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L'AMLFC:
une prise en main
de son propre destin!

 

Parce qu'elle s'appuie sur

la solidarité professionnelle etlin-

guistique de quelque 200,000

confrères francophones dans le
monde entier, l'Association des

médecins de langue française du
Canada vous offre de :
e consolider votre identité au sein

du monde médical franco-

phone ;
© vous engager au sein d'un

groupe culturellement homo-

gène;
e témoigner, dans votre langue,

d'une pensée scientifique vigou-

reuse;
© intervenir dans des débats qui

impliquent la médecine et les

médecins ;

e contribuer à la francophonie

médicale mondiale ;

© assurer la mise à jour de vos
connaissances scientifiques;

© retrouver vos confrères et amis

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

régionales.

Une présence nationale

et internationale

Le Congrès annuel de

l'AMLFC, ses conférences interna-
tionales, ses symposiums, ses

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

et distinctions, sont autant d'acti-
vités qui contribuent à la promo-
tion scientifique et culturelle de la

médecine d'expression française.

Des services sur me-

sure

e Réseau-Med

e Sonomed
e L'Union Médicale du Canada

e Avantages socio-économiques
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  *[L importe de conseiller 00°"
aux malades traités pour
une insuffisance cardiaque
grave de n’augmenter
que graduellement
leur activité
physique.

  Capoten pour
le traitement
de l'insuffisance
cardiaque; , .

/ réfractaire .
Q teu

ra CAPOTEN S
» Allège les principau] »
symptômes (par exemy
la dyspnée, la fatigue) |

» Accroît la durée de toléranch u
à l'exercice .

« Hausse généralement de plus d'un}
niveau le classement fonctionnel NYHA |

, e N'entraîne pas les effets secondaires habituels f
¢ _~~ des vasodilatateurs (par exemple, la rétention |

f-7_ de sel et d’eau)
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Our front cover

Our front cover invites readers to
study this month’s special feature
on microsurgical revascularisation

of the brain. Doctor Gérard Mohr
was the acting editor in the prepa-
ration of this dossier.
The illustration representing the
cortical blood vessels of the human
brain was inspired by the works of
Professor H. Duvernoy from Besan-
çon, France.
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C’est un honneur spécial et très apprécié
que d'avoir été prié d'écrire un éditorial pour ce
numéro de l'Union médicale du Canada qui con-
tient précisément les communications présentées
au Symposium sur la revascularisation microchi-
rurgicale du cerveau tenu à l'hôpital Notre-Dame

de Montréal les 2 et 3 septembre 1983.
Aucun autre sujet ne m'apparaissait plus

important lors de mes années productives im-
médiatement après la seconde guerre mondiale.
Le problème de l'insuffisance cérébrovasculaire
avait alors à peine été effleuré : le repos, la phy-
siothérapie et quelques gouttes d'iodure de
potassium étaient ordinairement prescrits, mais
ne procuraient que très peu de suppléance circu-
latoire à un cerveau ischémique et n'offraient au-
cune protection contre des attaques ultérieures.
La chirurgie des gros vaisseaux progressait alors
à grands pas, partiellement grâce à l'expérience
acquise pendant la guerre sur les blessures vas-
culaires. Les plus grandes difficultés provenaient
de l'absence d'instruments et de matériaux de su-
ture délicats, mais surtout de l'impossibilité de

voir adéquatementla tâche manuelle à accomplir.
L'utilisation du microscope opératoire fut évidem-
mentl'élément majeur de progrès, mais des cen-
taines d'autres facteurs ont joué leur rôle. Au dé-
part, il semblait bien naturel que comme tout un
chacun avec une formation de médecin, je fusse
intéressé à ces développements de la chirurgie et
à leur application au bien-être de l'humanité,
mais à l'heure actuelle, je ne suis plus certain que
cela en soit la seule cause.

I

1) F.A.C.S. Professeur émérite de neurochirurgie, Univer-
sité du Vermont, Burlington,

Dans le comté de Mégantic de la province

de Québec, une petite rivière coule du Lac Noir à
l’'Étang aux Truites par le village de Cranberry.

Là-bas, le long des champs pierreux cultivés par
mon grand-père, mon arrière-grand-père et mon
arrière-arrière-grand-père, un ami âgé de 10 ans
nomméPaquette et moi-même passâmes de
nombreux étés heureux. Nous faisions des
bateaux avec des brindilles et des copeaux et
nous construisions des barrages et des rapides,
en étudiant les modifications du courant par
l'addition ou le retrait d'obstacles. Nous faisions
apparaître des tourbillons et des remous. Nous
écrasions des canneberges et nourrissions le
cours d’eau avec cette pulpe dont la couleur
rouge était absorbée plus ou moins rapidement
selon la vitesse du courant, et nous avions noté
que plus la pulpe était finement broyée, plus elle
restait longtemps à la surface.

Ce n'étaient que jeux d'enfants, mais en
rétrospective, je pense qu'il s'agissait d'une forme
rudimentaire d'expérimentation scientifique. Dans
une certaine mesure, nous observions des types
de circulation liquidienne, leurs modifications par
des obstacles, des turbulences, des érosions et
des alluvions, des changements de densité et de
poids spécifiques.
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Je n'aurais probablement plus jamais re-
pensé à tout cela si l'on ne m'avait pas demandé
d'écrire cet éditorial. Nous n’en voyions certaine-
ment pas l'importance à l'époque.

Je ne sais pas ce qu'est devenu Paquette
ni quelle a été sa vie professionnelle, car nous
nous sommes séparés lorsque j'avais douze ans.
J'espère qu'il aura bénéficié un peu de notre jeu
commej'ai profité de son esprit alerte et de ses
suggestions intelligentes. “Essayons” était son

terme favori.

  
Mon but en écrivant ces lignes n’est pas

de suggérer à vos enfants un intérêt à la chirurgie
microvasculaire, ou à la neurologie, ou même à
la médecine, mais de vous suggérer, à vous,
d'observerles jeux de vosfils et de vosfilles.
Soyez attentifs à leurs questions. Aidez-les à
trouver des réponses qui leur soient propres et à
éprouver la joie de constater qu'ils peuvent
semer dans tous les champs de l'existence.

Paquette et moi-même serons tousles
deux heureux que vous ayiez perpétué à votre
manière notre "Principe de Mégantic”:
Essayons!

 

 

~~AVANT-PROPOS

Jules Hardy"
et Gérard Mohr?

Pour inaugurer l'année académique 1983-
1984, la division de neurochirurgie du départe-
ment de chirurgie de l'Université de Montréal a
organisé un symposium sur la “Revascularisation
microchirurgicale du cerveau” afin de faire le
point sur l’état actuel et les perspectives d'avenir
des anastomoses microchirurgicales extra-
intracrâniennes dans le traitementde l'insuffi-
sance vasculaire cérébrale. En plus d'avoir réuni
des personnalités reconnues sur le plan interna-
tional dans le domaine de l'anatomie microchirur-
gicale du cerveau et de la physiologie cérébro-
vasculaire, nous avonsfait appel à des cher-
cheurs de la scène scientifique locale et interna-
tionale pour discuter des moyens les plus récents
d'évaluation de l'ischémie cérébrale et des di-
verses formes de traitement par pontage cérébral.
La plupart des communications sont présentées
dans ce numéro spécial de l'Union médicale du

|
1) M.D., F.R.C.S. {C), F.A.C.S., directeur du programme de
neurochirurgie, division de neurochirurgie, département de chi-

rurgie, Université de Montréal.
2) M.D., F.R.C.S. (C), coordonnateur de l'enseignement
post-gradué, division de neurochirurgie, département de chirur-

gie, Université de Montréal.

La revascularisation
microchirurgicale du cerveau

Canada. C’est un privilège exceptionnel, autant
pour la communauté neurochirurgicale du Qué-
bec que pour le corps médical dans son en-
semble, que d'avoir obtenu la participation du
docteur R.M.P. Donaghy commeinvité d'honneur
du symposium : le docteur Donaghy est univer-
sellement reconnu commele père de la microchi-
rurgie vasculaire cérébrale et de la revascularisa-
tion cérébrale. Il a réalisé une des toutes pre-
mières embolectomies microchirurgicales de l’ar-
tère cérébrale moyenne en 1962 et a effectué le
premier pontage temporo-sylvien fonctionnel en
1967 à Burlington, Vermont. Pour souligner cet
événement, le prix Donaghy sur les maladies vas-
culaires cérébrales destiné aux résidents et in-
ternes en neurologie et neurochirurgie des uni-
versités de la Nouvelle-Angleterre et du Québec a
été créé.
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Étude coopérative internationale
sur les pontages artériels
extra-intracrâniens: rapport d'évolution

 

Robert Côté®

Résumé

L'étude coopérative internationale sur les pontages extra-
intracrâniens a vu le jour en 1977. Le but de cette étude est d’é-
valuer le potentiel de cette nouvelle technique chirurgicale com-
me prévention des accidents vasculaires ischémiques. L'article
qui suit résume les caractéristiques de l'étude et donne également
un rapport d’évolution.
 

|
1) M.D., F.R.C.P. (C). Neuro-

logue, professeur adjoint, hôpital général de

Montréal et Université McGill.
Tirés à part :

D' Robert Côté, division de neurologie,

hôpital général de Montréal, 1650, avenue

Cedar, Montréal (Québec) H3G 1A4

Article reçu le : 3.11.83

Avis du comité de lecture le : 22.11.83

Acceptation définitive le : 15.12.83
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"étude coopérative internatio-
nale sur les pontages artériels
extra-intracrâniensa vule jour

en 1977. Le but de cette étude multi-
centrique subventionnée par le Natio-
nal Institute of Health américain est de
confirmer l’efficacité des pontages ex-
tra-intracrâniens comme prévention
des accidents ischémiques cérébraux
carotidiens'?. Cette étude ne s'intéresse
donc pas aux autres indications de cette
nouvelle technique chirurgicale**.

Planification de l’étude

À l’origine, l’on estima quela

participation d’une vingtaine de centres
en Amérique du Nord serait suffisante.
Par la suite, à cause de certains impéra-

tifs d’ordre statistique, l’on dû procéder
à un recrutement de nouveaux centres
en Europe et en Asie afin d’augmenter
le nombre de participants à l’étude. Le
centre de coordination clinique se
trouve à London, Ontario, sous la res-

ponsabilité du D' H.J.M. Barnett. Par
ailleurs, toutes les données statistiques

sont accumulées et analysées au centre
de méthodologie de l’Université

McMaster a Hamilton.
a) Critères d’admissibilité :
Étaient admissibles au point de vuecli-
nique, les patients souffrant d’ischémie
cérébrale transitoire et ceux affligés
d’un déficit neurologique mineur(acci-

dent cérébrovasculaire ischémique par-
tiel) dansle territoire carotidien. L’évé-

nement ischémique devait être récent,
ayant survenu au moins dans les trois

 

mois précédantl'entrée du patient dans |
l’étude. Dans tous les cas, la cause de-
vait être présumée athérosclérotique
sans évidence de lésion cardiaque em-
boligène. Les patients souffrant d'une
maladie léthale à court ou moyen
terme, ou ceux qui ne pouvaient donner
un consentement lucide étaient exclus
de l’étude. Au point de vue angiogra-
phique, le patient devait présenter au
moins une deslésions suivantes corres-
pondantà la symptomatologie ischémi-
que : 1) thrombose de l’artère carotide

interne, 2) sténose chirurgicalement
inaccessible de l’artère carotide in-
terne, 3) thrombose de l'artère céré-

brale moyenne, 4) sténose de l'artère
cérébrale moyenne. Les critères d’ad-
missibilité pour les centres compre-
naient : 1) présence d’un neurochirur-
gien ayant déjà accompli un minimum
de dix pontages successifs avec un taux
de perméabilité d’au moins 80%
prouvé par angiographie post-
opératoire, 2) un neurologueintéressé à

la maladie cérébrovasculaire afin de
suivre de façon régulière (i.e. aux trois

mois) les patients randomisés soit au

groupe chirurgical ou médical. L'ap-
proche thérapeutique sauf pour la chi-
rurgie était la même pour les deux
groupes comprenant le meilleur
contrôle possible des facteurs de risque
vasculaires et également un traitement
antiplaquettaire de base comprenant de
l’acide acétylsalicylique à raison de
650 mg deux fois par jour. La seule
différence thérapeutique entre le
groupe médical et chirurgical demeu-
rait donc l’intervention chirurgicale
elle-même. L’investigation de base de
tous les patients comprenait un examen
physique et neurologique complet. De
plus, plusieurstests sanguins étaient re-
quis (formule sanguine complète, taux
de cholestérol, glycémie, créatinine,
enzymes hépatiques, facteurs de coa-
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gulation, plaquettes, etc.). Les autres
tests incluaient un électrocardio-
grammeainsi qu’une radiographie pul-
monaire. L’angiographie cérébrale

 

américains et le reste des centres euro-
péens et asiatiques. La topographie des
lésions vasculaires athérosclérotiques
était similaire chez les patients d’Amé-

nombre plus de 93% sont perméables,
le taux de perméabilité variant légère-
ment d’unerégion l’autre (tableau II).

Les complications chirurgi-

 

 

était de rigueur pour tous les patients rique du Nord ainsi que ceux d'Europe. cales furent également enregistrées et
op randomisés dans I’étude et la tomoden- Environ le quart de ces patients souf- classifiées selon leur sévérité. Le taux

sitométrie cérébrale était fortement fraient d'une maladie obstructive au ni- de complication s’éleva a environ 19%
suggérée également dans tous les cas. veau de 1’artere cérébrale moyenne mais la plupart de ces complications
b) Considérations statistiques : alors que plus de 75% de ces patients étaient de nature bénigne et réversible,
Lataille échantillonnale fut déterminée présentaient des lésions au niveau de les plus fréquentes comprenaient : 1)

— a partir des connaissances acquises au l'artère carotide interne. Chez les pa-  nécrose du cuir chevelu, 2) hématome
sujet de l’histoire naturelle de l’isché- tients de race asiatique, les lésions de ou infection de la plaie.
mie cérébrale transitoire (I.C.T.). Le l’artère cérébrale moyenne étaient au  d) Retraits et transferts d’un

risque d’accident cérébrovasculaire contraire plus fréquentes que les lésions groupe thérapeutique à un autre : À ce
(A.C.V.) chez les patients souffrant obstructives de l’artère carotide interne jour, 24 patients furent transférés du
d’I.C.T. fut évalué à environ 23% pour (tableau I). groupe médical au groupe chirurgical
une période de cinq ans en se basantsur b) Distribution des centres :Plus ceci à la demande du patient lui-même

la] les études publiées dans la littérature. de 70 centres participent présentement ou de sa famille. Par ailleurs, 35 pa-
Ue) L’on supposa également que le risque à cette étude coopérative. Trente-neuf tients passèrent du groupe chirurgical
“el immédiat d’A.C.V. et de mortalité re- de ces centres sont situés en Amérique au groupe médical, la plupart de ces
fin liés à la technique chirurgicale était de du Nord (dont six au Canada), dix-huit patients ayant refusé l’intervention.
Iw 4% et que jusqu’à 15% des patients en Europeet treize en Asie surtout au €) Exclusion des patients non éli-
Me pourraient quitter l’étude de façon pré- Japon. La plupart des centres nord-  gibles : Soixante-quinze patients (39
Wir  maturée. Afin de détecter un bénéfice américains et européens ont joint l’é- dansle groupe chirurgical et 36 dansle
‘ads chirurgical supérieur d’au moins 50%, tude soit en 1977 ou 1978 alors que les groupe médical) furent exclus de l’é-
Rg l’on détermina qu’un minimum de centres asiatiques furent recrutés sur- tude pour diverses raisons. La plus fré-
du] 1000 patients (500 patients dans chaque tout durant la période de 1978 à 1979. quente de celles-ci était la présence de
ums groupe thérapeutique) devaient être c) La performance chirurgicale : lésions vasculaires non-
“in| suivis pendant une période de cinq ans. Le taux de perméabilité des pontages athérosclérotiques (i.e. artérite, dissec-
aie Ces calculs tiennent compte d’une va- est surveillé très étroitement pour l’en- tion, etc.) ou de Iésions artérielles dont
km| leur d’alpha égale à 0,05 (probabilité semble des centresparticipants ; toutes la distribution ne correspondait pas aux
tir d'erreur de type 1) et bêta égale à 0,10 les angiographies post-opératoires sont critères d'éligibilité radiologiques déjà
rit (probabilité d’erreur de type 2). Par la révisées par le centre de coordination énoncés précédemment.
lun suite la taille échantillonnale fut révisée qui vérifie la perméabilité du pontage. °
sl| à la hausse afin d’inclure plus de pa- A ce jour, plus de 650 angiographies Conclusions
Ope tients dans certains sous-groupes qui post-opératoires ont été revues, Bi ep .

; ; LA RA ; ien qu’il soit techniquement
chin: présentaient un intérêt particulier (i.e. comptant pour plus de 91% des patients ; , ‘ |
; ; LS 2 Lo possible d’anastomoser avec succès des
Imm patients avec une thrombose de I’artére  randomisés au groupe chirugical. De ce
Ina carotide interne) et également afin
5 405 d’accumuler un minimum de 1000 par-
pos ticipants d’origine nord-américaine ou Tableau I
fit européenne. L’exclusion des patients  Lésions vasculaires par région
iin & d’origine orientale dans cette première 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

K 108 analyse provient du fait que ceux-ci Mca Ica

ol a présentent des lésions vasculaires à to- occ RAL occ RAL Total
Ly pographie différente laissant supposer Amérique du Nord Ta 13% 64% 16% 100%

j CTL A Lui 1 mérique du Nor © © (4 © ©
pci la possibilité d’une pathogénie Vascu- Europe 11% 2% 67% 15% 100%
deny laire d unautre type. Bien que les résul- Asie 29% 27% 28% 16% 100%

leur tats définitifs de cette étude internatio- Total 12% 14% 59% 15% 100%
que nale ne seront pas connus avant quel- #de patients 166 195 837 222 1420
me ques années, il est tout de même inté-  MCA : Artère cérébrale moyenne
tik ressant de prendre connaissance de cer- ICA: Artére carotide interne
in ke tains résultats préliminaires en ce quia OCC : Thrombose complète
sll trait aux caractéristiques de la popula- RAL : Lésion sténotique
e le tion participante ainsi que de la qualité
“ de l’acte chirurgical lui-même. Tableau II

|caie 2 +
ch Rapport d’évolution Perméabilité des pontages

yet a) Recrutement des patients: Angiographies Angiographies Perméabilité

Bb Durant la période entre le mois d’août revisees faites
I 1977 et le mois dejuillet 1982, plus de Amérique du Nord 320 92% 91%
ak 1 420 patients furent recrutés dans l’é- Europe 228 90% 94%
i tude coopérative. Plus de 43% des pa- pie oe oop or
me tients provenaient de centres nord-  _°* 2 2
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branches de l'artère carotide externe
aux branches terminales de la cérébrale
moyenne, aucune étude clinique n’a
prouvé la valeur prophylactique de
cette technique chirurgicale comme
prévention des accidents vasculaires is-
chémiques. L’étude coopérative inter-
nationale sur les pontages extra-
intracrâniens veut évaluer l’efficacité
de cette intervention ainsi que d’en spé-
cifier si possible les diverses indica-
tions dans le cadre de la maladie isché-
mique cérébrovasculaire. Les résultats
finals de l’étude seront disponibles

pour la période 1985-1986.

The collaborative EC/IC bypass

study started randomizing patients in

1977. The purpose of this study is to de-

termine if certain patients with threatened

or partial stroke have a better prognosis

with a cerebral bypass procedure than do

a matched group who are not submitted

to operation. The present paper gives a

brief description of the study and also a

progress report.

ILITi
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(triazolam)Hypnotique

Renseignements thérapeutiques

Mode d’action: Halcion (triazolam) est une benzo-
diazépine à action hypnogène de courte durée.

Lors des études (de 1 à 21 jours) effectuées chez
l'homme. dansles laboratoires du sommeil, le
triazolam a réduit la latence du sommeil. prolongé
la durée du sommeil et diminué le nombre de
réveils nocturnes. D'après certaines de ces
études, une insomnie de rebond peut survenir lors
de la cessation du traitement.

Aucun effet respiratoire significatif ni aucune
dépression cardio-vasculaire importante ne furent
observés au cours des études de tolérance effec-
tuées avec des doses thérapeutiques de triazolam

Chez l'homme, les doses orales de triazolam sont
bien absorbées. La demi-vie du produit est courte,
soit d'environ trois heures, et après des doses
multiples il n'y avait, dans le sang, aucune accu-
mulation de triazolam ni de ses métabolites. La
principale voie d'excrétion des doses orales est
l'urine: l'excrétion fécale est d'environ 8%.

Dans deux études distinctes. des doses de 0.5 mg
de triazolam n'ont pas affecté le temps de pro-
thrombine ni les taux plasmatiques de warfarine
chez des volontaires mâles ayant reçu de la war-
farine sodique per Os.

Indication et usage clinique: Halcion (triazolam)
est un agent hypnotique utile pour le traitement de
courte durée de I'insomnie. Il ne doit pas être
utilisé pendant plus de 21 jours consécutifs

Contre-indications: Halcion (triazolam) est
contre-indiqué chez les sujets hypersensibles à ce
composé ainsi que chez les personnes souffrant
de myasthénie grave et celles avec antécédents
de glaucome. L'innocuité etl'efficacité de ce pro-
duit n'ont pas été établies pour les sujets de moins
de dix-huit ans.

Au cours des études expérimentales, le triazolam

et ses métabolites furent sécrétés dansle lait des
rates. Ces études n'ayant pas été effectuées chez
l'humain, il s'ensuit que ce médicament ne doit
pas être pris durant la période de lactation.

Mise en garde: || importe d'avertir les personnes
prenant le Halcion (triazolam) que l'emploi

simultané d'alcool et de neurodépresseurs risque
de produire un effet additif. L'association
alcool/doses thérapeutiques de triazolam a causé
une sévère dépression du système nerveux
central

Des cas d'amnésie antérograde, de sévérité
variable, ont été signalés suivant l'emploi de doses
thérapeutiques d'Halcion. D'autres benzodiazé-
pines ayant également causé cet effet, des études
sont actuellement en cours pour en déterminer la
signification clinique.

On n'a pas pu démontrer de dépendance physique
ni psychique chez des patients ayant reçu
0.5 mg/jour de triazolam pendant 90 jours, ni chez
des volontaires normaux ayant pris des doses de
1mg par jour pendant 42 jours. | importe toutefois
de surveiller de près les personnes ayant une ten-
dance à abuser de médicaments.

Chez les patients âgés ou débiles, et chez ceux
avec troubles cérébraux de nature organique, on
recommande d'amorcerle traitement au Halcion

avec la plus petite dose possible, pour l'augmenter
graduellement, si besoin est, afin d'éviter le risque
de sédation excessive, d'étourdissement et de
troubles de la coordination.

Emploi durant la grossesse: L'innocuité du Halcion
n'a pas été établie chez la femme enceinte. Ce
composé n’est donc pas recommandé au cours
de la grossesse ni durant la période de lactation.
Des études ont révélé que l'emploi de benzodiazé-
pines (chlordiazépoxide et diazépam) et de mépro-
bamate, au cours du premier trimestre de la gros-
sesse, risque de causer des malformations congé-
nitales. Le triazolam étant un dérivé de la benzo-
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Pour l’insomniaque

une meilleure nuit de

sommeil...

minimum d’effet sur

l’activité du lendemain
diazépine. son usage est donc rarementjustifie
chez la femme en âge de concevoir S'il est
prescrit. 11 importe d'avertir la patiente de voir son
médecin, si elle pense être enceinte ou voudraut le
devenir. en vue de terminer le traitement.

