et 250 mg decloxacilline.

 

Capsules pédiatriques 'Orbénine’ — 125 mg de cloxacilline.

Également:

‘Orbénine’ Injectable — 250 mg de cloxacilline à la fiole.

CONTRE-INDICATIONS:

. Allergie à la pénicilline.

2. Infections à micro-organismes Gram-négatif.

Produits phamaceutiques | dé n '

mis au point

217601 08 We par la q

recherce médicale

   

Bibliographie sur demande.    
=

17
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NORMOGASIRY
AÉROPHAGES

DYSPEPTIQUES I

 

SS

GASTRIQUES EFFERVESCENT
UN COMPRIMÉ CONTIENT

rONCTIONNELS EN SELS DE SODIUM
Bromure 0.25 gm.
Citrate 075gm.
Benzoate 012 gm.
Sulfate 0.30 gm.
Phosphate 020gm. &

UN COMPRIME MATIN.MIDI ETSOIR AVANT LES REPAS #8 Carbonate acide 0.17 qm. Jf

Laboratoires.PS.A.AGEN(France) ~~ Canada :Laboratoires JEANOLIVEMONTREAL

AGOSTEROL
HYPERCHOLESTEROLEMIES

MALADIES ARTERIELLES
| I |

PHÉNYLÉTHYLACÉTATE DE MAGNÉSIUM — 300-mg S'opposeàla synthèse
endogèneOucholestérol,

PANCREATINE TRIPLE~~SOmg } Facrlitenta digestion

 
 
 

  

 
 

 

     
 

 

   
  

BOLDINE CRIST.—1/3 mg et /'éliminationdes
HYDROXYDE DE MAGNESIUM______50 mg

EN 4P Mois
FORTE BAISSE DU CHOLESTEROL 1,75

EGGER (CANADA ) Ltée - AGENTS : LABORATOIRES JEAN OLIVE -MONTRÉAL

                   



 
   POUDRE

POUR

résoud les problèmes intimes

de la femme

e sécurité
e efficacité
e discrétion

Soulage, désodorise et élimine les
sécrétions vaginales dans la leucor-
rhée, les infestations à Trichomonas +

et autres vaginites. L'action muco-

solvante du ferment "Caroid” procure
un soulagement rapide et efficace.

D'emploi facile et légèrement par-

fumé, le CAROFEM peutêtre recom-
mandé en toute confiance pour les:

soins intimes de la femme.

La poudre CAROFEM se compose du

ferment digestif ‘’Caroid”.(marque de .
pepsine), d’acide borique, de borate

de sodium (séché), de phénylsul- .
phonate de zinc (séché) et d'ex-

cipients comprenant des huiles dé-
sodorisantes, antiseptiques et adou-

cissantes d’un arome agréable.

La poudre CAROFEM est présentée
en boîtes de 12 sachets individuels ou
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DOUCHES

CONTRIBUTION DE

KOMO
CONSTRUCTION

LIMITEE

AMEDEE DEMERS,

président.

 

 

Téléphone : 529-9244

511 est, boulevard Charest,

CLÉMENT & CLÉMENT, INC.
Clavigraphes et machines À additionner Underwood

VENTE - SERVICE - LOCATION

(face a la Cie Paquet) Québec.
 

 

Téléphone : 529-5741

600 est, boulevard Charest, -

W. BRUNET & CIE, LTÉE
PHARMACIE EN GROS

Au service de la profession médicale

Québec 2, P.Q.