Précautions: Faire preuve de prudence en pre-

sence de symptômes de dépression ou de signes
de dépression latente. particuhèrement une ten-
dance au suicide. des mesures de protection
peuvent être nécessaires

Avertir le patient de ne pas s'engager dans des
activités exigeant une parfaite acuité mentale
commel'utilisation de machines ou la conduite
d'un véhicule. peu de temps après la prise du
médicament.

Se montrer vigilant face à un dysfonctionnement
rénal ou hépatique

Réactions défavorables: La frequence et la seve-
rité des réactions défavorables du Halcion
(triazoiam) sont reliées à la dose. Les réactions ies
plus fréquentes sont: somnolence matinale. abru-
tissement. vertiges. étourdissement. troubles de la
coordination, céphalée et nausées. Une somno-
lence grave et des troubles de la coordination
signalent une intc'érance au médicament ou le
surdosage. Les réactions moins fréquentes sont
agitation. altérations gustatives. dépression, vue
trouble, irritabilité, amnésie antérograde (voir MISE

EN GARDE). constipation, éruption cutanée.
diarrhée, malaises épigastriques, nervosité.
faiblesse, confusion, yeux brüûlants. sécheresse de
la bouche, tinnitus, palpitations. fatigue. hoquet.
hallucinations. troubles visuels. élévation des taux

des SGOT, bilirubine totale et directe et phospha-
tase alcaline. Des réactions paradoxales (stimula-
tion, excitation. hyperactivité ou autre réaction

adverse du comportement) ont été rapportées
Leur fréquence est plus grande s'il y a des anté-

cédents de troubles émotionnels et/ou de maladie
mentale

Symptômeset traitement du surdosage: Le sur-
dosage d'Halcion (triazolam) se manifeste par une
extension de l'activité pharmacologique, soit les
effets de somnolence et d'hypnose It importe de
surveiller la respiration, le pouls et la pression san-
guine, et de prendre les mesures qui s imposent
Effectuer immédiatement un lavage gastrique. Ad-
ministrer des liquides !.v. et maintenir les voies
aérienneslibres.

Les études expérimentales sur les animaux
indiquent que de massives doses intraveineuses
de triazolam peuvent causer un collapsus cardio-
pulmonaire et que ce processus peut être inversé
par la respiration mécanique positive et la per-

fusion i.v. de lévartérénol. De plus. l'hémodialyse
et la diurèse forcée ne semblent pas être fort
utiles. Comme pour tout surdosage intentionnel, le
médecin doit considérer la possibilité que le sujet

ait également avalé d'autres médicaments

Posologie et mode d'administration: |! importe
d'individualiser la posologie pour obtenir l'effet
hypnotique recherché et pour éviter une hyper-

sédation et d'autres effets indésirables.

Posologie adulte: La dose initiale recommandée
est de 0.25 mg, à ajuster selon la réaction du
patient, avec un maximum de 0.5 mg.

Posologie gériatrique: Vu la sensibilité accrue des
personnes âgées, la dose initiale doit être de
0.125 mg. Elle peut. au besoin, être portée au
maximum de 0.5 mg.

Présentation: Halcion (triazolam) est présenté
sous forme de comprimés sécables: 0.125 mg
(mauve), 0.25 mg (bleu clair) et 0.5 Mg (blanc) en
flacons de 100 et de 500

Monographie envoyée sur demande.
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Dans le traitement de un hypnotique a “demi-vie
l’insomnie,le réveil importe quasi idéale™ (2.5a 5 heures)

- pour un sommeil profond et reposant
et un minimum d'effet
sur la vigilance au réveil

putant que le sommeil

*Pharmacological Basis of Therapeutics (1980) Eds: Gilman AJ,
Je |CiOÏà. ‘ Goodman LG, Gilman A, Sixth Ed, Macmillan Publishing

Company Inc New York p 369: ;
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Pontage temporo-sylvien
et ligature carotidienne
dans les anévrysmes
intracrâniens géants”

 

Georges Elie Ouaknine“’

ENE

Le pontage cérébral temporo-sylvien associé a la ligature pro-
gressive de l’artère carotide interne cervicale semble être actuel-
lementle traitement de choix des anévrysmes intracraniens
géants. Nous présentons 5 cas d’anévrysmes intracrâniens géants
traités avec succès par cette méthode : 3 cas d’anévrysmes caro-
tido-caverneux, un anévrysme carotidien et un anévrysme syl-
vien. Dans tous les cas il y a eu disparition de la symptomatolo-
gie sans aucune aggravation neurologique. Les contrôles artério-
graphiques post-opératoires ont montré un bon fonctionnement
des 6 pontages cérébraux effectués chez les 5 patients ainsi
qu’une disparition ou une réduction de volume des anévrysmes

géants.
L’absence de modifications électriques pendant l’électrocortico-
graphie per-opératoire avant et après pontage temporo-sylvien au-
torise la ligature définitive de la carotide interne dans le même
temps opératoire.
 

I
* Travail présenté au "Symposium

sur la revascularisation microchirurgicale
du cerveau” les 2 et 3 septembre 1983,
Montréal.
1) M.D., C.S.P.Q. Professeur

agrégé de neurochirurgie, Université de

Montréal.

Mots-clés:
Pontages cérébraux, microchirurgie vascu-

laire, ligature de la carotide, anévrysmes

carotidiens géants.
Tirés à part :

Docteur Georges Elie Ouaknine, Hôtel-

Dieu de Montréal, 3840, rue St-Urbain,

Montrél (Québec) H2W IT8
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es anévrysmes intracrâniens

géants occasionnent de nom-
breux problèmes aux neuro-

chirurgiens à cause de leur localisation

et de la difficulté des approches théra-
peutiques. Ils comprennent les ané-
vrysmes carotidiens géants et ceux qui

dépendent des branches de l'artère ca-
rotide interne notamment de l’artère

sylvienne.

Les anévrysmes carotidiens
géants peuvent être divisés en trois
groupes : les anévrysmes carotidiens
intracaverneux, les anévrysmes caroti-
do-ophtalmiques et les anévrysmes ca-
rotidiens géants supra-clinoïdiens.

Dansle passé, ces anévrysmes

géants ont été traités par une ligature
simple de la carotide **"77, Cette
ligature de l’artère carotide cervicale
présente toutefois un risque de 14 à
60% d’ischémie cérébrale.'%!71920242*,

La ligature de la carotide in-
terne au cou, associée à un pontage
cérébral extra-intracrânien préventif
contre l’ischémie est actuellement le
traitement de choix des anévrysmesin-

 

tracaverneux et certains anévrysmes
carotido-ophtalmiques géants ou cer-
tains anévrysmes géants de la bifurca-
tion carotidienne et de l'artère
sylvienne.””-** Actuellement, la plu-
part des anévrysmes carotido-
ophtalmiques peuvent être abordés di-
rectement par voie microchirurgicale
intracränienne.'*!!=#

Nous rapportons notre expé-
rience de 5 cas d’anévrysmes géants
intracrâniens (3 cas d’anévrysmescaro-
tido-caverneux, 1 cas d’anévrysme ca-
rotidien géant supra-clinoïdien et | cas
d’anévrysme sylvien géant). Ces ané-
vrysmesgéants ont été traités par liga-
ture de la carotide interne au cou asso-
ciée à un pontage extra-intracrânien

temporo-sylvien.

Description de cas

Cas # 2

Femmede 48 ans hospitalisée en mars
1981 pour l’apparition d’un syndrome du sinus

caverneux avec paralysie complète du nerf mo-
teur occulaire commundroitet une atteinte sensi-
tive de la première et deuxième branche du triju-

meau droit. Les différents examens complémen-

taires (E.E.G.. Doppler, T.D.M. et scintigraphie

cérébrales) étaient dans les limites de la normale.

Le bilan artériographique a montré un anévrysme

géant carotido-cerverneux droit avec un polygone

de Willis fonctionnel(fig. 1). Le 23 mars 1981. la

patiente a subi un pontage extra-intracränien tem-

poro-sylvien droit avec mise en place d’une pince

de Salibi sur la carotide interne droite. Cette pince

a été fermée de façon progressive en 4 jours. Il a

été alors effectué une ablation de la pince avec
ligature définitive de la carotide interne droite.

L'évolution a été très satisfaisante. Au 10° jour

post-opératoire, on a noté unedisparition de l’at-

teinte sensitive ainsi qu’une amélioration de la

diplopie sans aucun déficit neurologique sura-
jouté. Le Doppler a montré un bon fonctionne-

ment du pontage. Un mois après l'opération, il y

avait une disparition complète de la paralysie
occulaire. La patiente a été réhospitalisée en sep-
tembre 1981, 6 mois après l'opération pour un
bilan artériographique de contrôle. L'artère caro-

tide interne droite était non opacifiée avec exclu-

sion de l'anévrysme géant (fig. 2) et bonne sup-

pléance du territoire sylvien droit par le pontage
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(fig. 3). La patiente a été revue en octobre 1983 et

elle est totalement asymptomatique.

Cas # 3

Femme de 65 ans, hypertendue, hos-

pitalisée en novembre 1982 pour l’apparition de-

puis un an d’une diplopie avec paralysie du mo-
teur occulaire externe droit. Un E.E.G. avec

compression carotidienne droite puis gauche s’est

avéré normal. Une scintigraphie et une T.D.M.

cérébrale ont montré une lésion vascularisée pa-
rasellaire droite (fig. 4). Le bilan artériographi-

que a montré un anévrysme géant carotido-

caverneux droit et un anévrysme de la communi-

cante antérieure avec un départ préférentiel des

deux cérébrales antérieures de l’artère carotide
interne droite (fig. 5). Le reste du polygone de

Willis était parfaitement fonctionnel. Le 26 no-

vembre 1982, il a été effectué un pontage tempo-

ro-sylvien droit suivi d’une ligature en un temps

de la carotide interne droite. Dansles suites post-
opératoires immédiates, il y aeu une amélioration

de la diplopie et de la paralysie du VF droit sans

aucun déficit neurologique. En février 1983, 4

mois après l'opération, une artériographie digi-

tale sélective a montré une carotide interne droite

non opacifiée, une disparition de l’anévrysme

géant et un pontage cérébral fonctionnel avec

importante dilatation de l’artère temporale sur-

perficielle (fig. 6).

Cas # 4

Hommede 41 ans, hospitalisé en fé-
vrier 1981 pour hémorragie sous-arachnoïdienne

avec céphalées, photophobie, obnubilation mais

sans déficit neurologique. La ponction lombaire

était sanglante. Les examens complémentaires

ont montré à l’E.E.G., de légères anomalies 1rri-

tatives bilatérales et à la scintigraphie, un ralen-

tissement du flot cérébral surtout à gauche. La

T.D.M. était normale. Le bilan artériographique

complet a montré un anévrysme géanttrilobé de

la bifurcation carotidienne droite ainsi qu’une
atrésie congénitale de la carotide gauche (fig. 7).

Le cerveau gaucheétait vascularisé à rebours par

la cérébrale postérieure gauche et la communica-

tion postérieure gauche. Il y avait d’autre part un

mauvais passage de la droite vers la gauche.

Devant ce tableau. il fut décidé d'effectuer un

double pontage cérébral droit et gauche ainsi

qu’une ligature de la carotide interne cervicale

droite. Le 13 mars 1981, un pontage temporo-

sylvien gauche a été réalisé et le Doppler. effec-

tué en post-opératoire, a montré une bonne per-

méabilité. Le 23 mars 1981, il a été effectué un

pontage temporo-sylvien droit et le Doppler a
également montré une bonne perméabilité. Le 10

avril 1981, une pince de Salibi à été mise en place
sur la carotide interne droite avec une fermeture

progressive en 6 jours. L'évolution a été excel-
lente etil n’y a eu aucun déficit neurologique dans

le post-opératoire immédiat. La scintigraphie ef-
fectuée le 24 avril 1981 a même montré unenette

amélioration du flot cérébral. Il persistait quel-

ques anomalies irritatives à l’E.E.G. et la

T.D.M. cérébrale était normale. En mars 1983, 2

ans plus tard, le patient était en très bon état

général mais présentait quelques vertiges de posi-

tion et d’effort. Il a fait en outre une dizaine

d’épisodes d’engourdissement de la main droite.

L’artériographie digitale carotidienne droite de

contrôle effectuée un an après a montré une excel-

lente vascularisation de l’hémisphère droit par

l’artère temporale superficielle hypertrophiée

ainsi qu’une hypertrophie des artères maxillaire

interne et ophtalmique avec suppléance de la ca-
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Figure 2 — Artériographie carotidienne gauche.

L’artère carotide gauche vascularise les 2 cer-
veaux sans vascularisation de l’anévrysme. L’ar-

tère carotide droite n’est pas opacifiée.

 

 

 

 

Figure 3 — Artériographie carotidienne droite.

L’artère carotide interne droite est oblitérée.

L’injection de la carotide externe permet de vi-

sualiser le bon fonctionnement du pontage céré-

bral temporo-sylvien droit (flèche).
 

 

Figure 4 Tomodensitométrie cérébrale de la

base antérieure du crâne. ll existe une lésion

vascularisée parasellaire droite.

 

 

rotide interne intracrânienne. On notait une dimi-

nution de 50% du volumede l’anévrysme(fig. 8).

Résultats

Les résultats post-opératoires
sont résumésdansle tableau |. Sur les 3
anévrysmesintracaverneux traités, l’un
s’est manifesté par une paralysie du
I1I¢, le second par une paralysie du III
associée à une atteinte sensitive des
deux premières branches du trijumeau
et le troisième par une diplopie et une
paralysie de la sixième paire crânienne.
L’anévrysme carotidien géant s’est ma-
nifesté par une hémorragie sous-
arachnoïdienne de même que l’ané-
vrysme sylvien géant. Le bilan artério-
graphique de ce dernier cas à montré 5
anévrysmes dont un anévrysme géant
sylvien droit prèsde la bifurcation caro-
tidienne, 2 anévrysmesdes bifurcations
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Figure 5 — Artériograhie carotidienne droite. a)

Face, b) Profil. II existe un anévrysme géant

carotido-caverneux droit et un petit anévrysme de

I’artére communicante antérieure (flèche).

 

 

Figure 7— Artériographie carotidienne droite. a) Face b) Profil. Il existe un anévrysme géanttrilobé de

la bijurcation carotidienne droite (flèches) et un passage versle cerveau gauche mal vascularisé par une

carotide interne gauche atrésique.
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sylviennes droite au gauche, un ané-
vrysmesde l’artère communicante pos-
térieure droite et un dilatation fusi-
forme du tronc basilaire près de sa bi-
furcation. L'étude scintigraphique a
montré quele saignementétait à droite.

Les trois patients présentant
un anévrysme carotido-caverneux ont
eu un pontage temporo-sylvien et une
ligature de la carotide interne au cou,
soit de façon brutale (cas 1 et 2). Dans
les trois cas on a pu noterune regression
complète de la symptomatologie et les
artériographies de contrôle ont montré
un bon fonctionnementdu pontage ain-

si qu’une disparition de l'anévrysme.
Le cas présentant un anévrysme géant
supra-clinoïdien trilobé a subi deux
pontages temporo-sylviens ainsi
qu’uneligature de la carotide interne au
cou. Les contrôles artériographiques
ont montré que les deux pontages fonc-
tionnaient bien et qu'il y avait une im-
portante diminution du volume des ané-
vrysmes. La patiente avec les 5 ané-
vrysmes a eu un pontage temporo-
sylvien droit avec ligature définitive de
la carotide interne droite sous contrôle
électrocorticographique. Elle doit subir

 

 
 

Figure 6 — Angiographie digitale par voie intra-artérielle sélective. La

carotide interne droite est non opacifiée, l’anévrysme géant a disparu et le

pontage cérébral est fonctionnel avec importante dilatation de l'artère tem-

porale superficielle (flèches).
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Figure 8 — Angriographie digitale par injection intra-carotidienne droite

sélective. Il y a une bonne revascularisation de l'hémisphère droit par

l’artère temporale superficielle hypertrophiée (flèches larges). Il existe en

outre une hypertrophie des artères maxillaires interne ct ophtalmique avec

revascularisation à rebours de la carotide interne intracrânienne. Il y a une

diminution de 50% du volume des anévrysmes (flèches fines).
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une ligature de son anévrysme sylvien
gauche lequel n’a pas saigné.

Il n’y a eu aucune complica-
tion post-opératoire chez nos 5 patients
maisle patient avec l’anévrysme géant
supra-clinoïdien et les deux pontages a
présenté une dizaine d’épisodes d’is-
chémie transitoire de quelques minutes
de la main droite correspondant au côté
de la carotide gauche atrésique.

Discussion

Les approches thérapeutiques
pour traiter les anévrysmes géants in-
tracrâniens sont très diverses et dépen-
dent de la localisation de l’anévrysme.

La description des syndromes
cliniques associés aux anévrysmes ca-
rotidiens intracaverneux et carotido-
ophtalmiquesa très bien été étudié par
Jefferson”. Les anévrysmesintracaver-
neux sont de rupture exceptionnelle
mais ils ont tendance à grandir et peu-
vent donner un syndrome du sinus ca-
verneux avec douleur orbitaire, atteinte

occulo-motrice (III, IV“ ou VI nerfs

crâniens) et parfois atteinte sensitive de
la face (I° ou II* branche du nerftriju-
meau).

Les anévrysmes carotido-
ophtalmiques ou ceux de la carotide
intracranienne ne donnent pas d’ophtal-
moplégies mais présentent surtout des
symptômes en relation avec la
compression des voies optiques. Les
anévrysmes carotido-ophtalmiques
comprimentle nerf optique et le chias-
ma alors que les anévrysmes caroti-
diens géants supra-clinoïdiens compri-
ment le nerf optique et la bandelette
optique.

Le traitement des anévrysmes
intracrâniens par la ligature de la caro-
tide aucou a été étudié lors du “Rapport
de l’Etude Coopérative des Ané-
vrysmes Intracränienset de l’Hémorra-
gie Sous-Arachnoïdienne” en 1966".
La ligature de la carotide a été em-
ployée avec succès pour diminuer les
effets de masse de l’anévrysme et pour
réduire le risque d’une récidive d’une
hémorragie sous-arachnoïdienne. Lali-
gature de la carotide interne au cou est
plus efficace mais aussi plus dange-
reuse que la ligature de la carotide
communecarcelle-ci laisse persister le
flot à rebours de la carotide externe.
Les anévrysmes géants situés après le
sinus caverneux sont mieux protégés
par une ligature de la carotide interne
que par une ligature de la carotide
commune. Cette même étude coopéra-
tive rapporte que 59% des patients
ayant eu une ligature graduelle de la
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Tableau I
 

Anévrysmes carotidiens géants traités par pontage temporo-sylvien et ligature de

carotide interne au cou
 

 

 

 

 

 

Cas Sexe/Âge Clinique Pathologie Traitement Évolution

1 M-56 III D. brutal An. carotido- Pontage T.S. Guéri
caverneux D. Ligature

en 4 jours

2  F-48 III D. brutal An. carotido- Pontage T.S. Guéri

V,etV, D. caverneux D. Ligature
en 4 jours

3 F-65 V1 D depuis An. carotido- Pontage T.S. Guéri

1 an caverneux D. Ligature
An. comm. ant. immédiate

4 M4) Hémorragie An. tribolé de la Double pontage n’a pas resaigné,

sous-arach. carotide int. T.S. D. et G. a fait quelques
Atrésie Ligature en ICT côté D.

carotide G. 6 jours

5 F-55 Hémorragie 5 anévrysmes Pontage T.S. Aucun déficit

sous-arach. dont un anévrysme et ligature neurologique

syl. géant près

de la bifurcation

immédiate sous
électrocorticogra-

l’artère

carot. phie

 

carotide interne présentaient des
complications ischémiques contre 32%
des patients qui ont eu uneligature de la
carotide commune".

Pour diminuer ces complica-
tions, de nombreux tests évaluant la
perfusion cérébrale ont été utilisés : test
de Mattas (ou E.E.G. avec compres-

sion de la carotide controlatérale), an-

giographie avant et après compression
carotidienne, occlusion de l’artère sous
anesthésie locale et occlusion graduelle
de l’artère carotide avec différentes
pinces, Salibi ou Siverstone. C’est ain-

si qu’un taux de 15,5% de complica-
tions ischémiques ont été rapportées
chez 220 patients qui ont eu une liga-
ture de la carotide commune”. De

même, uneligature graduelle de la ca-
rotide interne ou commune présente
moins de risque qu’une ligature
brutale".

Une autre approche thérapeu-
tique consiste à controler le débit san-
guin cérébral avant la ligature
carotidienne'*. Si le débit sanguin céré-
bral est égal ou supérieur à 30 ml/100
mg de cerveau/minute, les auteurs ef-

fectuent une ligature de la carotide in-
terne en un seul temps associé à un
pontage temporo-sylvien. Si le débit
sanguin est inférieur à cette valeur, la
carotide est fermée progressivement
avec une pince de Salibi. Si le débit est
inférieur à 20 ml les auteurs n’effec-
tuent pas de ligature de la carotide in-
terne même associée à un pontage. En
général, des valeurs inférieures à 20 ml

sont également associées à des anoma-
lies a 'E.E.G. per-opératoires et une
ligature de la carotide commune avec
ou sans pontage peut être alors envisa-
gée. Il existe parfois une recanalisation
après la pose d’une pince de Salibi ou
Silverstone et c’est la raison pour la-
quelle certains auteurs préfèrent réin-
tervenir après l’occlusion de la pince
pour ligaturer de façon définitive la ca-
rotide. Nous avons adopté cette techni-
que chez trois de nos patients. Le qua-
trième patient, avec polygone de Willis
parfaitement fonctionnel et E.E.G.
normal avec compression carotidienne
controlatérale a eu une ligature brutale
durant le même temps opératoire. Le
cinquièmepatient avait un polygone de
Willis normal et une électrocorticogra-
phique per-opératoire normale avant et
après pontage. Il a subi une occlusion
définitive de sa carotide interne à l’aide
d’une pince de Salibi. Celle-ci, devant

l’absence de toute complication neuro-
logique, a été remplacée 2 jours plus
tard par une ligature définitive.

Devant la lente évolution des
anévrysmes géants carotidiens, cer-
tains ont préconisé l’abstention
thérapeutique” car ces anérysmes écla-
tent très rarement. Ils ont toutefois ten-
dance à grandir en donnant parfois des
signes de compression. Beaucoup de
patients peuvent vivre sans
complications’ ou avec des signes neu-
rologiques supportables comme des cé-
phalées, cécité unilatérale ou ophtal-
moplégie plus ou moins complète**"?7.

249

 

  



 

 

     

      

      

  

Cette attitude thérapeutique est toute-
fois actuellement abandonnée.

Le pontage temporo-sylvien
n’exclut pas les complications ischémi-
ques après ligature de la carotide. En
effet, Gelber et Sundt'’ ont rapporté en
1980 trois complications ischémiques
sur 10 cas ainsi traités d’anévrysmes
carotido-caverneux. De même Diaz et
coll. ont rapporté en 1982 trois compli-
cations ischémiques post-opératoires
sur 7 cas traités alors que Spetzler” n’a
rapporté en 1982 qu’une complication
ischémique sur 24 cas et Peerless” 2
complications sur 14 cas. L’attitude
concernant la rapidité de l’occlusion
varie également. C’est ainsi que
Spetzler”° effectue une occlusion pro-
gressive en 3 jours, alors que Diaz’
préconise d’attendre entre 7 et 10 jours
avant d’occlure complètement la caro-
tide interne et il associe un traitement
par héparine. Peerless” rapporte 13 cas
d’anévrysmes carotido-caverneux
traités par ligature de la carotide sans
pontage préventif mais il est en faveur
de l’association d’antiplaquettaires afin

de prévenir les microembolies dont le
point de départ est la carotide throm-
bosée.

D’autres méthodes ontété en-
visagées commele “trapping” de la ca-
rotide associée a un pontage. La liga-
ture de la carotide distale permet ainsi
d’éviter les microembolies'”'*. Une
méthode originale a été développée par
Debrun’*® qui utilise un ballon déta-
chable qui vient obstruer le collet de
l’anévrysme. Cette méthode permet de
respecter la perméabilité du flot caroti-
dien et de prévenir également les mi-
croembolies. Cette méthode a été réali-
sée dans 14 cas par Debrun’ avec 7 bons
résultats, 2 morts et 2 complications

sérieuses. Cette méthode a également
été utilisée par Scialfa® dans 5 ané-
vrysmes intracaverneux.

Pour les anévrysmes carotido-
ophtalmiques, il a également été pro-
posé une ligature de la carotide interne
ou commune ou un trapping ou même
un enrobage". L'abord direct microchi-
rurgical a été rapporté par plusieurs au-
teurs avec de bons résultats'°?!*,
Peerless” a rapporté l’expérience du
Service de London, Ontario de 35 liga-

tures directes sur 49 anévrysmescaroti-
do-ophtalmiques. Sur les 14 ané-
vrysmesrestanttraités par ligature de la
carotide au cou ou au niveau du collet
de l’anévrysme par ballon détachable,

seulement 3 ont eu un pontage cérébral
préventif.

   

Conclusion

La tendance thérapeutique ac-
tuelle des anévrysmes intracraniens
géants semble s’orienter, lorsquela li-
gature microchirurgicale directe est im-
possible ou trop difficile, vers la liga-
ture progressive de la carotide interne
au cou associée à un pontage temporo-
sylvien préventif*”-*-7, Nous souli-
gnons la valeur de l’électrocorticogra-
phie per-opératoire telle que nous l’a-
vons pratiquée dans un cas’. L'absence
de modifications électriques avant et
après pontage temporo-sylvien justifie
la ligature définitive de la carotide in-
terne dans le même temps opératoire.

Le traitement idéal des ané-
vrysmes carotidiens consisterait à oc-
clure l’anévrysmegéantpar desballons
détachables en respectant la lumière de
la carotide”*. Cette technique s’avère
très difficile et les auteurs quil’ont pré-

“conisée ont récemment indiqué leur
préférence pour une occlusion dela ca-
rotide interne soit par ballon détachable
placé à l’orifice de l’anévrysme, soit
par une ligature de la carotide au cou,
associée, dans les 2 cas, à un pontage
extra-intracrânien*.
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The extra-intracranial bypass

associated with a stage occlusion of the

internal carotid artery in the neck seems

to be the treatment of choice for the giant

intracranial aneurysm. We present 5

cases of giant intracranial aneurysmstre-

ated with success by this method : 3

cases of carotido-cavernous aneurysms,

one case of supra-clonoid carotid

aneurysm and a giant aneurysm of the

middle cerebral artery. In all the cases

there was a disappearance of the symp-

tomatology without any neurological dis-

turbances. The post-operative arteriog-

raphies showed a good functioning of the

6 cerebral hypasses performed in the 5

patients as well as a disappearance or a

reduction of the volume of the giant

aneurysm.

* Le docteur Chantal Hausser, neurologue à l’Hôtel-

Dieu de Montréal, a effectué les électrocorticographies

per-opératoires chez le 5° patient. L'appareillage a été

obtenu par un fond de recherche de l’Hôtel-Dieu de

Montréal pour ‘Le traitement de l’ischémie cérébrale

par les pontages temporo-sylviens”.

    The absence of electrical mod-
ifications during the per-operative electro-
corticography before and after the EC-IC

bypass allows the definite ligation of the

internal carotid artery during the same
operation.
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Effet du spasme provoquépar le stress
mental chez les maladesatteints
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d'ischémie coronarienne.
STRESS EMOTIONNEL: _

UNE REACTION EN CHAINE.

CHANGEMENT
Ress D'OPTIQUE.

MENTAL Par le passé, les crises d'angine de
Lo8E HYPOTHALAMUS poitrine déclenchées par l'émotion  

 

FRONTAL étaient attribuées à une augmentation
de la fréquence cardiaque, à une
élévation de la pression sanguine ou
aux deux, ce qui se traduit par une
augmentation de la consommation
en oxygène du myocarde. Mainte-

LC. CENTRE VASOMOTEUR nant, de nombreuxcliniciens sont
d'avis qu'il faut considérer les effets
d'origine nerveuse sur la circulation
coronarienne.*

 

 

 

 

 

 Ja] RÉACTION AU
; z STRESS DU

A STIMULATION SYMPATHIQUE SYSTEME

SYMPATHIQUE A GANGLION SYMPATHIQUE SYM PATHIQUE:
GANGLION PARA LIBERATION DE
Hi NORADRENALINE,

Lo FACTEUR EVEN-
(ER) TUEL DE SPASME.

AURICULAIRE Le stress mental *, que reçoit le lobe
OED frontal du cortex cérébral signifie à

1, 4 ,

STIMULATION = AURICULO- l'hypothalamus d'alerter le
VENTRICULAIRE système nerveux autonome. La

stimulation directe (essentiellement
sympathique) a pour résultatla
libération de noradrénaline par les

ie neurones postganglionnaires. La
a PPin noradrénaline, recueillie par les

@ccrreuns récepteurs alpha-adrénergiques(qui
x f © - ADRÉNERGIQUES prévalent sur les bêta-récepteurs
S$ ADRÉNERGIQUES ® dansles artères-coronaires épicardi-

UESE ARTÈRE ques*$), provoquela vasoconstric-
CORONAIRE tion et /e spasme. En présence
- d'athérosclérose, la libération de

noradrénaline provoquéeparle
‘ at ATHEROME stress peut diminuer encore davan-
=F EE tage le débit sanguin au myocarde.‘
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Ÿ-x Y, E, * ; 3 i 8Nii stress émotionnel, troubles émotionnels®,
} : émotion®, stress'’, anxiété”,

___@ — ADRÉNERGIQUE colère!!, agitation®, peur !!
 

CHEZ LES SUJETS ATTEINTS DE MALADIE CORONARIENNE,LE SPASME
 

D'ORIGINE ALPHA-ADRÉNERGIQUEEST SUFFISAMMENT INTENSE

POUR VAINCRE UNE PUISSANTE OPPOSITION METABOLIQUE.”
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Le spasmeinduit par le stress, surajouté à lathéros-
clérose, peut ageraver les problèmes ischémiques.
 

LE SPASME 
PROVOQUE PAR
 

LE STRESS
 

MENTAL PEUT 
DECLENCHER
 

LE CERCLE 
VICIEUX.
 

Dansles cas
dangine stable
chronique,
le spasme
dorigine alpha-
adrénergique
peut abaisser
le seuil
de langine.

Adalat
élève le seuil
de angine
de poitrine.

 

 

UNE AUGMENTA- 
TION DE LAPPORT
 

D'O. ET UNE
 

DIMINUTION DU 
BESOIN EN O. SE
 

TRADUISENT PAR
 

UNE AMÉLIORATION
 

DE LA TOLÉRANCE
 

À L'EFFORT.
  
 

  

    

   

 

     

    

1 =effet minime

tt =effet considérable

I=d’origine réflexe

11=Comparé à un placebo

à l'effort. Au repos: légère

augmentation de la
fréquence cardiaque
(d'origine réflexe).

Ill=atres normaleset

poststénosées

lV=fréquence cardiaque

x pression sanguine

V=adaptation du compte

rendu de Henry15
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EFFETS
HÉMODYNAMIQUES

NETSV

  Adalat
augmente
l'apport d’O,
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FS Expérience clinique:
DEUX ETUDES ONT CONFIRMELEFFICACITE
D’ADALAT, SEUL OU EN ASSOCIATION."

Adalat seul... Adalaten
association.’

CRISES D'ANGINE DE POITRINE (n=20) CONSOMMATION DE NITROGLYCÉRINE (n=19) RÉPONSE THÉRAPEUTIQUE (n=1431)
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LJ ADALAT
TRAITEMENT TRAITEMENT INTERROMPU

CL , POURSUMI RÉPONSEMÉDIOURE
66 Un essai croisé à double insu fut effectué chez 30 patients atteints d'angine degh ; > LEN Pd Ah Lors d'une étude menée chez 3081 sujets
poitrine stable chronique, choisis auhasard, afin d'évaluerl'efficacité de la nifédipine (30 (dont 2180 rebellesau traitementclassique),
à 60 mgpar jour, administrés par voie orale) … La nifédipine a réduit considérablement ADALATs'est révélé un “excellent choix
la fréquence des crises d'angine, soit de 55%, et la consommation de nitroglycérine, Chez les 131 malades traités par ADALAT
soit de 59%,et de plus a augmentéla durée de l'effort de 34%. 99 16 en association, le traitementfut poursuivi

   
dans 79,2% des cas, il fut interrompu dans
3,6% descasen raison d'une réponse
médiocre et dans 13,8% des cas pour des
raisons autres que la réaction au médicament.
On n'a constaté aucun effet délétère sur la
contractilité cardiaque ni sur les paramètres
hémodynamiques. !

 
 

Il est utile pour une grandediversité de cas.
. ADALAT soulage I'angine de poitrine causée par le spasme, l’athérosclérose (grâce a son effet réducteur de la postcharge),
ou les deux.

- Peu de contre-indicationset d'interactions avec d’autres médicaments.

Effets secondaires généralementdefaibleintensité.!”

Aucuneffet électrophysiologiqueindésirable.
Auxdoses habituelles, ADALATn'affecte pas la conduction auriculo-ventriculaire.18

-|| n'a pratiquementaucuneffet indésirable sur la fonction myocardique. 13
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CLASSE THÉRAPEUTIQUE
Anti-angineux
 

ACTION ET PHARMACOLOGIE CLINIQUE: Adalat (nifédipine) est un
inhibiteur du transfert de l'ion calcium (bloquantdel'entrée du calcium ou
antagoniste de l'ion calcium). L'effet anti-angineux de ce groupe de
médicaments semblerelié à l'action cellulaire spécifique qu’ils exercent en
inhibant sélectivementle transfert transmembranaire des ions calcium au
muscle cardiaque et aux muscles vasculaires lisses. Les processus
contractiles de ces tissus sont tributaires de la pénétration du calcium
extracellulaire dans les cellules par l'intermédiaire de canaux ioniques
spécifiques. Adalat bloque le transfert transmembranaire du calcium à
travers le canal lent sans affecter dans une mesure significative le
transfert transmembranaire du sodium à travers le canal rapide. Cette
action entraîne une diminution des ions calcium libres qui sont accessibles
à l'intérieur des cellules des tissus mentionnés ci-dessus. Adalat n'aitère
pas la teneur sérique totale du calcium.

Le mécanisme particulier par lequel Adalat soulage l'angine n'a pas été
complètementélucidé maisil semble qu'il soit attribuable en grande partie
à l'action vasodilatatrice du médicament.

Adalat dilate les principales artères coronaireset les artérioles coronaires
tant dans les régions normales que dans les régions ischémiques et c’est
un puissant inhibiteur du spasmedes artères coronaires. Cette propriété
accroît l'apport d'oxygène au myocarde et rend compte de l'efficacité
d'Adalat dans l'angiospasme.

De par son action vasodilatatrice sur les artérioles périphériques, Adalat
diminue la résistance vasculaire périphérique totale. Cet effet diminue le
travail du coeur et, de ce fait, abaisse la consommation d'énergie du
myocarde ainsi que ses besoins en oxygène et explique probablement
l’efficacité d'Adalat dans l'angine stable chronique.

L'effet inotrope négatif d'Adalat n'a généralement pas d'implication
clinique importante car, lorsque Adalat est administré aux doses
thérapeutiques, ses propriétés vasodilatatrices déclenchent une
tachycardie par un effet barorécepteurréflexe qui tend à contrebalancer cet
effet inotrope négatif.

Aux dosesthérapeutiques habituelles, Adalat ne possède pas de propriétés
antiarythmiques.

Chez l'homme,l'administration orale de 10 mg de ‘“C-nifédipine a donné
lieu à une absorption du médicament supérieure à 90%. La radioactivité
était dépistable dans le sérum 20 minutes après l’ingestion orale et les
concentrations sériques maximales ont été atteintes après une à deux
heures. Le médicament actif fut excrété à 70%-80% par les reins et le
reste, dans les fèces. L'analyse biexponentielle de l'élimination de la
nifédipine dansle plasma donne une demi-vie rapide initiale (T/2œ) de 2,5
à 3 heures et une demi-vie lente finale (T2) de 5 heures.

Les études menées chez l’homme, le chat et le rat ont montré que la
nifédipine était presque entièrement métabolisée dans l'organisme.Elle est
transformée en deux métabolites pharmacologiquement inactifs. Le
principal métabolite est le dérivé de l'acide hydroxycarboxylique qui
représente à peu près 95%, l'autre est la lactone correspondante, qui
représente à peu près 5%. La forme acideest principalementéliminée dans
l'urine. La liaison protéiniquede la nifédipine en circulation dépasse 90%.

INDICATIONS ET USAGE CLINIQUE: 1. Adalat (nifédipine) peut s'employer
dans le traitement de l'angine secondaire à un spasme des artères
coronaires.
2. Adalat est indiqué pour le traitement de I'angine stable chronique
(angine associée à l'effort) sans manifestation d'angiospasme chez les
malades qui demeurent symptomatiques malgré l'emploi de doses
suffisantes de bêta-bloquants ou de nitrates organiques, ou des deux, ou
qui ne peuvent tolérer ces agents.

Adalat peut s'employer en association avec des béta-bloguants chez les
malades qui présentent une angine stable chronique, mais les données
actuelles ne permettent pas de prédire en toute sécurité les effets d'un
traitement concomitant, particulièrement chez les malades qui accusent
une altération de la fonction ventriculaire gauche ou des anomalies de
conduction cardiaque. Lors de l'utilisation d'un tel traitement concomitant,
il faut prendre soin d'effectuer une vérification rigoureuse de la pression
sanguine, puisque les effets combinés des médicaments peuvent entraîner
une hypotension grave (voir Mise en garde).

CONTRE-INDICATIONS: Adalat (nifédipine) est contre-indiqué pendant la
grossesse et chez les femmes susceptibles de concevoir. Des effets  

    Un nouvel
espoir pour
les angineux.
secondaires surla grossesse et des malformations foetales ont été signalés
chez les animaux.

Une hausse du nombre de mortalités intra-utérines et de résorptions
foetales est survenue après l'administration de 30 et 100 mg/kg
de nifédipine à des souris, des rates et des lapines gravides. Il s'est
produit des malformations foetales à la suite de l'administration de 30 et
100mg/kg de nifédipine à des souris gravides et de 100 mg/kg à
des rates gravides.

Ce produit est contre-indiqué en présence d'hypersensibilité à Adalat et
d'hypotension grave.

MISE EN GARDE: |! faut administrer Adalat (nifédipine) avec prudence en
présence des troubles suivants:

1. Hypotension Comme Adalat abaisse la résistance vasculaire
périphérique et la pression sanguine, il faut I'administrer avec précaution
aux malades qui sont sujets à l'hypotension. Des malades ont parfois
accusé une hypotension excessive et mal tolérée. Des syncopes ont été
signalées (voir Effets secondaires). Ces réactions se sont habituellement
produites au cours du titrage initial de la dose ou au moment de
l'augmentation subséquente de celle-ci et les malades soumis à un
traitement concomitant aux bêta-bloguants peuvent être plus exposés. S'il
se produit une hypotension excessive, il faut diminuer la dose ou cesser
l'emploi du médicament (voir Contre-indications). 2. Intensification de
l'angine Des maladesont parfois enregistré une augmentation bien établie
dela fréquence, de la duréeet de la gravité de leurs crises d'angine lors de
l'instauration du traitement avec Adalat ou au momentdes accroissements
de la dose. Le mécanismede cette réaction n’est pas établi mais il pourrait
résulter d'une diminution de l'irrigation coronarienne associée à une baisse
de la pression diastolique, elle-même accompagnée d'une hausse de la
fréquence cardiaque, ou encore faire suite à un accroissement des besoins
secondaires à une augmentation de la fréquence cardiaque seule.
3, Retrait du bêta-bloquant À l'arrêt du traitement avec des bêta-
bloguants, il peut survenir un syndromederetrait qui se manifeste par une
intensification de l'angine, probablementreliée à une sensibilité accrue
aux catécholamines. L'instauration du traitement avec Adalat n'empêchera
pas l'apparition de ce syndrome et il se pourrait même qu'il I'exacerbe en
provoquant une libération réflexe de catécholamines. On a parfois signalé
des cas d'aggravation de l'angine après le retrait des bêta-bloquants et
l'instauration d'un traitement avec Adalat. Avant d'amorcerle traitement
avec Adalat, il est important de diminuer progressivement, et dans la
mesure du possible, la dose de bêta-bloquants au lieu de cesser
soudainement l'emploi de ces agents. 4. Insuffisance cardiaque Une
hypotension grave et une baisse du débit cardiaque secondaires à
l'administration d'Adalat à des malades qui souffraient d’une insuffisance
cardiaque grave ont été signalées. I! faut donc administrer Adalat avec
prudence chez les insuffisants cardiaques. Il est rare qu’une insuffisance
cardiaque survienne après l'instauration du traitement avec Adalat, chez
des malades habituell t traités avec un bêta-bloquant.

Adalat doit s'administrer avec prudence aux malades qui présentent une
sténose aortique grave. Chez ces malades, Adalat ne diminue pas la post-
charge et il existe une possibilité qu'une action inotrope négative non
contrecarrée de la part de cet agent entraîne une insuffisance cardiaque
s'il survient une hausse de la pression télédiastolique.

PRÉCAUTIONS: Comme Adalat (nifédipine) est un vasodilatateur des
artères et des artérioles, il peut occasionner une baisse de la pression
sanguine, particulièrement chez l'hypertensif, ainsi qu'une hausse
compensatoire de la fréquence cardiaque. La pression sanguine et la
fréquence cardiaque doivent donc être soigneusementvérifiées pendantle
traitement avec Adalat. I! est particulièrement recommandé de garder en
observation les malades qui prennent déjà des médicaments connus pour
abaisser la pression sanguine (voir Mise en garde).

Oedème périphérique: l'apparition d’un oedème périphérique bénin ou
modéré, typiquement associé à une vasodilatation artérielle et non causé
par un dysfonctionnement ventriculaire gauche, a été signalée chez des
malades traités avec Adalat (voir Effets secondaires). Cet oedème se
localise principalement aux membresinférieurs et il répond habituell t

 

Antihypertenseurs: Adalat peut potentialiser les effets des hypotenseurs.

L'emploi concomitant d’'Adalat et des nitrates a action brave, des
glucosides digitaliques, du furosémide ou des anticoagulants, n'a pas
révélé d'interaction ni d'effets toxiques inhabituels.

EFFETS SECONDAIRES: Une analyse de l'innocuité basée sur les études
contrôlées et ouvertesréalisées à travers le monde, à porté sur un groupe
hétérogène de 7146 malades traités avec Adalat. Des effets secondaires
ontété signalés par 27,9% des maladestraités et dans 5,5% des cas on a
dû discontinuer le traitement.

Les effets secondaires les plus fréquents, généralement attribués aux
effets vasodilatateurs d'Adalat, sont: maux de tête (7,2%);
étourdissements, sensations vertigineuses (6,7%); nausées,
vomissements et dyspepsie (6,7%); bouffées congestives et sensation de
chaleur (5,8%): oedème périphérique (3,7%) et hypotension (2,0%).

Cette analyse inclut également une évaluation plus complète del'innocuité
(études contrôlées et ouvertes) effectuée sur 3074 malades. Certains de
ceux-ciétaient gravementatteints et prenaient d’autres médicamentstels
que bêta-bloquants,nitrates, antiarythmiques, glucosides cardiotoniques,
diurétiques, antiplaquettaires, etc.

Les effets secondaires suivants, répartis d'après les systèmes, ont été
observés chez ces 3074 malades:

Systèmecardiovasculaire: Oedème périphérique, rétention liquidienne et
gonflement(8,3%); Bouffées congestives et sensation de chaleur (7,4%):
Hypotension (3,5%); Palpitation et fréquence cardiaque accrue (2,6%):
Syncope (0,4%).

On a rarement signalé qu’Adalat avait précipité une crise d'angine de
poitrine; une tachycardie en était probablement la cause.

Des problèmes plus gravesetdifficiles à distinguer du cours normal de la
maladie ont parfois été signalés chez ces malades. Toutefois, il demeure
possible qu'un ou plusieurs de ces problèmes soient associés au
médicament. Parmi ceux-ci on retrouve l'infarctus du myocarde,
l'insuffisance cardiaque congestive ou l’oedème pulmonaire et les
arythmies ventriculaires ou ies troubles de conduction.

Système nerveux central: Étourdissements, sensations vertigineuses
(11,9%); Maux de tête (7,8%); Faiblesse généralisée (6,3%); Tremblement,
nervosité et agitation (1,9%); Troubles du sommeil (1,1%); Vision brouillée
(0,9%); Dépression (0,6%).

Système gastro-intestinal: Nausées et vomissements (6,4%); Inconfort
abdominal et pyrosis (2,0%); Diarrhée (0,9%); Constipation (0,6%).

Système musculo-squelettique: Raideur articutaire, douleurs et crampes
musculaires (4,3%).

Système respiratoire: Essoufflements et dyspnée (1,3%). Congestion
nasale (0,5%).

Autres: Prurit, dermatite, urticaire et rash (1,9%); Fièvre, transpiration et
frissons (1,4%).
On a signalé deux cas d'hypersensibilité qui s'est traduite par une hépatite
allergique; les symptômesontdisparu à l'arrêt du traitement, Dans un cas,
une nouvelle tentative thérapeutique a déclenché une rechute.

Epreuves de laboratoire:
On a parfois noté une hausse passagère de légère à modérée des enzymes
comme la phosphatase alcaline, la créatine-kinase (CPK), la
lacticodéshydrogénase (LDH}, Ja TGO (SGOT) et la TGP (SGPT).

SYMPTÔMES ET TRAITEMENT DU SURDOSAGE: Môme s'il n'existe pas de
données bien étayées sur l'emploi de doses excessives d'Adalat
(nifédipine), la documentation accessible laisse croire qu'un surdosage
massif pourrait entraîner une vasodilatation périphérique excessive suivie
d'une hypotension générale marquée et probablement prolongée.
L'hypotension cliniquement significative causée par un surdosage à
l'Adalat nécessite un soutien cardiovasculaire actif, notammentle contrôle
des fonctions cardiaqueet respiratoire, l'élévation des membresinférieurs
et la vérification du volume desliquides circulants et du débit urinaire.
L'emploi d'un vasoconstricteur (telle la noradrénaline) peut s'avérer utile
pour restaurer le tonus vasculaire et la pression sanguine, pourvu qu’il n'y
ait pas de contre-indication à son administration. On peut prévoir que la
clairance d'Adalat sera prolongée Chez les personnes atteintes
d'insuffisance hépatique. Comme Adalatest fortementlié aux protéines, il
est peu probable que la dialyse soit de quelque utilité.

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION: Dans tous les cas, la posologie doit être
adaptée aux besoins individuels du malade.

GUIDE POSOLOGIQUE
 

 
POSOLOGIE INITIALE 10mg tid

POSOLOGIE D'ENTRETIEN USUELLE 10 ou 20mg tid.