 

 

1290, des Gouverneurs

Téléphone : 527-8256 
dans un contenant de 8 onces.

sdf. «rani

 

LABORATORIES

AURORA ONTARIO

GERMAIN CHABOT, A.D.B.A.
ARCHITECTE

Bureau :

281, chemin Sainte-Foy

Téléphone : 529-9095

Domicile :

 

 

Siège social : 1161, rue Saint-Jean, - Il y a une succursale dans votre localité pour vous servir

LA BANQUE D’ÉCONOMIE DE QUÉBEC
(THE QUEBEC SAVINGS BANK)  Québec.
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douceur
doublée

d'efficacité…

dans son rapport,
Kolodny indique :
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(chiorhydrate de xylométazoline CIBA)

la muqueuse nasale enflamméereprend
son aspect normal

 

EFFET D'OTRIVIN DANS LE DÉGAGEMENTDES VOIES AÉRIENNES

1.4 

 1244
 I
Otrivin (la résorption de l'effet|

1.04 _ est montrée en projection)
 

   
       
       

0.8

I ;

06 Adrenaline

0.4 Les études à l'aide du pneumomètre montrent|
l'action prolongée d'Otrivin
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HEURES  (d'après Rüdiger, W.: HNO (Berlin) 7:77, 1958)

 

**(Otrivin) semble réunir toutes les qualités du dé-
congestif nasal idéal:

= effets secondaires locaux minimes

= pas de congestion de retour

» effet thérapeutique extrêmement prolongé.”
Kolodny, À. L.: Antibiot. Med. 6:452, 1959

Présentations:

Solution nasale Otrivin à 0.1%; flacons d'une once liquide avec compte-gouttes.

Solution nasale Otrivin à 0.1% pour vaporisations nasales; nébuliseurs de 20 ml. en plastique.
Solution nasale Otrivin à 0.05% pour enfants; flacons d'une once liquide avec compte-gouttes.

CIBA
DORVAL, QUÉBEC 4014
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Il n’en tient

La nature a nourri ce bébé pendant la période de gesta-
tion et il n’en tient qu’à vous maintenant qu’il obtienne
l’alimentation qui lui convienne parfaitement. Le lait
évaporé Carnation est un substitut physiologique du lait
maternel et il contient tous les éléments nutritifs néces-
saires à la croissance de l'enfant. Non dilué, le lait éva-

2,16 poré Carnation contient 7.99, de matières grasses, 9.7%

d’hydrates de carbone, 6.8% de protéines et 1.5% de
minéraux.

Homogénéisé, uniforme, flexible et additionné de 800

aie unités de vitamine D,le lait évaporé Carnation est utilisé
us pour nourrir bon nombre d’enfants dans 91% des hôpi-

taux du Québec.

Seul le lait des meilleurs troupeaux du Québec est utilisé pour la préparation
de Carnation et de Morning, maintenant avec les vitamines C et D.

23)

qu’a vous qu’il parte du bon pied!
Vous devez connaître tous les aspects de l'alimentation des bébés!

 

  

   
   

    

  

  

 
Si vous désirez un formulaire avec tableau des formules

et une copie de l’horaire des boires, vous n'avez qu’à
écrire à :

Carnation Company Limited, 8368 rue Bougainville,
Montréal 9, Québec.

CARNATION — le lait évaporé
pour l’alimentation au
biberon.    
MORNING — le lait évaporé
partiellement écrémé pourles
formules à faible teneur en

corps gras.    

dE
EVAPORATED

ve MK
Pincerasep nomot

    
  É

tmNCENTRÉ
Des produits de chez nous
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dans les dansles
de fractures infections sévères

 

 

>

dans la en
maladie chronique

 

premièrement restaurer...
ensuite régénérer avec les
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vitamines B et C thérapeutiques

fresscans
Formule Vitaminique contre le Stress Lederle

pour un soutien métabolique
en présence du stress

 

® Marque déposée

Vitamine K (Ménadione) 2 mg.

encore établie.

Jo

CYANAMID OF CANADA LIMITED, Montreal

 

Chaque capsule renferme: Mononitrate de Thiamine (B,) 10 mg;
Riboflavine (B,) 10 mg; Niacinamide 100 mg; Acide Ascorbique
(C) 300 mg; Pyridoxine HCI (Bg) 2 mg; Vitamine (By,) 4 meg;
Acide Folique 1.5 mg; td-Pantothénate de Calcium 20 mg;

t La signification de cette substance dans l'alimentation humaine n'est pas

%

TH

Tél

]
[
=

=
]
[
=

ile 



 

Laval Médical
Vol. 35 —- Déc. 1964

 

 

 

Téléphone : 522-1235

PHARMACIE SOUCY

999, avenue CARTIER, - - QUÉBEC.
 