DOSE QUOTIDIENNE MAXIMALE 120mg

S'il y a lieu d'interrompre le traitement aux bêta-bloguants, il est
essentiel d'en réduire progressivement la dose. Voir guide thérapeutique
des bêta-bloquants.

 

 

 

   
au traitementparles diurétiques. Chez les malades dont I'angine se com-
plique d'une insuffisance cardiaque, il faut prendre soin de distinguer
cet oedème périphérique des effets d'un dysfonctionnement ventriculaire
gauchecroissant.

Adalat doit s'administrer avec prudence aux malades âgés,
particulièrement à ceux qui ont des antécédents d'hypotension ou
d'insuffisance vasculaire cérébrale.

L'administration d’Adalat à des diabétiques peut nécessiter un ajustement
du traitement antidiabétique.

INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES: La diminution de résistance
vasculaire périphérique qu'entraîne Adalat (nifédipine) peut renforcer
l'effet antihypertenseur des bêta-bloquants. L'administration
concomitante d'Adalat et d'inhibiteurs B-adrénergiques nécessite de
la prudence ainsi qu'une surveillance étroite de la pression sanguine
et des signes et symptômes pulmonaires de l'insuffisance cardiaque
(voir Mise en garde).

Nitrates a action prolongée: Adalat peut s'administrer en toute innocuité
avec les nitrates, mais aucune étude contrôlée n'a été menée pour évaluer
l'efficacité anti-angineuse d'une telle association.  La doseinitiale est d'une capsule de 10 mg, avalée sans être croquée, trois

fois par jour. La posologie habituellement efficace est de 10 mg ou 20 mg
trois fois par jour. Quelques malades. particulièrement ceux qui ont des
manifestations de spasme coronarien, réagissent seulement à des doses
plus élevées ou à des prises plus fréquentes, ou aux deux. Chez ces
malades, des doses de 20 mg ou 30 mg trois ou quatrefois par jour peuvent
être efficaces. La dose quotidienne maximale est de 120 mg.
En général, il faut laisser un intervalle d'au moins trois jours entre les
augmentations de doses pour permettre de bien évaluer la réaction du
malade à un palier posologique donné. Chez les malades hospitalisés et
gardés en observation, le titrage posologique peut s'effectuer plus
rapidement. Il faut administrer Adalat avec prudence aux maladesâgés, et
ajuster soigneusement et progressivement la dose en fonction de la
tolérance et de la réaction du malade {voir Précautions).
PRÉSENTATION: Adalat (nifédipine) est offert en capsules de gélatine
dosées à 10mg, en flacons de 100 et 500. Les capsules doivent être
gardées à une température inférieure à 30°C. Éviter la congélation.
Monographie sur demande.
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La revascularisation
par pontages temporo-sylviens
dans l’ischémie cérébrale :
à propos de 50 interventions”

 

Gérard Mohr"

Cinquante interventions de pontage temporo-sylvien ont été
réalisées chez 46 malades (37 hommes et 9 femmes) atteints
d’insuffisance vasculaire cérébrale, incluant 4 interventions

bilatérales. Trente-quatre malades étaient atteints d’une throm-
bose carotidienne ou d’une sténose inaccessible, 8 malades

avaient une thrombose carotidienne bilatérale et 4 malades
avaient une lésion oblitérante de l’artère cérébrale moyenne. Des
symptômes neurologiques réversibles (I.C.T. ou P.R.I.N.D.)
étaient présents chez 33 patients avant l’intervention et 7 patients
sur 10 avec déficits neurologiques fixés étaient atteints de façon
modérée. La meilleure indication du pontage reste l’ischémie
cérébrale réversible et le syndrome de “perfusion lente” associé à
la thrombose carotidienne bilatérale. La sélection pré-opératoire
des candidats aux pontages doit tenir compte des facteurs de ris-
ques systémiques de la maladie athéromateuse.
 

I
1) M.D., F.R.C.S. (C). Service de

neurochirurgie, section neurovasculaire,

hopital Notre-Dame et service de neurochi-
rurgie, hopital St-Luc, Montréal, Canada.

Professeur adjoint de recherche, départe-
ment de chirurgie, Université de Montréal.

Tirés a part :

Docteur Gérard Mohr, hopital Notre-Dame,

1560, rue Sherbrooke Est, Montréal

(Québec) H2L 4M1.

* Ce travail a été subventionné par
le Fonds spécial de “Microchirurgie vascu-

laire cérébrale” de la Fondation Notre-

Dame.
Article reçu le : 5.12.83

Avis du comité de lecture le : 15.12.83

Acceptation définitive le : 17.01.84
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‘histoire naturelle de l’insuffi-
sance vasculaire cérébrale
athéromateuse est générale-

ment considérée comme dramatique
puisque l’on appprécie le pourcentage
d’accidents cérébro-vasculaires
(A.C.V.), chez les patients souffrant de
lésions carotidiennes sténosantes ou
occlusives associéesà de l’ischémie cé-
rébrale transitoire, comme variant de

25 à 50% dans les prochains cinq
ansé$-14,

L'introduction des pontages

microvasculaires avec anastomose ex-
tra-intracrânienne entre des branches
de l’artère temporale superficielle et
une ou plusieurs branches de l’artère
sylvienne par Donaghy et Yasargil* en
1967 ont ouvert des perspectives nou-
velles : ainsi lorsqu’une endartériecto-
mie ou une reconstruction extracra-
nienne n’est plus possible et lorsque la
clinique et les examens complémen-
taires orientent vers une insuffisance
hémodynamique chronique par man-
que de suppléance collatérale, un pon-
tage temporo-sylvien peut être envi-
sagé.

 

Matériel en méthodes

Entre janvier 1978 et sep-
tembre 1983. un total de 60 interven-
tions de pontage cérébral ont été réali-
sées par l'auteur. Dix de ces interven-
tions ont été pratiquées dansle cadre du
traitement d’un anévrysme cérébral
jugé inopérable par voie directe et dans
lequel une ligature de la carotide in-
terne délibérée a été retenues dans le
cadre de ce travail et ont déjà été
rapportées". Cinquante de ces inter-
ventions ont été réalisées chez 46 pa-
tients souffrant d’insuffisance vascu-
laire d’origine athéromateuse dans la
majorité des cas (4 interventionsbilaté-
rales) : les aspects cliniques chirurgi-
cauxetles résultats préliminaires de ces
cinquante opérations feront l’objet du
présent travail.

Répartition et causes de
l’insuffisance
cérébro-vasculaire
(tableau D) :

Parmi les 46 patients opérés,

37 étaient des hommes et 9 des
femmes. L'âge moyen était de 57 ans,
s’échelonnant de 33 ans a 74 ans. Chez
43 patients, il s’agissait d'une maladie
carotidienne athéromateuse, tandis que

2 patientes âgées de 33 et 57 ans respec-

tivement étaient atteintes d'une caroti-
dopathie cervicale haute, initialement
considérée comme dysplasie fibro-
musculaire” inaccessible à la chirurgie
extracrânienne. Un patient était atteint
de sténose carotidienne bilatérale grave
dansle cadre d’une angiopathie diabéti-

que généralisée.

L'UNION MÉDICALE DU CANADA
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Tableau I
 

Causes de l’insuffisance cérébro-vasculaire

(46 patients).
Âge moyen de l’ensemble : 54 ans
 

 

 

 

L’étude de la localisation to-

pographique des lésions vasculaires
montre que la grande majorité de nos
patients étaient atteints de lésions caro-
tidiennes (42 sur 46) : dans 34 cas, il y

avait thrombose ou sténose inacces-

sible d’une artère carotide avec sténose

contro-latérale extra ou intracrânienne

dans 9 cas. Dans 2 cas, on notait une

lésion en “tandem’”’, associant sténose

extracrânienne serrée à une sténose in-

tracrânienne ipsilatérale grave. Dans 8
cas, il y avait thrombose carotidienne

bilatérale avec troubles mentaux signi-
ficatifs associés dans 4 cas : ces don-

nées confirment le retentissement neu-

 

© Athéromatose : 43 patients 36 à
79

Age moyen: 57 ans (42 à 74 ans)

© Carotidopathie cervicale haute : |2 patients

(dysplasie fibromusculaire)

Âge : 36 et 57 ans

® Angiopathie diabétique: 1 patient

Age : 33 ans

Tableau II
 

Localisation des lésions vasculaires

et symptomatologie clinique chez 46 patients

(4 patients opérés des deux cotés)
 

Ischémie cérébrale

transitoire (E.C.T.

ou “T.l.A.S”)

Ischémie cérébrale pro-

longée réversible

(LC.P.R. ou “P.R.I.N.D.”)

A.C.V. complète

avec déficit fixe

(“Completed stroke”)

 

Thrombose ou sténose

carotidienne inacces-

sible unilatérale

34 patients
(Sténose controlatéra-

le associée dans

9 cas)

17

 

Thrombose carotidenne

bilatérale
(* troubles mentaux)

3(1%) 4 (2%) 1e)

 

Sténose ou thrombose
sylvienne 2

4 patients
 

I
V
t
vTotal: 46 patients 11 13

 

Localisation des lésions

vasculaires et
symptomatologie clinique
(tableau II) :

Sur le plan de la symptomato-
logie clinique, 22 patients présentaient
ou avaient présenté des épisodes d’is-
chémie cérébrale transitoire (1.C.T. ou

“T.I.A.‘S”) incluant des phénomènes
d’amaurose fugace, 11 patients avaient
présenté des déficits neurologiques
prolongés mais régressifs (1.C.P.R. ou
“P.R.I.N.D.‘S”) en l’espace de 4 se-
maines, tandis que 13 patients étaient

atteints d’un A.C.V. compliqué de dé-
ficits fixes ; dans cette dernière catégo-
rie, 1 1 patients étaient cependant consi-
dérés comme atteints d’A.C.V. légers
leur permettant une existence indépen-
dante et une fonction neurologique
utile. On constate donc que 33 patients
sur 46, soit près des trois quarts, étaient

neurologiquement intacts au moment
de l’intervention.

Tome 113 — AVRIL 1984

ropsychologique important de l’occlu-
sion carotidienne double résultant en
une hypoperfusion grave des lobes
frontaux. Enfin, 4 patients présentaient

des lésions purement intracraniennes
de l’artère cérébrale moyenne.

Facteurs de risques
associés et chirurgie

carotidienne
extracranienne
(tableau III) :

La prise en considération des
manifestations cardio-vasculaires de la
maladie athéromateuse est primordiale
dans la sélection et le traitement péri-
opératoire des patients : 24 patients
étaient traités à cause d’une hyperten-
sion artérielle soit près de 50% de l’en-
semble, 5 patients étaient atteints de
maladie cardiaque artériosclérotique
(MCAS) et 12 patients étaient atteints
d’athérosclérose oblitérante des
membres inférieurs incluant un syn-

 

  

drome de Leriche dans 4 cas. Le dia-

bète était présent chez 4 patients et 3
autres étaient hyperlipidémiques.

Une opération de reconstruc-
tion carotidienne extracrânienne a été

réalisée chez 13 des 46 malades:

 

® dans 7 cas, une endartériectomie
contro-latérale pour sténose athéroma-
teuse de l’origine de la carotide interne
fut réalisée, avant le pontage chez 4
maladeset après le pontage chez 3 ma-
lades.
© dans 4 cas, une endartériectomie de

la carotide externe ipsi-latérale" était
nécessaire au préalable pour désobs-
truerla carotide externe en vue du pon-

tage.
® dans 2 cas, des reconstructions vas-
culaires avec pontage carotido-
carotidien externe et pontage sous-
clavier-carotide externe furent réalisées
dans des cas de thrombose de la caro-
tide primitive pour revasculariser le ter-
ritoire de la temporale superficielle
préalablement au pontage.
 

Aspects chirurgicaux

Technique chirurgicale
(fig. 1) :

La technique opératoire a été
exposée de façon détaillée
précédemment” et ne sera que briève-
ment rappelée. Après avoir façonné un
lambeau cutané arciforme fronto-
temporal, l’artère temporale superfi-
cielle est disséquée de façon macrosco-
pique à partir du tronc principal et les
branches antérieure et postérieure sont
individualisées de façon à obtenir 2 ar-
tères donneuses de calibre adéquat.
Une crâniotomie circulaire est alors
réalisée à l’aide d’un trou de tréphine
(40 mm de diamètre pour les pontages
simples, 50 mm de diamètre pour les
pontages doubles) centré sur la vallée
sylvienne le plus postérieurement pos-
sible, le calibre des branchesde l’artère

 

Tableau HI
 

Chirurgie carotidienne extracrânienne

et pontages cérébraux
 

Endartériectomie
contro-latérale 7

(- avant pontage : 4)

Endartériectomie externe
ipsi-latérale pré-op 4

Pontage carotide contro-latérale-

carotide externe 1
Pontage sous-clavière-
carotide externe 1
 

Total : 13 cas sur 46 malades
 

 

 



 

 

 
 

Figure 1 A-B —Schéma opératoire d’un pontage temporo-sylvien. À gauche. tracé de l'incision

cutanée pour lambeau fronto-temporal permettant de disséquer les deux branches antérieure et pos-

térieure de l’artère temporale superficielle. À droite. crâniotomie circulaire à la tréphine centrée sur la

vallée sylvienne.

 

 

 

 

 
 

Figure ZA — Aspect d’une anastomose à travers le microscope opératoire

 

immédiatement après la levée des clamps temporaires. (flèche)

Figure 2B — Aspect macroscopique d'un pontage double (flèches)

 

cérébrale moyenne étant plus grand à ce
niveau. Après ouverture de la dure-
mère, l’arachnoïde est incisée et l’ar-

tère corticale receveuseest isolée sur un

segment de 10 mm et clampée tempo-
rairement: après incision longitudinale
sur 3 mm, une anastomose termino-
latérale oblique est réalisée à l’aide
d’une quinzaine de points séparés 11-0
(fig. 2).

Parmi ces cinquante interven-
tions chez 46 patients, un pontage
simple a été réalisé dans 38 cas, utili-
sant la branche antérieure de l'artère
temporale superficielle dans 26 casetla
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branche postérieure dans 12 cas. Un
pontage double a été effectué dans 12
cas (fig. 3). Ainsi, un total de 62 mi-

croanastomoses a été pratiqué.
Chez 2 patients atteints de lé-

sions en “tandem” considérées comme

hautement emboligènes, le pontage a
été associé à une ligature de la carotide
interne dansle cou : cette ligature a été
effectuée en un temps au cours de la
mêmeséance opératoire chez un patient
et chez un autre patient de façon pro-
gressive par insertion d’une pince de
Selverstone-Salibi et fermeture pro-
gressive de la pince après contrôle an-

giographique et vérification de la per-
méabilité du pontage. Nous revien-
drons sur ce problème des lésions en

tandem dans la discussion.

Aspects pathologiques de
l’artère temporale

superficielle :

Le bout distal de l'artère tem-
porale a été examiné sur le plan histo-
pathologique pour documenter la pré-
sence de modifications athéromateuses
susceptibles d’influencer le pronostic
fonctionnel des anastomoses*. Sur 24
spécimens examinés, il y avait une hy-
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Figure 3 — Aspect angiographique post-opératoire 3 mois après réalisation

d’un pontage temporo-sylvien double (les flèches indiquentles sites d’anas-

tomose). On note la revascularisation de la majorité du territoire sylvien.
 

 

perplasie fibro-musculaire légère de
l’intima dans 18 cas (fig. 4A), tandis

que 6 spécimens témoignaient d’une
hyperplasie importante avec rétrécisse-
ment significatif de la lumière (fig.
4B). Aucune corrélation n'a pu être
faite à ce stade entre les modifications
histologiques et l’état clinique, sinon
que les patients atteints d’hyperplasie
fibro-intimale marquée étaient tous
plus âgés que 60 ans.

Complications
 

 

chirurgicales :

Sur 50 interventions, une

seule fatalité a été observée au début de
la série : il s’agissait d’un hématome
intracérébral d’origine hypertensive
développé 48 heures après l’interven-
tion à distance du pontage dans le dé-
cours d’un oedème pulmonaire aigu se-
condaire à une surcharge liquidienne
latrogene, chez un patient souffrant
d’un ramollissement cérébral trop ré-
cent.

Un patient a présenté un
A.C.V. sylvien majeur survenu 15
jours après un pontage associé à une
ligature délibérée de la carotide interne
cervicale pour une lésion “tandem”: il
est probable qu’un caillot se soit consti-
tué à partir du segment carotidien dis-

 

Figure 4A — Extrémité distale d’une artère temporale superficielle prélevée lors de l'intervention et

montrant une hyperplasie fibro-intimale modérée. (Coloration hématoxyline-éosine, grossissement 10

fois)

tal, entraînant une embolie avec oc-
clusion de la cérébrale moyenneet du
pontage. Trois patients ont présenté des

 épisodes d’I.C.T. isolés dans les suites
opératoires précoceset un patient a pré- 

 

senté une crise convulsive généralisée.
Un autre patient a développé une pneu-
monie lobaire.

La complication de loin la
plus fréquente est constituée par des
troubles dela cicatrisation cutanée avec
nécrose ischémique du lambeau : 8 pa-
tients sur 46 (soit 16% de l’ensemble)

ont présenté des nécroses superfi-
cielles. Dans tousles cas, l’exérèse des
tissus nécroséset des soins attentifs ont
permis une épithélialisation complète.
Aucune greffe cutanée n’a été néces-
saire et aucune complication infec-
tieuse secondaire n’a été observée.

p page 262

 

Figure 4 B — Hyperplasie fibro-intimale grave avec rétrécissementsignificatif de la lumière vascu-

laire.
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Résultats chirurgicaux

Perméabilité initiale des
pontages (tableau IV):

Afin de documenter objecti-
vement la perméabilité des anasto-
moses, un contrôle angiographique
post-opératoire précoce variant de 10
jours a 3 mois apres intervention a été

effectué dans 46 cas sur 49 : la perméa-
bilité des anastomoses a été démontrée

dans 43 casà l’angiographie, tandis que
chez 3 patients qui n’avaient pas pu
subir d’angiographies pour des raisons
médicales, la perméabilité a été démon-

trée dans deux cas. Ainsi la perméabi-
lité globale des pontages a été vérifiée

dans 45 cas sur 49, soit un taux de
perméabilité de 92%. Le fonctionne-
ment à long terme des pontages fait
l’objet d’une évaluation à l’aide de

contrôle ultrasonographique annuel.

“d’A.C.V. en évolution” (“progressive

stroke”) en raison d’I.C.T. répétitifs et

rapprochés ont été rendus asymptoma-
tiques. L'état d’un patient a été aggravé
de façon définitive par une méthode de

pontage-ligature carotidienne déjà
mentionnée.

Parmiles 9 patients ayant pré-

senté des déficits prolongés réversibles
(I.C.P.R.) en pré-opératoire, deux ont
accusé des déficits neurologiques tran-
sitoires en post-opératoire : dans un
cas, il s’agissait de la thrombose d’un

pontage sous-clavier-carotidien ex-
terne qui a nécessité une réintervention
(ce même patient a développé 2 ans
plus tard un A.C.V. contro-latéral par
thrombose secondaire de l’autre caro-
tide primitive) ; dans un autre cas, une

carotidopathie cervicale haute avec sté-
nose carotidienne extra-crânienne a
donné lieu à des micro-embolies répé-

niques parfois spectaculaires sur l’état
mental ont été confirmés dans cette sé-
rie où 3 patients sur 4 ont été améliorés
de façon substantielle et objectivés par

l’examen neuro-psychologique.
Bien que l'appréciation préli-

minaire de la chirurgie de revasculari-
sation montre un effet bénéfique avec
amélioration ou maintien qualitatif de
l’état clinique chez 34 des 38 patients
suivis, la preuve définitive de l’effica-
cité des pontages ne peut être apportée
que si le taux d’A.C.V. ultérieur est
diminué de façon significative avec un
recul minimum de 5 ans dans tous les

cas. Le fait qu’aucun patient de cette
série n’ait présenté d’A.C.V. majeur
du côté opéré ne peut être retenu
comme argument quantitatif en l’ab-

sence de recul suffisant. D'autre part,
l’évaluation à long terme reste compro-

 

Tableau IV
 

Perméabilité initiale de 49 pontages

(angiographie ou Doppler

= 1 mois < 4 mois post-op)
 

Perméabilité angiographique : 43 sur 46

Perméabilité ultrasonographique : 2 sur 3

(Doppler seulement)
 

Perméabilité globale : 45 sur 49 pontages (92%)
 

Résultats cliniques
préliminaires:

En raison de l’aspect préventif

de cette intervention, l’évaluation des

résultats cliniques est rendue difficile
parle recul relativement court etle ris-

que de biais d’ordre subjectif dansl’ap-
préciation de l’évolution.

Sur les 46 patients opérés,
seulement38 ont été considérés comme
ayant un suivi adéquat variant de 3 ans

maximum à 3 mois minimum (tableau
V) ; les 8 premiers patients de cette
série ayant été opérés ailleurs.

Deux patients sont décédés
respectivement 3 mois et 12 mois après
l’intervention de façon subite à la suite
d’un infarctus du myocarde.

Parmi 19 patients ayant pré-
senté de l’ischémie cérébrale transitoire
(I.C.T.) en pré-opératoire, 18 ont été
considérés comme améliorésparla chi-
rurgie puisqu’aucun d’entre eux n’a
présenté de symptômes neurologiques
à notre connaissance depuis : à noter
que dans ce groupe, les patients souf-
frant d’amaurose fugace associée ont
été améliorés de façon particulièrement
sensible. Deux patients de cette catégo-
rie considérés comme atteints

Tableau V
 

Résultats cliniques préliminaires chez 38 patients avec suivi adéquat variant de 3 ans maximum à

3 mois minimum
 

État post-opératoire
 

 

 

 

 

Symptômes pré- Amélioré I.C.T.

opératoires ou isolés Aggravation

inchangé

Ischémie cérébrale I

transitoire 18 (*12 mois) _ (A.C.V. embolique

(I.C.T.) 19 patients post-ligature carot.)

Ischémie cérébrale
prolongée réversi- 6 2(+) !

ble (I.C.P.R.) (troubles mentaux)

9 patients

A.C.V. complete 10 (*3 mois) —_— ——

10 patients (Améliorés : 3 cas)

Total 34 2 2

38 patients
 

(*) décès par infarctus myocardique (2 patients sur 38)

(+) A.C.V. contro-latéral 2 ans post-op chez un patient
 

tées nécessitant une héparino-thérapie.
Une patiente atteinte d’une thrombose
carotidienne bilatérale d’origine embo-
lique a présenté des troubles mentaux
secondaires qui se sont améliorés après
pontage contro-latéral.

Parmi les 10 patients atteints
d’A.C.V. complété, 3 ont montré des

signes d’amélioration neurologique

pouvant être attribués à un effet direct
de la revascularisation sur la zone de
““pénombre” d’ischémie neuronale.

Les patients atteints de
troubles psychiques associés à une

thrombose carotidienne bilatérale avec
“syndrome de perfusion lente” (“low
perfusion syndrome”) méritent une
mention particulière : les résultats cli-

mise par la haute incidence d'accidents

cardiaques.