 

; 2, Clichés Plans rose

5 Sip Électros

 

Achetez toujours vos FOURRURESdes experts pour plus de satisfaction

J.-0. NADEAU & FILS, Inc.

 

 

 

 

600, côte d’Abraham, Québec. - Téléphone : 522-6429

J.-ELzE Ar DION, président JuLes RICHARD, vice-président Téléphone : 524-3521

TREMBLAY & DION, Inc. ROGER DUSSAULT
PHOTO-LITHOGRAPHIE DECORATEUR-ENSEMBLIER

Téléphone : 522-6427 725, côte d'Abraham, Québec. 190 ouest, Grande-Allée, - Québec 6.

Téléphone : 522-2091 Téléphone : 525-4825

J. "ANTONINMARQUIS ADELARD LABERGE, Ltée

Directeur de l'École de Pharmacie de I' Université Lava: ENTREPRENEUR

501, 3€ Avenue, - - Québec. 260, 5° Rue, - Québec 3, P.Q.
 

 

Téléphone : 681-4119
HUILE — COMBUSTIBLE — CHARBON

 

      CANADIAN IMPORT COMPANY MAINGUY, JARNUSZKIEWICZ & BOUTIN
ARCHITECTES

83, rue Dalhousie, Québec. - Tél. : 692-1510 1327, avenue Maguire, - QUEBEC 6,P. Q.

Téléphone : 525-5156 Téléphone : 527-3568 MEMBRE DU F.T.D.

GÉRALD MARTINEAU A .-F. BARDOU
CLAVIGRAPHES JARDINIER-FLEURISTE

480, rue Dorchester, - Québec. 1091, chemin Saint-Louis, - Québec.

(24)
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Le ministère de la Santé du Québec consacre cette année 8558,208 à l’hos-
pitalisation des alcooliques.

Le Québec possède maintenant six chimiques spécialisées pourle traite-
ments de ces patients dont une dans un hôpital psychiatrique.

Depuis son intégration dans les Services psychiatriques du ministère

de la Santé, le Service médical de l’alcoolisme a pris un essor plus consi-
dérable. Il est au service de tous les organismes privés afin de promouvoir
une meilleure compréhension de l’alcoolisme.

l’alcoolisme

En 1964, le ministère de la Santé a octroyé quatre bourses d’études à des

médecins désireux de perfectionner leurs connaissances dans le domaine
de l’alcoolisme. Ces médecins déjà engagés dans les cliniques Domrémy,
ont fait un séjour de quinze jours à l’université Rutgers (N.-J.), É.-U.

Le Service médical de l’alcoolisme est connu dans le monde entier.
La position qu’il occupe lui permet de collaborer activement à tout ce

qui se fait dans le monde entier pour la sobriété et, par le fait même, d’en

bénéficier.

Le Service de l’alcoolisme s’occupe d’éducation sur le plan populaire,

universitaire et professionnel.

Une série de dix cours de deux heures est offerte à tous ceux qu’intéresse
le problèmede l’alcoolisme. En 1964, pour une période allant de janvier
à juin, 1,200 élèves ont suivi ces cours dans le Québec.

Chaque année, des cours d’été sur l’alcoolisme sont donnés à l’université
de Sherbrooke. Les cours durent trois ans pour une période annuelle de

quinze jours et s'adressent à ceux qui, par leur profession (médecin,
prêtre, éducateur, travailleur social, séminariste, infirmière, etc... .)
peuvent jouer un rôle efficace dans la lutte contre l'alcoolisme. Les

élèves sont choisis par un comité d’accréditation qui a établi des normes
précises. l’université de Sherbrooke décerne un diplôme à l’élève qui
a suivi avec succès les trois années de cours.

En 1964, 189 élèves suivaient ces cours qui étaient dispensés par

23 professeurs.

Une série de trois conférences sur l’alcoolisme a été préparée a l'inten-
tion des membres du clergé. Chaque diocèse qui le désire, peut orga-

niser une journée d’étude sur l’alcoolisme. L'institut fournit à l’Évêque
qui en fait la demande les conférences et les conférenciers.

Il y a aussi des journées d’études sur l’alcoolisme à l’intention de la
classe professionnelle intéressée au traitement des alcooliques (médecins

et travailleurs sociaux).

LE MINISTÈRE DE LA SANTÉ
Alphonse COUTURIER, minasire.
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Ce bulletin est édité avec le généreux concours de ses annonceurs. Aidez donc ceux qui vous aident en prescrivant, de

préférence à toutes les autres, les spécialités qui se rappellent régulièrementici à votre bienveillante attention.  
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ROGER DUCHARME, GÉRANT

JULIEN DUMAIS. GÉRANT-ADJOINT

PONT _
DE QUEBEC, INC.

SERVICES PAYSAGISTES

3235, chemin Saint-Louis

QUEBEC 10, tél.: 653-4783

  

jardins Pont de Québec, une organisation nouvelle et dynamique, dispense

lous les services utiles à l’embellissement de votre parterre. Une équipe

hautement qualifiée concourt à la mise en valeur de votre propriété.

Notre climat, s’il renouvelle à chaque année le plaisir que chacun éprouve

à redécouvrir sa propriété, nous oblige à constater que tel arbre a souffert du

verglas ; il faudra l'émonder. Le gazon mal protégé est détérioré par le gel;

il faudra l’ensemencer. La rocaille est à refaire, etc.

Notre technicien vous donnera un estimé gratuit du travail à faire el il peut

élaborer avec vous un programme à développer selon vos disponibilités.

Par lui, vous pouvez profiter de nos services les plus complets :

PRODUITS Au comptoir de vente du chemin Saint-Louis vous pouvez vous procurer

LES

tout ce qui a trait aux jardins et parterres ; de la pelle au tracteur maraîcher :

de I'insecticide aux fertilisants, uniquement des produits de première qualité.

Notre terrain bien aménagé vous donnera un avant-goût de ce qu’il vous est

possible de réaliser chez vous. L'endroit est central, le stationnement
facile et vous serez toujours accueillis avec courtoisie,

CONIFÈRES DOMESTIQUES ET IMPORTÉS

ARBRES D'ORNEMENTS s ARBUSTES D'ORNEMENTS

ARBUSTES POUR HAIE » PLANTES GRIMPANTES ET TAPISSANTES

Garantie de remplacement pour toutes nos plantations

SERVICES Estimé gratuit . Dessin d’un plan d’ensemble . Émondage . Diagnostic
et traitement des maladies végétales . Immunisation des plants importés
Plantation . Arrosage . Entretien des pelouses.

SAINT-AUGUSTIN VALCARTIER

FERME DE 80 ARPENTS FERME DE 300 ARPENTS

arbustes — gazon — rocaille conifères — feuillus — haie
terreau — terre à jardin
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we egle   
Le ‘Librium’ apporte un

soulagement rapide et décisif
dans toute la gamme des

troubles émotionnels ainsi que
dans toutes les manifestations

fonctionnelles et somatiques

où l’anxiété et la tension jouent
un rôle déterminant ou

aggravant. Si le ‘Librium’ est

volontiers prescrit aujourd'hui,
il le doit aux deux qualités

fondamentales que doit avoir

Lorsque

l'anxiété s'empare
“ du psychisme

ou du soma

Librium® Roche

  
Hoffmann-La Roche Limitée, Montréal

 

un médicament et que Possède
effectivemèntle ‘Librium':
un effet sûr et une bonne
tolérance. Ces deux propriétés
ont été analysées dans plus ’
de 1,000 publications
scientifiques, et après plusieu
années d’expérience chez
des millions de malades
on ne peut plus guère douter
de leur réalité.

Documentation sur demande

le successeur
des tranquillisants
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® Marque déposée
du chlordiazépoxyde Roche  