Discussion et conclusions

L'efficacité des pontages ex-
tra-intracrâniens comme prévention
des accidents vasculaires cérébraux
reste à démontrer de façon statistique-
ment significative comparitivement à
l’évolution naturelle et au traitement
anti-plaquettaire. En attendant les ré-
sultats de l’étude coopérative
internationale’, les bases rationnelles
de la revascularisation cérébrale repo-
sent sur l’amélioration de la perfusion
dans des territoires atteints d’insuffi-
sance hémodynamique chronique.
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Plusieurs travaux'*° ont dé-
montré cette augmentation de la perfu-
sion cérébrale par des méthodes d’é-
tude de débit sanguin cérébral régional
après anastomose microvasculaire tem-
poro-sylvienne. Récemment, utilisant
une méthode per-opératoire d’enregis-
trement optique de la fluorescence cor-
ticale, Fein et Olinger® ont pu démon-
trer l’amélioration des mécanismes
d’oxydation cellulaire par diminution
focale du N.A.D.H. (Nicotinamide
Adénine Dinucléotide) cortical chez
des patients d’I.C.T. et soumis à un
pontage : ainsi, la revascularisation
pourrait augmenter la demande méta-
bolique focale en apportant des subs-
trats bioénergétiques à un cortex isché-
mique soumis à une activité électrophy-
siologique accrue. L'efficacité du pon-
tage sur la perfusion de l’hémisphère
contro-latéral par renversement d’un
vol interhémisphérique a pu être docu-
mentée par Laurentet coll." par la me-
sure de l’accroissement du débit san-
guin dans l’hémisphère asymptoma-
tique.

Les résultats provisoires de
cette série de 50 interventions concor-
dent largementavec les conclusions ré-
cemment publiées par Deruty* : un effet
thérapeutique à court terme peut être
obtenu après l’intervention avec amé-
lioration qualitative de la condition
neurologique dans la grande majorité
des patients atteints de déficits neurolo-
giquesréversibles (1.C.T.etI.C.P.R.).
Les troubles mentaux de patients at-
teints de thrombosescarotidiennesbila-
térales peuvent être favorablement in-
fluencés par un pontage. Les lésions en
“tandem” avec sténose serrée extra et
intracrânienne de la carotide interne
doivent être traitées par un pontage
simple car la ligature délibérée de la
carotide interne peut être suivie d’un
A.C.V. emboligène. Les lésions de
l’artère cérébrale moyenne ainsi que les
carotidopathies cervicales hautes doi-
vent faire l’objet d’un traitement
conservateur d’au moins 3 mois avec
nouveau contrôle angiographique en
raison de la fréquencede la reperméabi-
lisation spontanée, rendant ainsi un

pontage inefficace ou inutile en l’ab-
sence de gradient de pression suffisant
entre les territoires vasculaires extra et
intracraniens.

La sélection pré-opératoire
des candidats aux pontages doit rester
très stricte et tenir compte des facteurs
de risques tels que l’âge, la maladie
cardiaque artérioscléreuse, l’hyperten-
sion artérielle et le diabète. Les A.C.V.

Tome 113 — AVRIL 1984

complétés et graves avec ramollisse-
ment important à la tomodensitométrie
doivent être exclus d’embléeetle bilan
angiographique doit éliminer toutes les
lésions accessibles à la chirurgie de re-
construction extracranienne.

Le bilan diagnostique pré-
opératoire doit inclure, en plus d’une
étude angiographique complète par
voie fémorale, des épreuves hémo-

dynamiques pour tenter d’objectiver
uneinsuffisance de la suppléancecolla-
térale : la démonstration d’une incom-
pétence des anastomoses ophtalmiques
par le biais de la circulation extracrâ-
nienne doit être recherchée par un exa-
men ultrasonographique complet.

Nous tenons à remercier Mme Lor-

raine Labelle, secrétaire scientifique, pour son

assistance dans la préparation du manuscrit.

Fifty procedures for extra-to in-

tracranial STA-MCA-bypass have been
performed in 46 patients (37 men and 9

women) suffering from cerebral vascular

insufficiency, including 4 bilateral opera-
tions. Thirty-four patients harboured a

thrombosis of the internal carotid artery

or an inaccessible carotid stenosis, 8 pa-
tients had bilateral carotid occlusions,

and 4 a stenotic lesion of the middle ce-

rebral artery. Reversible neurological
symptoms (T.I.A.’S or P.R.1.N.D.’S)
were present in 33 patients pre-

operatively, and 7 out of 10 patients with

completed strokes were only mildly han-

dicapped. The best indication for ECIC-
bypasses remains the reversible cerebral

ischemia and the “low perfusion syn-

drome” associated with bilateral carotid

occlusion. The pre-operative selection

must take into account the systemic risk-

factors associated with the atheromatous
disease.
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Anatomie
microchirurgicale
de l’artère cérébrale

moyenne

 

Margaret M. Waddington“

La réalisation d’anastomoses entre l'artère temporale superficielle
et l’artère cérébrale moyenne exige la connaissance de l’anatomie
microchirurgicale des branches sylviennes corticales : la mesure
du diamètre intraluminal des branches sylviennes situées dans un
rayon de 3 cm centré sur le gyrus temporal transverse a montré
que l’artère angulaire possède un diamètre égal ou supérieur à 1
mm dans 86% des cerveaux adultes étudiés. Comparativement,
ce diamètre intérieur de 1 mm ou plus était retrouvé dans 68%
des cas pour l'artère temporale postérieure, dans 52% pourl’ar-
tère pariétale postérieure, dans 16% pourl’artère du sillon cen-
tral (artère rolandique) et dans 6% des cas pour l’artère tempo-
rale moyenne. L’artère angulaire et l’artère temporale postérieure
ont donc le diamètre adéquat le plus constant pour réaliser des
microanastomoses mais la sélection du vaisseau cortical receveur
doit tenir compte du territoire perfusé et de sa suppléance col-
latérale. L'expérience clinique montre en effet que l’occlusion
des artères angulaire et pariétale postérieure provoque moins de

séquelles neurologiques que celle de l’artère temporale pos-

térieure dontle territoire vasculaire est plus étendu.
 

   

  
anatomie détaillée de l’artère
cérébrale moyenne et le dia-
mètre intra-luminal de ses

branches joue un rôle important dansla
réalisation technique des anastomoses
extra-intracrâniennes ATS-ACM
(entre l'artère temporale superficielle et
l’artère cérébrale moyenne).

Les données présentées ont

déjà été publiées précédemment”. L’i-
nitiative d’obtenir des mensurations du
diamètre interne des artères cérébrales
nous a été donnée par le D' R.M. Pear-
don Donaghy en 1963 : c’est à sa de-
mande pressante que j'ai effectué des
mesures de ces branchesartérielles cor-
ticales alors que je disséquais des ar-
tères cérébrales moyennes sur des cer-

veaux humains dans le département
d’anatomie de l'Université du Ver-
mont. À cette époque, J'étais particu-

|
1) M. D., professeur associé de

médecine clinique (neurologie), Dartmouth

Medical School et Dartmouth — Hitchcock
Clinical Center, Hanover, New Hampshire.
U.S.A.
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Margaret M. Waddington, M. D., 92 Allen

Street, Rutland, Vermont, 05701, U.S.A.
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Ring a été mon collaborateur dans de
nombreux travaux.

Dans la première série de ré-
sultats obtenus, les mensurations des

branchesartérielles ont été réalisées à |
cm enaval de l’origine de la bifurcation
sylvienne. Malgré la rigueur de ces me-
sures, leur application pratique était
d’une portée limitée étant donné que
cette portion de l’artère était enfouie
dans la fosse cérébrale latérale et ne
reflétait pas la taille des vaisseaux à la
surface du cerveau où sontréaliséesles
anastomoses. Les résultats de ces me-
sures sont rassemblés dans le tableau I
et furentinitialement publiés en 1967*.

En 1968, le D' George Austin
me fit remarquer que les mensurations
initiales n’étaient pas toutà fait satisfai-
santes et il me demanda d’obtenir des
mensurations de surface : cinquante
autres hémisphères d’adultes furent
ainsi étudiés, en restreignant cependant
les mensurations aux branches corti-
cales de l’artère cérébrale moyenne vi-
sibles à la surface de la convexité céré-
brale. Ces mesures furent effectuées à
l’intérieur d’un rayon de 3 cm d'un
cercle centré le long de la scissure de
Sylvius au niveau du gyrus temporal
transverse (voir figure |). Ces mensura-
tions sont représentées dans le tableau
II : la différence entre ces deux séries
de mensurations variait de 0,1 à 0,2
mm.Ces résultats furent très cohérents
tout au long de l’étude. Dans les cas où
la branche de l'artère cérébrale
moyenne avait une origine proximale,
il y avait une diminution plus impor-
tante du diamètre.

Les artères mesurées en 1978
furent l’artère du sillon central (artère
rolandique), l’artère pariétale posté-
rieure, l’artère angulaire, les artères
temporale moyenneet temporale posté-
rieure. L'artère pariétale antérieure, ou
artère pariétale accessoire, ne fut pas
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incluse dans les mesures en raison de sa
grande variabilité et du fait que son
diamètre était fréquemmentinférieur à
l mm. Parmi les vaisseaux étudiés,
l’artère du sillon central possédait le
plus petit diamètre intra-luminal qui
n’était supérieur à | mm que dans 14%
des cas. La localisation topographique
de l’artère à la surface cérébrale est
sujette à des variations considérables et
il n’y a aucun moyen de localiser la
portion superficielle de cette artère sur
l’angiographie pré-opératoire.

Le diamètre endo-vasculaire
de l’artère pariétale postérieure était de
| mm ou plus dans 52% des cerveaux
disséqués et dépassait celui de l’artère
angulaire dans 30% des cas. Parmi les
vaisseaux étudiés, la taille de l’artère

angulaire s’avère la plus constante :
dans 86% des cerveaux, ce vaisseau

mesurait | mm ou plus. Pour atteindre
le gyrus angulaire, cette artère traverse
directement le gyrus temporal trans-
verse et émergeà l’extrémité dela scis-
sure de Sylvius. L’artère temporale

  

   

 

                  

 

Figure 1 — Territoire circulaire d’un rayon de 3 cm centré le long de la
scissure de Sylvius au niveau du gyrus temporal transverse où les mesures
furent prises.
 

 

Tableau I
 

Mensurations intraluminales des artères à 1 cm distalement de l’origine du vaisseau
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diamètre de la Sillon Pariétal Angulaire Temporale Temporale
lumière vasculaire central postérieur moyenne postérieure
(mm) Simple Double

Moins de 0,75 3 12 5 3 3 3
0,75-1,0 7 19 12 8 6 5

1,0 4 5 6 8 2 13
1,1 10 1 12 6 16

1,2 4 4 Il 10 7

1,3 1 1 1 11 2

1,4 2 4 1 1
1,5 3
1,6 1

Total 29 42 50 50 12 50

| mm ou plus 19 11 33 39 3 42

Tableau II

Mensurations intraluminales des artères à la surface du cerveau

Diamètre de la Sillon Pariétale Angulaire Temporale Temporale
lumière vasculaire central postérieure moyenne postérieure

(mm)

Moins de 0,75 28 13 2 6 10

0,75-1,0 15 11 5 7 6

1,0 4 7 6 2 6
1,1 1 10 12 1 11

1,2 2 6 12 6
1,3 2 7 7

1,4 4 1

1,5 1 1 2
1,6 1

Total 50 50 50 16 50

I mm ou plus 7 26 43 3 34
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moyenne n’apparaissait fréquemment
pas à la surface dans le territoire où
nous avions limité les mensurations,
bien que son diamètre fût supérieur à 1
mm dans 6% des cerveaux étudiés.

Finalement, nous en arrivons
à l’artère temporale postérieure : ce
vaisseau mesure 1 mm ou plus dans
68% des cerveaux et fait fréquemment
surface à l’extrémité de la fosse céré-
brale latérale mais ceci est sujet à des
variations. Dans 10 à 20% des cer-
veaux, cette artère possède une origine
proximale et chemine entre la 1" cir-
convolution temporale et la 2* circon-
volution.

Lorsque l’on sélectionne un
vaisseau approprié pour anastomose, il
est important de prendre en considéra-
tion le territoire dans lequel on désire
augmenter la perfusion cérébrale. Si,
par exemple, la région pariétale est le
territoire qui nécessite un apport san-
guin supplémentaire et que le chirur-
gien implante le vaisseau donneur sur

l’artère temporale postérieure, il peut
arriver que la perfusion du territoire
pariétal ne soit pas toujours maxi-
male : en effet, si l’origine de l'artère
temporale postérieure est située à
l’extrémité proximale de l’artère
cérébrale moyenne,tout le courant san-

guin doit s’effectuer de façon rétro-
grade pour être dérivé secondairement
dans les branches angulaire ou parié-
tale. Une surperfusion du lobe temporal
peut donc être obtenue par cette
méthode et le chirurgien doit prendre
soigneusement en considération l’ori-
gine des branches sylviennes lorsqu’il
sélectionne le vaisseau receveurle plus
adéquat. Si par contre, la trifurcation
qui donne les artères angulaire, parié-
tale et temporale postérieure est en si-
tuation distale, ce problème prend
moins d’importance. Il est souventdif-
ficile de déterminer l’origine des
branchessur le cliché en latéral de l’an-
giographique. C’est en considérant la
projection antéro-postérieure de l’an-
giographie, lorsque le film est pris à un
angle d’environ 35°, que nous avons
trouvéutile de garder présents à l’esprit
les faits suivants : les artères angulaire
et pariétale postérieure se croisent fré-
quemment en constituant un X avant
d’émergerà la surface de la scissure de
Sylvius' ; l’artère temporale postérieu-
re est la plus latérale de ces branches
vasculaires’.

Finalement, lorsque l’on sé-
lectionne une branche isolée pour anas-
tomose, il faut prévoir les consé-

quences défavorables d’une thrombose
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éventuelle du site d’anastomose.
Quelle branche vasculaire obstruée
provoquerait le moins de dommage
chez le patient ? L’artére temporale
postérieure nourrit une plus grande por-
tion de cortex cérébral que les deux
artères angulaire ou pariétale posté-
rieure respectivement, ces dernières
n’ayant qu’un croissant étroit de tissu
cérébral à perfuser. Pour cette raison,
advenant une occlusion permanente
soit de l’artère pariétale postérieure ou
de l’artère angulaire, la probabilité de
séquelles neurologiques graves est
beaucoup moindre que s’il y avait lé-
sion de l’artère temporale postérieure.
Dans une telle éventualité, la circula-
tion collatérale améliore généralement
le déficit neurologique. Ceci nous est
apparu lors de l’étude de l’occlusion
isolée de branches de l’artère cérébrale
moyenne’ et a été confirmé par des ob-
servations supplémentaires obtenues
depuis 1969. Dansla pratique clinique,
des patients atteints d’occlusion isolée
de l’artère pariétale postérieure ou de
l’artère angulaire présentent de façon
presqu’invariable une récupération
complète. Les patients atteints d’une
occlusion de l’artère temporale posté-
rieure peuvent conserver des troubles
légers à modérés du langage ou une
atteinte incomplète des champsvisuels.
Les malades atteints d’occlusions de
l’artère dusillon central (artère rolandi-
que) sont beaucoup plus sujets à
conserver des séquelles prolongées à
type de crise convulsive motrice focale,

bien qu’ils récupèrent souvent de leur
hémiparésie. Cette dernière observa-
tion est basée sur l’évidence quele cor-
tex moteurest plus épileptogène quele
cortex pariétal et temporal.

\ J'espère que ces considéra-
tions pourront vous être d’une quelcon-
que assistance dansla tâchedifficile qui
consiste à tenter d'apporter de l’aide à
un malade désespéré face à la menace
d’un dommage neurologique perma-
nent dû à une maladie vasculaire avan-
cée ou à la rupture imminente d’un ané-
vrysme géant.

The perfection of extracranial to
intracranial arterial bypass-grafts requires

detailed knowledge about the microsurgi-

cal anatomy of the cortical branches of
the middle cerebral artery : measurements

of the intraluminal diameter of these

branches —within a 3 cm— radius of a

circle centered on the transverse temporal
gyrus have shown that the diameter of
the angular artery is equal to | mm or

more in 86% of the adult brains. Simi-

larly, this intraluminal diameter was 1
mm or more in 68% for the posterior

temporal artery. in 52% for the posterior
parietal artery, in 16% for the central sul-

cus artery, and in 6% for the middle tem-

poral artery. The angular and posterior
temporal arteries appear therefore to have

the most constant and adequate caliber

for operative selection, but the choice of
the cortical recipient-vessel must take in-
to account the perfused territory and its
collateral supply. Clinical practice shows

that occlusion of either angular or poste-
rior parietal arteries induce less neurolo-
gical sequellae than the occlusion of the

posterior temporal artery.
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Résumé

La morphologie des artères et des veines pie-mériennes est tout
d’abord présentée ainsi que les rapports des vaisseaux avec
l’arachnoïde et leurs anastomoses. Les vaisseaux intra-corticaux

sont ensuite décrits : ils sont divisés en 5 groupes en fonction de

leur degré de pénétration dans le cortex. Les courants vasculaires

du cortex, les anastomoses intra-corticales et la disposition

géométrique des artères et des veines sont particulièrement étu-

diés.
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es progrès récents dans l’ex-
ploration de la vascularisation
cérébrale, de même que ceux

obtenus par la neurochirurgie, rendent
nécessaire une connaissance précise et
de plus en plus fine des vaisseaux du
cortex.

Après un bref exposé des
méthodesutilisées, les résultats concer-
nant la vascularisation pie-mérienne
(superficielle) puis intracorticale (pro-
fonde) seront décrits. (Le lecteur pour-

ra se reporter pour plus de détails à une
publication récente)".

Vingt-cinq cerveaux humains
ont été examinés après injection intra-
vasculaire d’encre de Chine ou de sub-
stances plastiques (résines de basse vis-
cosité).

La méthode d’injection à
l’encre de Chineutilisée précédemment
pour d’autres régions du cerveau’* fut
la plus fréquemmentutilisée ; son prin-
cipal avantage est d’atteindre la totalité
du réseau vasculaire : artères, capil-
laires et veines. Cette méthode permet
également d’examiner l’arbre vascu-
laire total d’une région rendue transpa-
rente par la technique de Spalteholz au
salicylate de méthyl. Enfin l’injection
d’encre de Chine ne gêne en rien les
techniques histologiques habituelles
telles que la technique d’imprégnation
argentique de Bodian.

L’injection par des résines de
basse viscosité (Mercox) est mainte-

  

nant courammentutilisée dans l'étude

du système vasculaire. Après l’injec-
tion, le tissu nerveux est détruit et le

moule de l’arbre vasculaire est examiné
au microscope à balayage. Cette
méthode permet d’étudier avec plus de
détails que par la méthode précédente,
la morphologie interne des vaisseaux ;
en fait les techniquesà l’encre de Chine
et aux résines à basse viscosité sont
complémentaires et doivent être utili-
sées ensemble.

Résultats

Vaisseaux pie-mériens
ou superficiels du cortex
cérébral

Lors de l’examen au micros-

cope opératoire, les vaisseaux pie-
mériens sont visibles à travers l’arach-
noïde qu’il faut disséquer pour les at-
teindre. On notera alors les rapports
particuliers des artères et des veines
superficielles avec l’arachnoïde : au
centre d’un gyrus ou d’un lobule, les
artères plus superficielles que les
veines (fig. 1) adhérent à la face pro-

fonde de l’arachnoïde par de nombreux
ponts fibreux, tandis qu’à la périphérie
au contraire les veines qui drainent le
réseau superficiel vers les grosses
veinescorticales, surcroisentles artères

(fig. 3) et adhérent alors fortement à

l’arachnoïde rendant ainsi leur dissec-

tion délicate.

Artère pie-mériennes

Les artères pie-mériennes
naissent des gros troncs artériels le plus
souvent dans la profondeur des sillons
et ont ainsi une origine cachée. Après
leur émergencedu sillon les artères pie-
mériennes gagnentla surface du gyrus.
Elles présentent deux aspects princi-
paux (fig. 1 et 2) : les principales, d’un
diamètre de plus de 200 j atteignent le  



 

 
 

Figure 1 — Lobule paracentral. 1 : Artère cen-
trale du lobule ; ses ramifications recouvrent le

réseau veineux. 2 : Veines pie-mériennes. 3 :
Anastomoses entre deux veines pie-mériennes.

4 , Augmentation du diamètre d’une veine pie-
mérienne montrant l’abouchement d’une veine

intracordicale. 5 : Émergence d’une veineintra-  corticale atteignant l’extrémité d’une veine pie-

mérienne. 6 : Artères périphériques.

 

 

Figure 3 — Lobe pariétal. 1 : Veine cérébrale superficielle recevant les

troncs (2) qui drainentle réseau superficiel. Ces troncs sont superficiels par

rapport aux artères et surcroisentles sillons. 3 : La dure-mère a été laissée

intacte.
 

 

 

  
 

 
 

 

   
Figure 2 — Deuxième gyrus occipital. 1 : Veine
marginale. 2 : Le réseau artériel recouvre le ré-

seau veineux. 3 : Veine centrale. 4 : Des

augmentations du diamètre veineux indiquentl’a-

bouchement de veinesintracorticales. 5 : Veines

périphériques. 6 : Anastomoses veineuses. 7 :
Anastomosesartérielles de fort calibre.
 

centre du gyrus où elles donnent de
nombreuses ramifications tandis que
d’autres plus fines (150 jp en moyenne)
restent à la périphérie.

Le réseau artériel pie-mérien
présente plusieurs caractéristiques : on
notera en particulier le trajet anguleux
des artérioles superficielles** et les
nombreuses anastomoses qu’elles
contractent entre elles“ ; ces anasto-
moses sont de deux types : soit d’un
fort diamètre (de 25 à 90 ju) soit au
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Figure 4— Schéma montrant le degré de pénétra-
tion dans le cortex des vaisseaux intracorticaux.

1, 2, 3, 4 et 5 représententles 5 groupes d’artères
et de veines. La disposition des couches cellu-
laires corticales est indiquée dans la colonne de

gauche : 1: Couche moléculaire. Il : Couche
granulaire externe. HI : Couche pyramidale.IV :

Couche granulaire interne. V : Couche ganglion-

naire. VI : Couche Multiforme.

SC : Substance blanche sous-corticale.
 

contraire très fines (10 ju en moyenne).

Enfin, les branches terminales des ar-
tères pie-mériennes pénètrent dans le
tissu nerveux à angle droit.

Veines pie-mériennes

Les veines pie-mériennes,
d’un diamètre supérieur en général aux
artères, sont également divisées en
veines centrales d’un lobule et en
veines périphériques (fig. ! et 2). Ces
veines centrales sont caractérisées par
leurs abondantes ramifications tandis
que les veines périphériques souvent
parallèles entre elles se déversent dans
des veines marginales qui bordent fré-
quemment le gyrus.

Le réseau veineux pie-mérien
reçoit les veinesintracorticales quil’at-
teignent a angle droit. Dans certains cas
cette jonction est bien visible, la veine
intra-corticale rejoignant l’extrémité
d’une veine pie-mérienne (fig. 1) mais
le plus souvent la veine intracorticale
joint la veine superficielle sur sa face
qui adhère au tissu nerveux ; dans ce
cas la jonction n’est pas directement
visible mais on peut la détecter par un
accroissement brusque du diamètre de
la veine superficielle à cet endroit parti-
culier (fig. 1 et 2).

Comme le réseau artériel, le
réseau veineux est de type anastomoti-
que ; cependantl’importance des anas-
tomoses veineusesest variable d’un gy-
rus à l’autre* et à l'extrême certains
gyrus sont dépourvus d’anastomoses
veineuses pie-mériennes.

Notons enfin qu’avec d’autres
auteurs”'"’, nous n’avons pas rencontré

d’anastomoses artério-veineuses ni de
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réseau capillaire pie-mérien''. Ainsi le
sang artériel superficiel doit atteindre
en totalité le réseau intracortical avant
de rejoindre les veines superficielles.

II — Vaisseaux intracorticaux

ou profonds

Suivant leur degré de pénétra-
tion dansle cortex, les vaisseaux intra-
corticaux peuvent être décrits (fig. 4)
en 5 groupes (de Al a A5 pour les
artères et de V1 à V5 pourles veines).

Artères intracorticales

Une artère intracorticale typi-
que de type A4 (d’un diamètre de 30 à
40 ju) traverse toute l’épaisseur du cor-
tex et présente au cours de son trajet des
branches superficielles, moyennes et
profondes(fig. 5). Les branches super-
ficielles sont rares et peu nombreuses;
les branches moyennes ont un aspect
caractéristique car à partir de leur ori-
gine du tronc principal dansles couches
moyennes du cortex elles retournent
vers les couches superficielles (molé-
culaire et granulaire externe). On peut
ainsi les appeler artères récurrentes ou
“upward curving arteries”? ou encore
artères en candélabres”. Ces branches
récurrentes ont souvent un vaste terri-
toire tandis que les ramifications pro-
fondes de l’artère intra-corticale sont
par contre souvent de faible taille.

Par rapport aux artères typi-
ques (A4)les artères AS (30 à 75 p de
diamètre) ont un aspect voisin ; elles
sont cependant caractérisées par leur
longueur quiles fait dépasser le cortex
et pénétrer dans la substance blanche
sous-corticale ; certaines d’entre elles,

très volumineuses, traversent le cortex

sans donner aucunebrancheet sont ain-
si uniquementdestinées à la substance
blanche. Les petites artères intra-
corticales, Al, A2, A3, atteignent res-

pectivement les couches moléculaire,

pyramidale et granulaire interne. Leur
morphologie est voisine de celle des
artères A4 si ce n’est leur faible dia-
mètre.

Veines intracorticales

Commeson correspondantar-
tériel, la veine intracorticale typique
(V4), d’un diamètre de 60 ju en

moyenne, occupe toute l’épaisseur du
cortex (fig. 5). On lui décrit également

des branches profondes, moyennes et

superficielles, en remarquant que
contrairement aux artères, les branches

profondes sont les plus développéeset
occupent un vasteterritoire. Les veines

Tome 113 — AVRIL 1984
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Figure 5 — Ce schéma indique les caractéristiques morphologiques d’une artère (A4) et d’une veine

(V4) typiques : V4: 1 et 2 : trajet du tronc veineux. 3 : branches profondestrès étendues. 4 et 5 :

branches moyennes et superficielles. A4 : ses branches superficielles, inconstantes, n’ont pas été

représentées ; 6 : branches récurrentes ou moyennes. 7 : Branches profondes. À : Courant sanguin

moyen. B : Courant superficiel drainé vers la surface parles veines de faible taille (V1). ¢ : Courant

profond drainé par les vastes branches profondes (3) des veines intracorticales de fort calibre. Les

cercles représentent de possibles anastomoses artério-veineuses pré-capillaires. La disposition des

couchescellulaires est représentée dans la colonne de gauche.

 

V5 tranchent sur tous les vaisseaux in-
tra-corticaux par leur diamètre considé-
rable (120 pu, en moyenne) qui justifie
leur dénomination de veines princi-
pales du cortex. Leurs ramifications
sont considérables, en particulier leurs

branches profondes couvrant un vaste
territoire!*. Ces veines principales (V5)

prennentleur origine dans la substance
blanche sous-corticale où elles s’anas-
tomosent avec des ramifications des
veines cérébrales internes ; ainsi le ré-
seau veineux superficiel (ou pie-
mérien) serait anastomosé avec le sys-
tème interne ou galénique par des anas-
tomoses veineuses transcérébrales'*"“.
Les veines de faiblestailles (V1, V2 et

V3) contrairement aux veines volumi-

neuses (V4 et V5) n’ont pas une mor-

phologie constante : elles ont parfois
untrajet oblique et à la jonction de leur
branches d’origine existent des dilata-
tions importantes de leur diamètre.

Le réseau capillaire
intracortical

Il est d’une remarquable in-
tensité qui tranche avec la pauvreté de
la trame vasculaire de la substance
blanche sous-corticale'”'*. Un examen
approfondi du lit capillaire du cortex
permetde déceler l’existence de bandes
parallèles à la surface et de densités  

différentes ; on peut ainsi décrire 4
couches vasculaires intra-corticales. La
première englobe les couches molécu-
laire et granulaire externe ; la
deuxiéme, la plus pauvre en capillaire,
occupe les zones superficielles de la
couche pyramidale ; la troisième est la
plus dense de tout le lit capillaire du
cortex” ; elle est centrée par la couche

granulaire interne tandis que la qua-
trièmevoit sa densité décroître progres-
sivement jusqu’à la substance blanche
voisine.

Discussion

L’étude simultanée des ar-
tères, des veines et du réseau capillaire

intracorticaux permet d’évaluer la cir-
culation sanguine du cortex qui semble
divisée en trois courants principaux
(fig. 5) : un courant moyen où l’apport
artériel et le drainage veineux sont au
même niveau, un courant superficiel

alimenté par les artères récurrentes et
drainé vers la surface par les nom-
breuses petites veines des groupes V1
et V2 et un courant profond drainé par
les volumineuses branches profondes
des veines de fort calibre (V4 et V5)""*".

De nombreux auteurs ont posé
le problèmedela régulation dela circu-
lation intracorticale. Pour certains,
celle-ci est obtenue par des systèmes  
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cortex chez l’homme (fig. 5). Ces
shunts pourraient ainsi momentané-
mentdériver le courant sanguin deter-
ritoires capillaires limités.

L'étude de régions entières
“transparifiées” par la méthode de
Spalteholz, de même que l’examen de
coupes tangentielles à la surface (fig.
6), montrent qu’il existe une disposi-
tion géométrique des vaisseaux dans le

cortex déjà notée par Bär chezle rat” ;
chez l’homme, il semble exister des
unités veineuses centrées par des veines

de types V4 et V5 et entourées par de
nombreuses artères disposées en an-
neaux. On pourrait être tenté de compa-
rer les unités vasculaires corticales aux
modules neuronauxsi leur volume n’é-
tait nettement disparate.

Enfin on rencontre communé-
mentdansle cortex humain des disposi-
tions artérielles curieuses en forme de
tourbillons (fig. 7) ou de vrilles ; ces
formations plus fréquentes chezle sujet
âgé et hypertendu sont en conséquence
considérées comme des déformations
pathologiques”.

De nombreuses questions sou-
levées dans cet exposé sont encore sans
réponse et en fait beaucoup d’incon-
nues persistent encore dans la morpho-
logie et la fonction de la microcircula-
tion corticale.

Pial arterioles and venules arc

described as well as their relationship
with arachnoid and their anastomoses. In-

tracortical vessels are then studied : they

are divided into five groups according to
their degree ofcortical penetration. The
cortical blood circulation, the intracortical
vascular anastomoses and the geometric

disposition of cortical vessels are espe-
cially described.
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Figure 6 — Coupe tangentielle à la surface du cortex. 1 : Unité veineuse

centrée par une veine intracorticale et entourée d’un anneau artériel

(flèches). 2 : Unités veineuses adjacentes.
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Figure 7 — Uneartère intracorticale s’enroule en tourbillon dans les zones profondes du cortex.
 

 

sphinctériens dansles parois desartères
pie-mériennes avant leur pénétration
dansle cortex”. Il semble exister égale-
ment des mécanismes intracorticaux
qui permettent une vasodilatation ou
une vasoconstriction de zones limitées
du cortex”. En particulier le problème
des anastomoses vasculaires intracorti-
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zones superficielles et profondes du
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INMDERAL
(chlorhydrate de propranolol)

protege le coeur
dans laplus vaste

gamme d’indications,
avec laplus grande variété
de formes posologiques.

INDÉRAL, COMPRIMÉS
 

MAINTENANT
UNE NOUVELLE
CONCENTRATION:
UN COMPRIMÉ
INDÉRAL
À20MG

10 mg
40 mg

  

DE FORME
DISTINCTIVE

 

   
INDERAL-LA,GELULES t

 

  80 mg 120me
tLa formeet la couleur des gélules sont protégées par un brevet appartenant aux Laboratoires Ayerst

INDÉRAL PROTÈGE LE COEUR
MIEUX QUE TOUTAUTRE AGENT.

  



 

INDÉRAL* (chlorhydrate de propranolol) En cas d'urgence chirurgicale, INDERAL etant un inhitxteur compétitif des récepteurs agonistes béta-adrénend —”

INDICATIONS ses effets sont susceptibles d'être renversés, si nécessaire, par des doses suffisantes de substances agonistes

1. Hypertension l'isoprotérénol ou le levartérénol. i ; LL ; |

Traitementde l'hypertension. INDÉRALest utilisé ordinairement en association avec d'autres médications, le plus souvent Lanesthésie avec des agents qui maintiennent la contractiité cardiaque par libération des catécholamines, (com
un diurétique thiazidique. S'il Je juge à propos, le médecin peut employer chez certains de ses malades INDÉRAL seul ou doit être évitée chez les sujets traités avec INDÉRAL.
commethérapeuti ue d'attaque de l'hypertension au lieu d'un diurétique. Chez les personnes sujettes aux bronchospasmes d'origine non-allergique

L'association d'INDÉRALet d'un divrétique thiazidique avec ou sans vasodilatateurs périphériques s'est révélée compatible (la bronchite chronique, l'emphysème, la bronchiectasie par exemple), on doit administrer INDÉRAL avec circong

et elle est généralement plusefficace qu'INDÉRALseul. INDÉRAL employé avec la plupart des agents antihypertenseurs puisqu'il risque d'empêcher la dilatation bronchique produite par la stimulation des récepteurs béta-adrénergique

les plus courammentutilisés n'a pas donné lieu à des phénomènes d'incompatibilité. les catécholamines endogènes et exogènes.

Onne recommandepas l'administration d'INDÉRAL seul dans le traitement d'urgence des crises d'hypertension. On Dansle diabète et l'hypoglycémie
l'utilise parfois, cependant, à titre d'appoint pour contrecarrerleseffets indésirables (tachycardie) des agents thérapeutiques INDÉRAL, vu son activité bêta-bloquante, peut masquer les signes prémonitoires et les symptômes d'hypo

administrés dans ces situations. aiguë (changement de fréquence du pouls et de la tension artérielle). || est particulièrement important de tenir à

2. Anginede poitrine ; de cet effet en présence de diabète instable. Les crises d'hypoglycémie peuvent s'accompagner d'une élévatio

Prophylaxie de I'angine de poitrine. de tension arténelle.

3. Arythmies cardiaques Grossesse

a) Supraventriculaires La sécurité d'INDÉRAL chez la femme enceinte n'a pas été établie. Dans l'administration de quelque medica

i) Les tachycardies auriculaires paroxystiques, particulièrement les arythmiesinduites par les catécholaminesou la cesoit pendantla grossesse ou chez les femmes fécondes, on doit peser les risques possibles pourla mère et leg
digitale ou associées au syndrome de Wolff-Parkinson-White (voir sous «Mise en garde»). ) Les tachycardies sinusales et les avantagesthérapeutiques qu'on attend du traitement. Certaines complications,telles que le retard de croë

persistantes non compensatoires qui gênent le malade. iii) Les tachycardies et arythmies dues à la thyrotoxicose, intra-utérine ou le défaut de croissance du placenta ont été rapportées chez quelques femmes enceintes traité

sources d'angoisse et de risque supplémentaire pour le malade,et dansles cas où un effet immédiat s'impose en INDÉRAL. Par ailleurs, quelques nourrissons de femmestraitées faisaient de hypoglycemie ou de la bradydll _—
thérapeutique d'appoint de courte durée (2 à 4 semaines). Peutêtre administré simultanément mais non en remplace- la naissance.

ment de la thérapeutique spécifique (voir sous «Mise en garde»). iv) Extrasystoles auriculaires persistantes qui Chez les enfants Jan

nuisent au bien-être du maladeet qui ne répondent pas aux mesuresclassiques. v) Flutteret fibrillation auriculaires Les expériences chez les enfants de moins de 12 ans sont limitées mais les indications de l'usage d'l

lorsquela fréquence ventriculaire est réfractaire à la digitale seule ou lorsquela digitale est contre-indiquée. surviennent rarement chez les enfants; d'autre part, bien qu'il n'existe pas de preuve queles enfantsréagissent di

b) Tachycardie ventriculaire ; Co ; ; Lu ment des adultes, on n'en recommande pas moins aux médecins de procéder avec circonspection dansle
L'effet d'INDÉRAL,prévisible dansles arythmies supraventriculaires, l'est moins dansles arythmies ventriculaires. des enfants.

i) INDÉRALn'est pas la substance de choix dans ces cas, sauf danslestachycardies ventriculaires induites parles PRÉCAUTIONS

catécholamines ou la digitale. Danslessituations critiques,si les autres médicaments ou la cardioversion ne sont

pas indiqués ou qu'ils se révèlent inefficaces, on peut envisager le traitement par INDÉRAL. Si, après avoir tenu
compte desrisques impliqués, on donne INDÉRAL,il faut alors l'administrer très lentement, par voie intraveineuse
et en faibles doses. (Voir Administration intraveineuse au paragraphe «Posologie et administration»).

ii) Extrasystoles ventriculaires prématurées persistantes qui sont réfractaires aux mesures d'usage et qui nuisent

au bien-être du malade.

,
Le ralentissement du cœurparsuite del'activité vagale non opposée est relativement fréquentchez les sujets traité ay
INDÉRAL; cependant, à l’occasion, une bradycardie grave se produit et elle peut causerdes vertiges, des lipothy
de l'hypotension orthostatique. Les malades dont la réserve cardiaqueest limitée doivent être surveillés pour dépis

manifestations de bradycardie excessive. S'ils deviennent symptomatiques, la dose d'INDÉRALdoit être dimin Trl

au besoin, le traitementdoit être interrompu.S'il devient impératif de corriger la bradycardie, on doit recourir à l'a

; RE NL à Lo ouà l'isoprotérénol intraveineux. h A

¢) Tachyarythmiesde intoxication à Ia digitale. se Vi ; pi ; On rapporté que l'administration d'INDÉRALdansle traitement del’arythmie en présenced'infarctusaigi du i
Si les tachyarythmies induites par la digitale persistent après l'interruption du cardiotonique et la correction des à amené chez certains sujets une réduction marquée du débit cardiaque. li faut procéder avec circonspectio .

anomaliesélectrolytiques, elles sont ordinairement réversibles parl'administration orale d'INDERAL. Une bradycardie l'administration SINDÉRAL danscescas particulièrementsi la lésion causée par l'occlusion coronarienneest & I

grave peut survenir (voir «Symptômes esfrailement del'intoxication:)). ; ; puisqu'il est important de préserver l'activité sympathiqueafin d'assurer le maintien dela fonction ventriculaire. L'adg -

Onréserve l'administration intraveineuse d'INDÉRAL aux arythmies qui mettentla vie en danger. Une thérapeutique orale tration préalable d'un autre cardio-dépressif antiarythmique, tel que le procainamide ou la quinidine peuvent pote pal
d'entretien peut être indiquée (voir «Posologie et administration»). | ; l'action cardio-dépressive d'INDÉRAL. Une digitalisation préalable peutêtre indiquée et l'on doit avoir à la main de I

d) Les tachyarythmiesrésistantesduesà l'activité excessive des catécholamines au coursde l’anesthésie. | ; pourcorriger la bradycardie.

Lestachyarythmies duesà l'activité excessive des catécholamines au cours de l’anesthésie peuvent survenir parsuite l'association d'INDÉRALet d'un diurétiquethiazidiqueet d'un vasodilateur périphérique produit une baisse plus Sep
dela libération des catécholamines endogènesoudel'administration de catécholamines. Lorsque les arythmiesne sont dela tension artérielle qu'une ou l’autre des substancesisolement. Ce phénomènesurvient fréquemment quelle q@

pas abolies par les mesuresordinaires, il se peut que l'administration intraveineuse d'INDÉRAL soit efficace. Tousles la séquence choisie pour l'administration des trois agents. Le mème taux de tension artérielle peut être obi ut

anesthésiques pour inhalation produisent un certain degré de dépression myocardique. En conséquence, dansle administrant chaque médicament en prises plus faibles que celles quisont ordinairement recommandées. Il fai

traitement des arythmies au cours des anesthésies, on doit procéder avec la plus grande circonspection soustélé- lorsqu'on utilise l'association de médicaments, surveiller le malade de près jusqu'à stabilisation de sa tension. Jill

surveillance et contrôle constants dela tension veineuse centrale. Au cours d'anesthésie avec des agents qui exigent Si lé malade reçoit de la réserpine ou de la guanéthidine qui épuisentses catécholamines, ondoit le garder en obss

la libération de catécholamines pour assurerle maintien dela fonction cardiaque, le blocage bêta gêne l'effet inotrope si on administre INDÉRAL simultanément. Le blocage additionnel des catécholamines peut produire une réd Tre

désiré. En conséquence, INDÉRALdoit être strictementtitré en traîtement des arythmies en cours d'anesthésie. excessive du tonus sympathique au repos.

4. Traitement post-infarctus du myocarde Chez les sujets en traitement au long cours avec INDÉRAL, on doitprocéder à intervalles réguliers aux détermu has

INDÉRALest indiqué pour réduire les risques de mortalité chezles sujets qui ont survécuà la phase aiguë d'un infarctus d'usage en laboratoire. Le médicament doit être administré avec circonspection en présence de lésion de la fo

et dontl'état est cliniquement stable. Au cours de l'étude qui a démontré cette propriété d'INDÉRAL, le traitement débuta hépatique ou rénale. l'a

5 à 21jours aprèsla phase aiguë. L'efficacité du traitement initié plus tard n'a pas été démontrée jusqu'à ce jour. EFFETS INDÉSIRABLES

CONTRE-INDICATIONS. Système cardio-vasculaire: L'insuffisance cardiaque (voir sous Mise en garde), leseffets secondairesdu ralentiss }

(1) bronchospasme ou asthme. (2) rhinite allergique au cours de la saison pollinique. (3) bradycardie sinusale et bloc du débit cardiaque qui peuvent comprendre: la syncope,les vertiges, les étourdissements,la diminution de la pe (h

cardiaque du second ou du troisième degré. (4) choc cardiogène. (5) défaillance du ventricule droit secondaire a rénale et plus rarement, de l'hypotension orthostatique; l'aggravation du bloc auriculo-ventriculaire et l'hypotensiof . .

l'hypertension pulmonaire. (6) insuffisance cardiaque (voir la MISE EN GARDE) à moins qu’elle ne soit secondaire à la bradycardie grave, la claudication etla froideur des extrémités; le syndrome de Raynaud, la dyspnée,les palpitat {rc

tachyarythmie justiciable du traitement à INDÉRAL. pré-cordialgie. i 1 Co
MISE EN GARDE Système nerveux central: Étourdissements, léthargie, faiblesse, somnolence, céphalées, insomnie, fatigue, à 001

angoisse, dépression mentale, manque de concentration, amnésie (réversible) et catatonie, cauchemars accomp

ou non d'insomnie, hallucinations, paresthésie, incoordination. sf

Voies gastro-intestinales: Nausées, vomissements, gêne épigastrique, anorexie, ballonnement, diarrhée bénigne, const
Voies respiratoires: Bronchospasmes,laryngospasmes,gènerespiratoire. (Voir sous Contre-indications et Mise en

Peauet phanères: Quelques cas d'érythmèmeet d'aggravation de lésions acnéiformesfaciales ont été rapportés, u Su

lésions psoriasiques exfoliatrices.

Insuffisance cardiaque
La stimulation sympathique demeure un élémentvital de la fonction circulatoire en présence d'insuffisance cardiaque;

en conséquence,l'inhibition par blocage bêta-adrénergiquereprésente un risque puisqu'elle peut accentuer la dépression

de la contractilité myocardique et précipiter un arrêt cardiaque. INDÉRAL agit de façon sélective sans äbolir l'action

inotrope de la digitale sur le muscle cardiaque (c'est-à-dire qui consiste à entretenir la force des contractions myocardiques).

Chezles sujets qui reçoivent dela digitale, l'action inotrope positive de cette substance peut réduire l'effet inotrope négatif
' ' i fol <'ariditi ; ; ; ee lo-ventricutai Autres: Diminution ou perte de libido; alopécie (réversible); plusrarement, diminution ou perte de l'ouie, acouphène,t |

d'INDÉRAL Leseffets d'INDÉRAL et de la digitale s'addifonnent dansla dépression de la conduction auriculo-ventriculaire. visusls: perte de vision; conjonctivite; purpura thrombocytopénique; pharyngite et agranulocytose, hypert Wi

En Pabsence d'antécédents d'insuffisance cardiaque ; ; i ; associée à l'angine; rétention urinaire associée à des pousséesrépétées de tachycardie paroxystique, suffusio

Le maintien dela dépression du myocarde pendant une période de temps, risque, chez certains sujets, de menerà la figure. mé

défaillance cardiaque. Dans de rares cas, ce phénomène s'est produit à l'administration d'INDÉRAL. Résultats des épreuves delaboratoire clinique: On a rapporté de l'urémie dans la défaillance cardiaque avancf
En conséquence, au premier symptômed'insuffisance cardiaque, on doit administrer dela digitale et un diurétique au élévation des taux de transaminase sérique, de phosphatase alcaline et de lactate-déshydrogénase m

besoin et observerla réponsedu sujet: a)si l'insuffisance cardiaquepersiste, en dépit de la digitalisation et de I'adminis- POSOLOGIE ET MODE D'ADMINISTRATION

tration de diurétique, on doit interrompre INDÉRAL immédiatement; b)si la tachyarythmie est maîtrisée, continuer avec Voi I \

INDÉRALet le diurétiqueet surveiller de près jusqu'à ce quele risque de défaillance cardiaque soit passé. Hypertension .

Interruption brusque d'INDÉRAL en présence d'angine de poitrine . La réponse à une dose donnée du médicament varie d'un maladeà l'autre et en conséquence, les doses d'iNK }y

On a rapporté desincidents d'exacerbation grave de l'angine de poitrine et la survenued'infarctus du myocardechez doivent être individualisées et soigneusement contrôlées. La posologie d'attaque contre l'hypertension peut ë

certains angineuxlors d'interruption brusque d'INDÉRAL. Par conséquent,lorsqu'on envisage le retrait d'INDÉRALdans deuxprises quotidiennes égales de 40 mg.Cette dose peut être augmentéeau besoin, au cours d'une semaine,à }

ce cas, on doit réduire la posologie graduellement pendant au moins deux semaines et observerstrictementle malade. deuxfois par jour avant le petit déjeuner et au coucher. Si nécessaire, on peutporterla dose à 160 mg deuxfois p

Maintenir la mêmefréquencedesprises. Dansles situationstrès urgentes, réduire les doses d'INDERAL en paliers, en Chez la plupart des malades, la posologie se situe entre 160 et 320 mg par jour. Quelques malades répondent à

quatre jours et sous stricte observation. Si l'angine de poitrine s'aggrave, ou que survient une insuffisance coronaire par jour; par contre l'expérience a prouvé quel'administration, dans certainscasrebelles, de doses supérieures à 3| |)

aiguë, on recommande de reprendrele traitement par l'INDÉRAL promptement,au moins temporairement. Deplus, les peut avoir de bons résultats. Les doses supérieures à 320 mg/jourdoivent être administrées en trois ou quatre

sujets atteints d'angine de poitrine doivent être avertis du danger de l'interruption brusque d'INDÉRAL. réparties au cours de la journée. La réponse tensionnelle se manifeste dans un délai variable. L'effet antihypeÿ pp
Syndrome oculomucocutané se produit ordinairementen 3 à

7

jours après l'atteinte dela dose efficace. La baisse maximale de la tension à

Diverses formes d’érythèmeet un xérosis conjonctival ont été rapportés chez les sujets traités aux béta-bloquants,y peut se produire de deux à quatre semainesaprès l'instauration du traitement. à

compris INDÉRAL. Unsyndrome oculomucocutané grave dont les signes comportent une conjonctivité sèche et un Angine de poitrine

érythème pseudo-psoriasique, une otite et une sérosite sclérosante a été rapporté à l'usage au long cours d'un agent La posologie doit être individualisée. La dose d'attaqueest de 10 à 20 mg, trois ou quatre fois par jour, avant leg -

bêta-bloquant. Ce syndrome n'a jamais été observé avec INDÉRAL, cependant, les médecins doivent être au fait de la et au coucher; on augmente graduellementà intervalles de trois à sept jours jusqu'à ce quela réponse 0 ti

possibilité qu'il se produise et, le cas échéant, ils doivent interrompre le traitement. obtenue. Bien que des sujets répondentà tousles niveaux posologiques, hb posologie moyenne efficace semble

En présence de thyrotoxicose a 160 mg par jour. Parfois, dansles cas rebelles, des dosesde 320 à 400 mg ont pu donner de bons résultats. Si

Leseffets nocifs pouvant survenir suite à l'administration au long cours d'INDÉRALn'ont pas encore été évalués à fond. ment doit être interrompu, procéder graduellement à la réduction des doses pendant environ deux semaines (ve

On doit considérer particulièrement le risque qu'INDÉRALprécipite une insuffisance cardiaque. De plus, INDÉRAL Mise en garde).

peut masquer les signes cliniques d'une hyperthyroïdie naissante ou en évolution oules complications qui en résultent Arythmies

et donner une fausse impression d'amélioration. En conséquence,l'interruption brusque d'INDÉRALpeut entraîner La dose est de 10 à 30 mg trois ou quatre fois par jour, avant les repas et au coucher

l'exacerbation des symptômes d'hyperthyroïdie, y compris unecrise aiguë thyroïdienne. Ce peut être là un autre cas où

INDÉRALdoit être interrompu lentement par la dimution des prises. INDÉRAL ne fausse pasles résultats des épreuves

de la fonction thyroïdienne.

Post-infarctus du myocarde
Instaurerle traitement avec une dose de 20 mg. Si le malade ne manifeste aucun effet indésirable, augmenter la
40 mgtrois fois par jour. Après une à deux semaines, augmenter à 60 mgtrois fois par jour. Au besoin, porter

Chez les sujets porteurs du syndromede Wolff-Parkinson-White, ; ; | à 80 mgtrois fois par jour. Dans le cadre d'uneétude importante comprenant 3837 sujets, cette dernière dose a ét 1

on doit administrer INDÉRAL avec circonspection puisque dans plusieurs cas, une bradycardie graveexigeantl'usage nistrée dans à peu près 20% des cas.

d'un entraîneur électrosystolique a fait suite à la tachycardie. Chez un malade, ce phénomènes'est produit après une dose PRÉSENTATION

d'attaque de 5 mg d'INDÉRAL. Comprimés \

Chirurgie urgente ou non ae 0 , N° 3461 Le comprimé sécable contient 10 mg de chlorhydrate de propranoloi. Le conditionnementest en flacg |

Lescas des angineux traités avec des bêta-bloquants et qui subissent une chirurgie urgente ou non porte à la controverse 100, 1000 et 5000.

puisquele blocage des récepteurs adrénergiquesbêta gêne la faculté du coeur de répondre à la stimulation réflexe trans- N° 3464 Le comprimé sécable contient 40 mg de chlorhydrate de propranolol. Le conditionnement est en flac |

mise par voie adrénergique, mais par contre l'arrêt brusque du traitement avec INDÉRAL peut entraîner de graves 100, 1050 et 5000.

complications (voir Interruption brusque). Un certain nombre de malades traités parles agents bloqueurs desrécepteurs N° 3468 Le comprimé sécable contient 80 mg de chlorhydrate et propranolol. Le conditionnement est en f

adrénergiques bêta, ont fait une hypotension graveet prolongée en cours d'anesthésie. On à aussi éprouvé parfois de la de 100, 1000.

difficulté à faire rétablir et à conserverles contractions du coeur. N° 3469 Le comprimé sécable contient 120 mg de chlorhydrate de propranoloi. Le conditionnement esten flacons

Pour cesraisons, chezles angineux qui subissentuneintervention chirurgicale non urgente, on doit interrompre graduelle- ‘ ; T

mentle traitement avec INDERALselon les recommandations du paragraphe «Interruption brusque» (voir MISE EN Une monographie du produit peut être obtenue sur demande.

GARDE). I} existe une bonne documentation concernantles effets cliniqueset physiologiques du bêta-blocage, qui montre f

que ceux-ci ont disparu dansles 48 heures qui suiventle retrait du médicament.
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Reconstruction microchirurgicale
de la circulation postérieure

 

James I. Ausman“et Fernando G. Diaz”

Résumé

Trente-quatre patients présentant de l'insuffisance vertébro-
basilaire furent évalués entre 1974 et 1982. Vingt-deux patients
présentaient des symptômes d’ischémie cérébrale transitoire et 12
patients avaient des séquelles de ramollissement.

Sept patients furent soumis à une anastomose entre l’artère occi-
pitale et l’artère cérébelleuse postéro-inférieure pour pallier soit
une sténose, soit une occlusion de la jonction vertébro-basilaire.
Trois patients présentant une occlusion de la jonction vertébro-
basilaire furent traités par une anastomose de l’artère occipitale à
l’artère cérébelleuse antéro-inférieure.

Chez 20 patients, une anastomose entre l’artère temporale super-
ficielle et l’artère cérébelleuse supérieure a été pratiquée pour
corriger une occlusion de la jonction vertébro-basilaire ou une
sténose de la portion moyenne du tronc basilaire. Dans 26 cas
sur 27 (95%), l’anastomose fut perméable.

Vingt-six patients ont vu leurs symptômes régresser complète-
mentet trois malades sont demeurés avec un vertige résiduel
mineur.

Nous croyons que l’approche chirurgicale de la région vertébro-
basilaire est possible et peut mener à une récupération définitive
chez la plupart des patients.

Dans cette présentation, nous décrivons notre expérience de la
reconstruction chirurgicale intracrânienne des lésions obstructives
de l’artère vertébrale distale et du tronc basilaire.
 

rente-quatre patients atteints
d’insuffisance vertébro-
basilaire furent évalués à l’hô-

pital Henry Ford et dansles hôpitaux de
l’Université du Minnesota de 1974 à
1982. Il y avait 23 hommes et 11
femmes, âgés de 42 à 67 ans. Dans ce
groupe de 34 patients, 22 présentaient
des symptômes d’insuffisance verté-
bro-basilaire transitoire et 12 mon-
traient des séquelles de ramollissement
dont 10 avec une atteinte légère, et 2
avec une atteinte grave. La fréquence
de leurs symptômes variait d’un ou
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que incluent l’hyper-tension artérielle
(32), une cardiopathie artérioscléroti-

que (21), un diabète sucré (8), et une
maladie pulmonaire obstructive chroni-
que (9). Leur grade clinique moyen
pré-opératoire tel que décrit par Sundt°
était de 3, variant entre 2 et 4. Avant
l’intervention, tous les patients étaient
symptomatiques malgré une anticoagu-
lothérapie ou une médication antipla-
quettaire.

Leurs lésions angiographi-
ques consistaient en une sténose ou une
occlusion basilaire moyenne (16) ; une
occlusion vertébrale bilatérale (8) ; une

occlusion vertébrale unilatérale asso-
ciée à une sténose serrée de la verté-
brale controlatérale (7), dont quatre cas

à la hauteur de C2 ; une sténose verté-
brale unilatérale associée à une hypo-
plasie vertébrale controlatérale (2) et

enfin une occlusion vertébrale unilaté-
rale (1). Chez 18 patients les artères

communicantes postérieures n’étaient
pas visibles.

Une des quatre méthodes chi-
rurgicales différentes suivantes a été
réalisée chez ces patients selon le cas:
1) une endartériectomie vertébrale in-

tracrânienne ; 2) une anastomose de

l’artère occipitale à l’artère cérébel-
leuse postéro-inférieure (OA-PICA):

3) une anastomosedel’artère occipitale
à l’artère cérébelleuse antéro-inférieure
(OA-AICA) ; 4) une anastomose de

l’artère temporale superficielle à l’ar-
tère cérébelleuse supérieure (STA-
SCA).

Endartériectomie

vertébrale intracrânienne

Quatre patients ayant des lé-
sions localisées à la troisième ou qua-
trième portion de l’artère vertébrale fu-
rent choisis pour subir cette technique.
L’artère vertébrale est exposée par une

275 



  

 

  
mie à CI.

Figure 1 — Patient de 65 ans de race blanche présentant des vertiges

fréquents, de l’ataxie et de la dysarthrie. A) Sténose très sévère pré-

opératoire de l'artère vertébrale droite au niveau de CI et occlusion de la

vertébrale gauche. B) Artériographie vertébrale droite aprèsl’endartériecto-

 

 

incision médiane postérieure et dissé-
quée depuis le foramen transverse de
C2 jusqu’en dessous de l’origine de
l’artère cérébelleuse postéro-inférieure
à l’intérieur de la dure-mère. Un
contrôle proximal et distal de l’artère
est nécessaire avant l’artériotomie, la-

quelle doit être le plus possible limitée.
Le problème per-opératoire le plus sé-
rieux consiste en une hémorragie plus
ou moins importante provenant du
plexus veineux extracrânien entourant
l’artère vertébrale. Lorsque le plexus
veineux est contrôlé, la dissection est
relativement simple (figure 1).

Anastomose de l’artère
occipitale à l’artère
cérébelleuse
postéro-inférieure
(OA-PICA)

Sept patients furent choisis
pour ce type d’opération. Quatre
d’entre eux avaient une occlusion bila-
térale de l'artère vertébrale distale, et

trois avaient une sténose de l’artère ver-
tébrale. Trois des patients étaient at-
teints de lésions distales à l’origine de
l’artère cérébelleuse postéro-inférieure
et seraient maintenant probablement
candidats à une anastomose de type
plus distal avec l’artère cérébeleuse an-
téro-inférieure ou avec l’artère cérébe-
leuse supérieure. Cependant comme
l’anastomose OA-PICA était à ce mo-
ment la première technique de revascu-
larisation de la fosse postérieure où

           

 

nous avions un succès constant, et que
par ailleurs aucune autre technique n’a-
vait été tentée, cette méthode était le

meilleur choix a ce moment.
L’artére occipitale est d’abord

disséquée en tournant un volet cutané
du côté opposé à l’anastomose ou par
une incision directement au-dessus de
l’artère occipitale ipsilatérale. La por-
tion périmédullaire de l’artère cérébel-
leuse postéro-inférieure (PICA) est ap-

prochée au moyen d’une crâniotomie
sous-occipitale ; la rétraction de l’hé-
misphère cérébelleux est favorisée par
le drainage du liquide céphalorachidien
de la grande citerne. Une anastomose
de type termino-latéral est effectuée de
la manière habituelle. Les principales
difficultés opératoires sont la dissection
de l’artère occipitale et la profondeur à
laquelle l’anastomose doit être prati-
quée (figure 2).

 

Figure 2 — Patient de 62 ans de race blanche présentant des épisodes répétitifs d’ataxie, de vertiges et

d’engourdissement du visage. A) Artériographie pré-opératoire démontrant l'occlusion bilatérale de

l’artère vertébrale distale. B) Artériographie post-opératoire démontrant le remplissage du tronc

basilaire via une anastomosede l'artère occipitale à l’artère cérébelleuse postéro-inférieure perméable.
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Anastomose de l’artère

occipitale à l’artère
cérébelleuse

antéro-inférieure

(OA-AICA)

Cette technique fut réalisée
chez trois patients présentant une oc-
clusion de la jonction vertébro-
basilaire. L’artère occipitale est dissé-
quée de la manière décrite pour une
anastomose de l’artère occipitale à l’ar-
tère cérébelleuse postéro-inférieure.
Une crâniotomie sous-occipitale est
pratiquée et l’artère cérébelleuse anté-
ro-inférieure (AICA) est exposée le

long de son trajet sur la surface anté-
rieure du cervelet, habituellement laté-
ralement au foramen de Luschka. Une
anastomose termino-latérale habituelle
est pratiquée à ce niveau (figure 3). Les
difficultés opératoires sont similaires à
celles rencontrées dans le type d’anas-
tomose décrit précédemment.

Anastomose de l’artère

temporale superficielle à
l’artère cérébelleuse

supérieure (STA-SCA)

Dans ce groupe de patients,
notre expérience porte surtout sur cette

technique. Vingt patients présentant
des lésions sténosantes ou obstructives
de la jonction vertébro-basilaire ou des
lésions du tronc basilaire ont été soumis
à une anastomoseentre l’artère tempo-
rale superficielle et l’artère cérébel-
leuse supérieure. La plus grosse des
deux branches de l’artère temporale

superficielle droite est disséquée. Afin
d’exposer l’artère cérébeleuse supé-
rieure (SCA), il est nécessaire d’élever

le lobe temporal, d’ouvrirla citerne pé-
rimésencéphalique et d’inciser partiel-
lementle bord libre de la tente exposant
ainsi la portion rétromésencéphalique
de l’artère cérébelleuse supérieure
(SCA). Nous préférons pratiquer l’a-
nastomose à la portion rétromésencé-
phalique de l’artère cérébelleuse supé-
rieure avant qu’elle ne donne des
branchesdansle cervelet alors quel’ar-
tère est généralementlibre et n’a pas de
collatérales (figure 4). Pour atteindre

cette artère, 1l est nécessaire de donner

du Mannitol intraveineux afin d’obtenir
un relâchement cérébral satisfaisant.

Le choix de la technique chi-
rurgicale est basé sur la localisation
anatomique des lésions démontrées par
l’artériographie sélective. Les lésions
sténosantes de la troisième ou qua-
trième portion de l’artère vertébrale
sont de préférence attaquées directe-
ment par une endartériectomie. Les lé-
sions très sténosantes ou occlusives de
la quatrième portion de la vertébrale
sont traitées par une anastomose de
l’artère occipitale à l’artère cérébel-
leuse postéro-inférieure (PICA). L’oc-

clusion bilatérale des artères verté-
bralesdistales et de la partie proximale

de l’artère basilaire est traitée’par une
anastomose del'artère occipitale à l’ar-
tère cérébelleuse antéro-inférieure.
Quelques lésions proximales et toutes
les lésions du tiers moyen de l’artère
basilaire sont traitées au moyen d’une
anastomose de l’artère temporale
superficielle à l’artère cérébelleuse
supérieure.

La plupart des lésions furent
traitées suivant les lignes de conduite
mentionnées ci-dessus ; mais pendant
la période d’élaboration de ces techni-
ques, nous avonsutilisé des techniques
que probablement nous n’utiliserions
plus maintenant.

Résultats

Endartériectomie

vertébrale

Quatre patients furent soumis
à une endartériectomie de l'artère ver-
tébrale au niveau de CI. Chez deux
d’entre eux, la plaque fut enlevée
complètement avec reconstitution ana-
tomique intégrale à l’angiographie, et
chacun d’eux a vu disparaître ses symp-
tômes complètement. Un troisième pa-
tient présenta une occlusion post-
opératoire du vaisseau endartériecto-
misé mais resta asymptomatique. Chez
le dernier patient, il fut impossible de

 

 
 

 

Figure 3 — Patient de 68 ans de race blanche souffrant d’épisodes quotidiens de dysarthrie, d’ataxie et de dysmétrie. A) Artériographie pré-opératoire

démontrant l'occlusion de la vertébrale droite à la hauteur de C4 et l’ocelusion de la vertébrale gauche distale à la cérébelleuse postéro-inférieure. B)

Artériographie post-opératoire démontrant le remplissage du territoire vertébro-basilaire par une anastomose perméable de l'artère occipitale à l’artère

83 cérébelleuse antéro-inférieure.
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Figure 4 — Patiente de 62 ans de race blanche présentant des épisodes quotidiens de plus en plus
nombreux de dysarthrie, diplopie, vertiges, paresthésies péribuccales et de l'hémicorps gauche. A)

L’artériographie pré-opératoire révéla une sténose marquée de la portion moyenne du tronc basilaire

au-dessous des artères cérébelleuses supérieures. B) L’artériographie post-opératoire démontre le

remplissage de l’artère basilaire distale à la sténose par une anastomose de l’artère temporale superfi-
cielle à l’artère cérébelleuse supérieure.
 

compléter l’exérèse chirurgicale de la
plaque etil fut nécessaire de ligaturer la
vertébrale distalement à l’origine de
l’artère cérébelleuse postéro-
inférieure. Le patient s’est éveillé avec
un syndrome latéral du bulbe ipsila-

téral.

Anastomose de l’artère

occipitale à l’artère
cérébelleuse
postéro-inférieure
(OA-PICA)

Septpatients ont subicetraite-
mentchirurgical. Cinq d’entre eux sont
devenus asymptomatiques après l’in-

tervention. Un patient est décédé au
premier jour post-opératoire à la suite
d’une défaillance cardiaque et un autre
est décédé quatre ans plus tard d’un
infarctus myocardique n’ayant eu au-
cune récidive de ses symptômes. L’a-
nastomose était perméable chez les
cinq patients qui furent soumis à une
artériographie post-opératoire.

278

Anastomose de l’artère
occipitale à l’artère
cérébelleuse

antéro-inférieure

(OA-AICA)

Trois patients ont eu ce type
d’anastomose. Les trois devinrent
asymptomatiques immédiatement
après l’intervention et l’artériographie
a montré dansles trois cas une anasto-
mose perméable avec remplissage
complet de l’arbre basilaire. Un patient
a présenté une fistule de liquide cépha-
lorachidien avec méningite secondaire.

Anastomose de l’artère
temporale superficielle à

l’artère cérébelleuse
supérieure (STA-SCA)

Vingt patients furent traités à

l’aide de cette technique. Treize devin-
rent complètement asymptomatiques
après l’intervention et trois sont restés
avec des symptômesrésiduels mineurs.
Deux malades ont développé une hémi-
parésie post-opératoire, un autre est de-
meuré dans un syndrome de mutisme

(“locked-in”) comme avant l’interven-
tion, et le dernier est décédé sept jours
après l’intervention. Toutes les anasto-
moses sauf une étaient perméables lors
de l’artériographie post-opératoire. Le
patient qui est décédé est celui qui avait
une occlusion de l’anastomoseà l’arté-

riographie.
Nous avons eu plusieurs

complications post-opératoires pré-
coces mais sans morbidité à long terme.
Ces complications post-opératoires ont
consisté en : convulsions, oedème du
lobe temporal, hématome sous-dural,
fistules de liquide céphalorachidien
post-opératoires, méningites et ramol-
lissements cérébraux associés dans

d’autresterritoires vasculaires. L'inter-
vention est longue, difficile, éprou-
vante pour le patient comme pour le
chirurgien, et elle n’est pas aussi simple

que la revascularisation de la circula-

tion antérieure.

Discussion

Les syndromes cliniques de
l’insuffisance vertébro-basilaire (IVB)
peuvent inclure toute combinaison de
symptômes tels que diplopie, dysar-
thrie, perte de vision, ataxie, dyspha-
gie, troubles moteurs ou sensitifs
croisés et vertiges. Un minimum de
deux de ces symptômesest requis pour
poser le diagnostic. L’étourdissement

isolé n’est pas considéré commesuffi-
samment indicatif d’une insuffisance
vertébro-basilaire. Chaque patient doit
avoir une évaluation médicale
complète pour éliminer toute cause
autre que vasculaire de l'insuffisance
vertébro-basilaire telle que des anoma-
lies hématologiques, des dysrythmies
cardiaques, un infarctus du myocarde
ou une cardiopathie emboligène. Si
cette évaluation n’apporte pas de ré-
ponsesatisfaisante, les patients doivent
alors être soumis à d’autres moyens

d’investigation, incluant la tomodensi-
tométrie cérébrale et l’artériographie
cérébrale sélective des quatre vais-
seaux.

Les développementsde l’arté-
riographie cérébrale depuisles dix der-
nières années ont permis une évaluation
détaillée de ces patients. L’innocuité
relative de l’artériographie cérébrale
sélective a été démontrée, même dans
les cas où les épisodes d’ischémie ver-
tébro-basilaire surviennent fréquem-
mentou lorsqu’un déficit neurologique
résiduel est encore présent’. Le taux de
morbidité de l’artériographie couram-
ment accepté est inférieur à | % chez
les patients souffrant d’insuffisance

L'UNION MÉDICALE DU CANADA  



Mère,

ous
sh,

UELe

lig
\

yg.

sieur
$ pré

lg,
Is Un
ème de

Hy,
hid

Temp)
5 dag
nr
ion

0 J;
Single

otf

Its de

(IV)
0 de

tir
oh

sii

im de

Spr
ement
suffi
sance

1doi

icale
cause
sance

on
mits

care

eS

;

nent

es

cls

phi
is

ie
dér-

fion

i

fake
ns

ier

el
3
de
fr

el

i

oA  

vertébro-basilaire et qui sont évalués
dans des centres médicaux ayant une
expertise satisfaisante de cette

technique’.
Puisque les épisodes d’insuf-

fisance vertébro-basilaire peuvent être
produits par des lésions vasculaires lo-
calisées à n’importe quel niveau entre
l’artère sous-clavière et l’artère basi-
laire, il est important d’établir précisé-
ment la nature de la lésion artériogra-
phique associée à un complexe de
symptômes**“. La plupart des auteurs
acceptent que les épisodes d’ischémie
vertébro-basilaire sont le résultat d’a-
nomalies hémodynamiques'?**°, Ce-
pendant, il est aussi possible que ces
patients présentent des épisodes d’in-
suffisance vertébro-basilaire secon-
daires à des embolies provenant de lé-
sions athérosclérotiques des artères
sous-clavières et vertébrales ou encore
secondaires à des embolies d’origine
cardiaque. Dans deux cas rapportés par
Ausman®, des lésions vertébrales sténo-

santes étaient ulcérées et probablement
la cause des épisodes d’ischémie ver-
tébro-basilaire.

Le traitement des patients pré-
sentant de l'insuffisance vertébro-
basilaire a fait l’objet de nombreuses
controverses pendant les vingt der-
nières années. Avantles années ’60, le

seul traitement possible était
l’anticoagulothérapie’. Selon les don-
nées recueillies par l’étude de patients
souffrant d’insuffisance vertébro-
basilaire documentée mais sans étude
artériographique, l’on sait que 35 % de
ces patients seront victimes d’un ramol-
lissement cérébral en-dedans de quatre
ans’. La valeur des anticoagulants dans
l’insuffisance vertébro-basilaire n’a ja-
mais été démontrée dans une popula-
tion adéquatement sélectionnée et ran-
domisée. Bien que l’efficacité de l’as-
pirine pour diminuer l’incidence des
épisodes ischémiquestransitoires et des
ramollissements hémisphériques ait été
prouvée,il n’y a aucune preuve jusqu’à
maintenant que les patients symptoma-
tiques avec lésions vasculaires du terri-
toire vertébro-basilaire démontrées à
l’artériographie peuvent bénéficier du
traitement à l’aspirine.

L'approche microchirurgicale
de la reconstruction de la circulation
postérieure présente un défi et un pro-.
blème difficile. Comme des lésions à
différents niveaux de la circulation ver-
tébro-basilaire peuvent donner les
mêmes manifestations cliniques, le chi-
rurgien doit être en mesure d’approcher
les lésions des artères vertébrales et ba-
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silaire à n’importe quel niveau. Le type
d’intervention sélectionné va dépendre
de la localisation des sténoses ou occlu-
sions artérielles. En général, la meil-

leure technique de revascularisation est
celle qui fournit le plus gros calibre de
flot sanguin. Nous préférons une re-
construction directe des lésions arté-
rielles sténosantes au moyen d’une en-
dartériectomie plutôt qu’une méthode
de pontage distal de plus petit calibre
pratiqué au niveau d’un vaisseau péri-
phérique distal. À notre avis, le revas-
cularisation doit toujours être pratiquée
distalement à la sténose ou à l’occlu-
sion puisqu’une revascularisation à tout
autre niveau ne paraît pas modifier la
circulation collatérale existante''.

Le traitement microchirurgi-
cal des lésions obstructives vertébro-
basilaires a été tenté avec des résultats
variables. Sundt a tenté des angioplas-
ties basilaires par ballonnet mais la
morbidité et la mortalité furent
considérables'*. Khodadad a rapporté
avoir traité des patients souffrant d’in-
suffisance vertébro-basilaire par une
anastomosedel'artère occipitale à l’ar-
rière cérébelleuse postéro-inférieure
mais il avait pratiqué l’anastomose
dans quelquescas chez des patients qui
avaient des occlusions distales à l’ori-
gine de l’artère cérébelleuse postéro-
inférieure. Sundt"” et Roski'® ont prati-
qué l’anastomose à l’artère cérébrale
postérieure, mais quelques patients ont
développé un ramollissement du lobe
occipital. Vingt pour cent des anasto-
moses pratiquées par Sundt à l'artère
cérébrale postérieure à l’aide d’un gref-
fon de veine saphène se sont

obstruées'*.
Tout patient nécessite un mo-

nitoring intensif per-opératoire de la
pression artérielle, de la pression vei-
neuse centrale, de la pression de l’ar-
tère pulmonaire et dans certains cas
choisis de la pression pulmonaire blo-
quée. Tous les patients doivent être
maintenus normovolémiques ou légè-
rement hypervolémiques avant l’inter-
vention et doivent recevoir de l’hépa-
rine en intraveineux et du Dextran à
poids moléculaire faible jusqu’au matin
de l’opération. Il est nécessaire de pla-
cer un drain lombaire lorsqu’une anas-
tomose de l’artère cérébeleuse supé-
rieure est envisagée pour obtenir un re-
lâchement cérébral satisfaisant. Le
drainage lombaire est facultatif lors-
qu’une anastomose de l’artère cérébel-
leuse antéro-inférieure ou de l’artère
cérébelleuse postéro-inférieure est en-
visagée, puisque le drainage de la

grande citerne peut très bien donnerle
mêmerésultat.

Ces patients doivent être
placés en position horizontale durant
n’importe laquelle de ces opérations.
Pour l’approche de la cérébelleuse
supérieure, ils sont placés en décubitus
dorsal, pour l’approche de la cérébel-
leuse antéro-inférieure ou de la cérébel-
leuse postéro-inférieure, ils sont placés
en décubitus latéral et pour l’endarté-
riectomie vertébrale, ils sont posi-
tionnés en décubitus semi-ventral. Ces
méthodes doivent être pratiquées alors
que le patient est en position horizon-
tale étant donné la possibilité d’hypo-
tension per-opératoire qui conduirait à
l’ischémie cérébrale si le patient était
en position assise. Étant donné que
toutes les méthodes sont longues, 1l est

important pour le chirugien d’être assis
confortablement sur une chaise munie
de supports pour les bras pendant l’in-
tervention ; de cette façon, la fatigue

est réduite et la précision microchirur-
gicale soutenue est augmentée.

L’occlusion temporaire re-
quise lors de l’endartériectomie verté-
brale ou lors des anastomosesdela cir-
culation postérieure n’a pas été un pro-
blème. Le tempsde clampagea varié de
31 à 80 minutes (moyenne : 55 mi-

nutes). Il est possible que nous n’ayons
pas eu de problèmes ischémiques se-
condaires à l’occlusion des vaisseaux
parce que nous avons choisi les
branchesde la cérébelleuse supérieure,
de la cérébelleuse antéro-inférieure ou
postéro-inférieure habituellement dis-
talement à leurs branches perforantes
vers le tronc cérébral et parce que l’hé-
misphère cérébelleux a un réseau éten-

du de collatérales’.
Le traitement global des pa-

tients souffrant d’insuffisance verté-
bro-basilaire doit étre guidé par une
bonne compréhension du processus
pathologique produisant les symp-
tomes. L’évaluation médicale et neuro-
logique doit être complétée par une to-
modensitométrie détaillée et par l’arté-
riographie pour déterminer les lésions
anatomiques possiblement respon-
sables de la symptomatologie clinique.
Unefois la cause établie, la décision de

traiter le patient médicalement ou chi-
rurgicalement doit être prise. La re-
construction micro-chirurgicale de la
circulation postérieure est encore dans
un stade d’incertitude qui va se prolon-
ger encore pour quelque temps. Notre
présentation décrit notre approche de ce

Bb page 282  



e
r

E
E

—
=

E
s

Te
e
=

S
E
S
S
T

s
s

=
5

L
I
p
e

a
a
t

wo
h
s
e

C
u
r
ex
=A
R
E
E
y

e
i

e
s

F
R
E
Y

je,
H
r

r
r
)

Le
a2
3

io
os

vx
i
e

s
x
:

e
s

3
Co
y
H
U
E

n
d
S
r

2
E
T
N

S
i

e
r
y

=
=

on
,

ii
y

E
S

re
y
=

=
N
S=

=
—

0
p
x

e
r

oo
o
T=

2
-

teste

a

ë ii,

©

io
n)

~

od
rk

# i
#

#
4

im
s
y

À
2

: ;
by

ÿ

H
N
P
a

o
ae

LE ÿ
.

j 1,
4.
#

;
/

H
r

£A
/

Z
y

3
%

untraitement ant
©

1

/

-art

/

.

De plus en plus, les I

|
|



  

 

$decins prescrivent
ique‘qui se prendbien.

Orudis E-50.
Un choix logique après
l'AAS entéro-soluble.

Un produit qui se prend bien. Un produit qui fait du bien.
C’est I'Orudis E-50, avec son enrobage

entéro-soluble. Bien entendu, un choix logique
après l’'AAS entéro-soluble

dansle traitement au long cours del'arthrose
d'intensité légère ou moyenne.

Le comprimé Orudis E-50 est petit: voilà pourquoi
les patients l’avalent si facilement,

sans protester.
L’Orudis agit bien, à court et à long terme:

l'expérience clinique le prouve. C’est un remarquable
anti-inflammatoire, un remarquable

analgésique.!*#
Tolérance? Innocuité? Depuis 14 ans, dans le

monde entier, Orudis fait ses preuves.
Orudis E-50 — Un produit de plus en plus recherché par

les médecins, en thérapeutique anti-arthritique.
Cela se comprend.

 

 

 

   o
e

(kétoprofène entéro-soluble)

se prendbien

ff RHONE-POULENC

Renseignements thérapeutiques page 329
     



  

 

suite de la page 279
 

problème, mais nous sommes
conscients que d’autres techniques peu-
vent être aussi bénéfiques que les
nôtres. Néanmoins, nous considérons
essentiel que le résultat final de toute
approche thérapeutique médicale ou
chirurgicale doit être supérieur au ré-
sultat obtenu par l’histoire naturelle de
la maladie.

Remerciements

Nous aimerions adresser nos remer-

ciements au docteur Jean-François Turcotte,

F.R.C.S. (C), neurochirurgien, hôpital de
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la traduction française de cet article.

Thirty-four patients with verte-
brobasilar insufficiency were evaluated

between 1974 and 1982. Twenty-two pre-

sented with TIA’s and twelve with resi-

dual strokes. The frequency of preopera-

tive symptoms varied from 1-2 per month

to multiple daily events. Four patients

had high grade vertebral stenosis which

was treated with a local vertebral endarte-

rectomy at the Cl level. Seven patients

underwent an anastomosis of the occipital

artery to the posterior inferior cerebellar

artery to treat distal vertebral basilar

junction stenosis for occlusion. Three pa-

tients underwent anastomosis of the occi-

pital artery to the anterior inferior cere-
bellar artery to treat vertebral basilar

junction occlusion. Twenty patients un-

derwent anastomosis of the superficial

temporal to the superior cerebellar artery

to treat distal vertebral basilar junction

occlusion or midbasilar occlusive lesions.

In 26 of 27 patients (95 %), the anasto-

moses were patent. Two patients died,

one from congestive heart failure and one

from a brainstem infarct. Immediate

complications included meningitis (3).

cerebrospinal fluid leak (2), temporal

lobe swelling (8). and seizures (8).

Although the early surgical

morbidity is high it is only transient.

Twenty-six patients have had complete

resolution of their symptoms, and three

have minor residual dizziness. Lasting

morbidity has been limited to a patient
with a residual Wallenberg syndrome se-

condary to the surgical occlusion of his
vertebral artery, a patient who remained

in a locked-in syndrome as before surge-

ry, and one patient who developed a

Brown-Sequard syndrome. One patient

died 4 years after surgery of an MI, ha-

ving no further VBI symptoms.

We believe that the surgical ap-

proach to the vertebrobasilar area is fea-

sible and can lead to the ultimate recove-

ry of most patients.

282

ILLle

 

1.Millikan C.H.. Siekert R.G.. Shick R.M. : Stu-
dies in cerebrovascular diseaseIII. The use of anticoagu-

lant drugsin the treatment of insufficiency or thrombosis

within the basilar arterial systems. Proc. Staff. Meet.

Mayo. Clin.. 1955 : 30:116-126.

2.Allen G.S., Cohen R.J. et Preziosi T.J. : Micro-
surgical endarterectomy of the intracranial vertebral ar-

tery for vertebrobasilar transient ischemic attacks. Neu-

rosurgery. 1981 : 8:56-69.

3.Carney A.L. : Vertebral artery surgery : Historical

development, basic concepts of brain hemodynamics

and clinical experience of 102 cases. Adv. in Neurol..

1981 : 30:249-282.

4.Diaz F.G., Ausman J.L., de los Reyes R.A., Bou-

los R., Patel S., Mehta B. : Surgical correction of

lesions affecting the vertebral artery. Surg. Forum,

1982 : 33:495-497.

5.Sundt T.M., Sandok B.A., Whisnant J.P. : Caro-

tid endarterectomy complications and preoperative as-

sessment of risk. Mayo. Clin. Proc.. 1975 : 50:301-306.

6.Cartlidge N.E.E., Whisnant J.P., Elveback

L.R. : Carotid and vertebral basilar transient ischemic

attacks. Mayo. Clin. Proc.. 1977 : 52:117-120.

7.Caplan L.R., Rosenbaum A.E. : Role of cerebral

angiography in vertebrobasilar occlusive disease. J.

Neurol.. Neurosurg. Psych.. 1975 : 38:601-602.

8.Ausman J.1., Diaz F.G., Pearce J.E., de los Reyes

R.A., Leuchter W., Mehta B., Patel S. : Endarterec-

tomy of the vertebral artery from C2 to posteriorinferior

cerebellar artery intracranially. Surg. Neurol.. 1982 :

18:400-404.

9. Whisnant J.P., Cartlidge N.E.F., Elveback

L.R. : Carotid and vertebrobasilar transient ischemic

attacks : Effects of anticoagulants. hypertension and ca-

rotid disorders on survival and stroke occurrence. A

population study. Ann. of Neurol.. 1978 : 3:107-115.

10.Canadian cooperative study group : A randomized

trial of aspirin and sulfinpyrazone in threatened stroke.

NEJM, 1978 : 229:53-59.

11.Ausman J.I., Diaz F.G., de los Reyes R.A.,

Pearce J., Shrontz C., Pak H. : Microsurgery for

atherosclerosis in the distal vertebral and basilar arteries.

Sous presse, Rand. Microneurosurgery. 3e éd., W.B.

Mosby Publ.

12.Ausman J.L., Diaz F.G., de los Reyes R.A., Pak

H., Patel S., Mehta B., Boulos R. : Posterior circula-

tion revascularization : Superficial temporal to superior

cerebellar artery anastomosis. J. Neurosurg.. 1982 :

56:766-776.

13.Sundt T.M., Smith H.C., Campbell J.K., Vliet-

straR.E., Cucchiarra R.E., Stanson A.W. : Translu-

minal angioplasty for basilar artery stenosis. Mayo.

Clin. Proc., 1980 : 55:673-680.

14.Khodadad G. : Long and short term results of mi-

crovascular anastomosis in the vertebrobasilar system :

À critical analysis. Neurol., 1981 : 3:33-65.

15.Sundt T.M.et coll. : Interposition saphenous vein

grafts for advanced occlusive disease and large aneu-

rysms in the posterior circulation. J. Neurosurg… 1982 :

56:205-215.

16.Roski R.A., Spetzler R.E., Hopkins L.N. : Occi-

pital artery to posterior inferior cerebellar artery bypass

for vertebrobasilar ischemia.Neurosurgery. 1982 :

10:44-49.  

 

suite de la page 270
 

6.Anderson B.G. et Anderson W.D. : Shunting in
intracranial microvasculature demonstrated by SEM of

corrosion-casts. Am. J. Anat.. 1978 : 153 (4) : 617-

624.

7.Gillilan L.A.: Potential collateral circulation to the
human cerebral cortex. Neurology. 1974 : 24 : 941-
948.

8.Scharrer E. : Arteries and veins in the mammalian

brain. Anat. Rec., 1940 ; 78 : 173-196.

9.Campbell A.C.P. : The vascular architecture ofthe

cat’s brain. A study byvital injection. Dans : The Circu-

lation of the Brain and Spinal Cord. Proc. Ass. Res.

Ment. Dis. New York, 1937. vol. XVIII. Baltimore :

Williams and Wilkins, 1938, pp. 69-93.

10.Forbes H.S. : The cerebralcirculation. 1 : Observa-

tion and measurement of pial vessels. Archs Neurol.

Psychiat.. 1928 ; 19 : 751-761.

11.Duret M. : Recherches anatomiques sur la circula-
tion de l'encéphale. Archs Physiol. Norm. Pathol..

Deuxièmesérie, 1874, 1 : 316-353.

12.Saunders R.L. de C.H. et Bell M.A. : X-ray mi-

croscopy and histochemistry of the human cerebral

blood vessels. J. Neurosurg., 1971 : 35 : 128-140.

13.Rowbotham G.F. et Little E. : The candelabra ar-

teries and the circulation of the cerebral cortex. Br. J.

Surg., 1963 ; 50 : 694-697.

14.Vula O. : Intracerebral angioarchitectonic venous

territories. Rev. Roum. Neurol., 1966 : 3 : 235-243.

15.Hassler O.: Deep cerebral venous system in man. a
microangiographic study on its areas of drainage and its

anastomoses with the superficial cerebral veins. Neuro-

logy. 1966 ; 16 : 505-514.

16.Schlesinger B. : The venous drainage of the brain,

with special reference to. the galenic system. Brain,

1939 : 62 : 275-291.

17.Lazorthes G., Gouaze A. et Salamon G. : Vascu-

larisation et Circulation de l’Encéphale. TomeI. Paris :
Masson, 1976.

18.Pfeifer R.A. : Grundlegende Untersuchungen für
die Angioarchitektonik des menschlichen Gehirns.

Berlin : Verlag von Julius Springer, 1930.

19.Craigie E.H. : The vascularity ofthe cerebral cortex

of the albino rat. J. Comp. Neurol., 1921 ; 33 : 193-

212.

20.Dunning H.S. et WolffH.G. : The relative vascula-

‘rity of various parts of the central and peripheral nervous

system of the cat and its relation to function. J. Comp.
Neurol., 1937 ; 67 : 433-450.

21.Lewis O.J. : The form and developmentofthe blood

vessels of the mammalian cerebral cortex. J. Anat..

1957 : 91 : 40-48.

22.Mchedlishvili G. : Regulation effectors of adequate
microcirculation in the cerebellar cortex. Microcircula-

tion, 1981 ; 1 : 1-15.

23.Alexander L. et Putnam T.J. : Pathological altera-
tions of cerebral vascular patterns. Dans : The Circula-

tion ofthe Brain and Spinal Cord. Proc. Ass. Res. Nerv.

Ment. Dis.. 1937, vol. XVIII. Baltimore : Williams and
Wilkins, 1938, pp. 471-543.

24.Kennady J.C. et Taplin G.V. : Shunting in cere-

bral microcirculation. Am. Surg., 1967 : 33 (10) : 763-
771.

25.Hasegawa T., Ravens J.R. et Toole J.F. : Preca-

pillary arteriovenous anastomoses. “Thouroughfare

channels” in the brain. Archs Neurol.. 1967: 46 : 217-

224.

26.Bir Th. : The vascular system of the cerebral cor-
tex. Dans : Advances in Anatomy Embryology and Cell

Biology. vol. 59. Berlin-Heidelberg— New York :
Springer-Verlag, 1980.

27.Hassler O. : Arterial deformities in senile brains.
Acta Neuropathol., 1967 ; 8 : 219-229.

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

Lif

cord

lle

sa
tal

po
RU

te

poi

Test

par

ill

dif

rg‘

 



gy,

"iy
Ki fi.

ity ge

han

gy

Boi
teCe

16by

iggy, :

bir.

Ni)

(inf

Pat,

Li
hl

14

dn 1

Br),

ly
124

ng;

indi

Sem

oa,

Bra,

Ve

Bas:

i fir

dims

 
 

 

Les microanastomoses
vasculaires expérimentales:
points séparés ou surjet ?*

 

Gérard Mohr?”et Jules Hardy”

SSI1

La réalisation de microanastomoses vasculaires, lors de pontages

cérébraux pour une revascularisation, nécessite un apprentissage

patient et une technique opératoire rigoureuse qui ne peuvent

s’acquérir adéquatement qu’au laboratoire. Dans le cadre de nos

travaux de recherche sur une méthode chirurgicale atraumatique

pouvant assurer une perméabilité à long terme optimale, nous

avons comparé à l’aide du microscope électronique à balayage la

technique des micro-sutures par surjet continu avec celle des

points séparés. Malgré une plus grande lenteur d'exécution, les

résultats qualitatifs semblent favoriser la technique de sutures par

points séparés, qui induisent moins d’épaississement myo-

intimal. Cependant, les taux de perméabilité n’ont pas montré de

différences statistiquement significatives.
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es travaux de pionniers de Ja-
cobson et Suarez'° sur les mi-
croanastomoses de vaisseaux

artériels mesurant moins de 2 mm de
diamètre ont ouvert la voie de la micro-
chirurgie vasculaire. En neurochirur-
gie, Donaghy et Yasargil*” ont réalisé
des anastomoses extra-intracrâniennes
temporo-sylviennes. En chirurgie plas-
tique, Buncke° a réalisé des anasto-
moses termino-terminales pour réim-
plantations digitales et transferts de
lambeaux myo-cutanés libres. Plus ré-
cemment, des transplantations de gref-
fons osseux vascularisés ont été effec-
tuées. Grâce à l’utilisation de techni-
ques chirurgicales rigoureuses et à un
apprentissage constant au laboratoire,
les taux de perméabilité à court terme
de ces anastomoses micro-vasculaires
expérimentales sont extrêmement
satisfaisants'**'* : la formation de
thrombi aux sites d’anastomose est ré-
duite par le rapprochement minutieux
des bords de l’intima en évitant toute
tension et toute irrégularité au niveau
de la ligne de suture ; des agrégations
fibrino-plaquettaires sont également
minimisées par l’utilisation de
méthodes atraumatiques incluant des

 

manipulations délicates et des maté-
riaux de suture miniaturés aussi tran-
chants que possible. La microscopie
électronique à balayage est devenue
une méthode extrêmement utile afin
d’évaluer les modifications intimales
au site d’anastomose”*-"!* en permet-
tant l’examen des surfaces endo-
vasculaires dans les trois dimensions.
Le présent travail a été conçu dans le
but de comparer les mérites entre des
microanastomoses par points séparés et
par surjet continu effectuées dans des
conditions expérimentales identiques
sur l’artère carotide du lapin.

Matériel et méthode

Quatre-vingts interventions
micro-vasculaires ontété réalisées chez
69 lapins pesant 0,8 à 1,2 kg. Les ani-
maux ont été anesthésiés à l’aide d’in-
jection intra-péritonéale de Nembutal
et une anesthésie locale a été appliquée
dans tous les cas. Après une incision
médiane de la région cervicale anté-
rieure, les muscles cervicaux ont été

séparéset les deux artères carotidespri-
mitives ont été exposées simultanément
de part et d’autre de la trachée et de
l’oesophage.

A) Techniques chirurgicales :

Quatre dispositifs expérimen-

taux ont été utilisés (tableau I).

1) Anastomoses

termino-terminales
(35 cas) :

À l’aide du clip approxima-
teur d’Acland'”, l’artère carotide pri-
mitive a été sectionnée à l’aide de mi-
cro-ciseaux droits et un pelage adventi-
tiel circonférentiel a été réalisé. Du sé-
rum héparinisé a été injecté dans les
extrémités vasculaires utilisant une ai-
guille mousse. Les anastomoses termi-
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Tableau I
 

POINTS SÉPARÉS

18

  

17

Es pme

anastomoses termino-latérales

 

greffe avec patch veineux

C

sutures d'artériotomies longitudinales

SURJET

<

; 17
NS. L

8

 

25 cas

 

10 cas

  
SSSR ES

10cas

 

3) Patch” veineux (10 cas) :

Des artériotomies elliptiques
mesurant jusqu'à 5 mm de long ont été
faites sur l'artère carotide primitive.
Les “patchs” veineux étaient obtenus à
partir de la veine jugulaireet suturés par
points séparés dans 7 cas et par surjet
dans 3 cas. Ce dispositif expérimental
peut être utile dans certains cas d'em-
bolectomie ou d’endartériectomie de
l'artère cérébrale moyenne*.

4) Sutures longitudinales
(10 cas) :

À l’aide d'une lame de rasoir
fragmentée, une incision a été faite
dansl'artère carotide primitive et l’ar-
tériotomie a été prolongée jusqu'à 5
mm de longueur à l’aide de micro-
ciseaux. Les extrémités sectionnées ont
été rapprochées et suturées ensemble à
l’aide de points séparés dans 6 cas et de
surjet dans 4 cas. Ce dispositif peut
égalementêtre utile cliniquement dans
les embolectomies de l'artère syl-
vienne.

 

 

 

Figure 1A — Anastomose termino-latérale par points séparés. Figure 1B — Anastomose termino-latérale par surjet continu.
 

no-terminales ont été réalisées dans 18
cas à l’aide de points séparés et dans 17
cas à l’aide d’un surjet continu.

2) Anastomoses

termino-latérales (25 cas) :

L’artère carotide primitive
gauche a été sectionnée distalement
près de la bifurcation et transposée à
travers la ligne médiane au-dessus de la
trachée pour servir de vaisseau donneur
après occlusion temporaire par un clip
anévrysmal standard de type Heifetz,
tandis que l'artère carotide primitive
receveuse était temporairement pincée

284

à l’aide de 2 clips d’Acland à basse
pression. Après incision elliptique lon-
gitudinale du vaisseau receveur de fa-
çon à obtenir une artériotomie de 3 mm
de long, l’anastomose termino-latérale
était réalisée : dans 17 cas par points de
suture interrompus et dans 8 cas par
surjet continu (fig. 1). Lesfils de suture
étaient de taille 11-0 (25 microns de
diametre) et aiguilles de type TE-50
mesuraient 50 microns de diametre (fi-
gure 2).

B) Méthodes d’évaluation,
contrôle de perméabilité et
étude au microscope
électrique à balayage
(MEB):

1) Méthodes d’évaluation des
microanastomoses:

Afin d’évaluer les modifications sé-
quentielles des divers modèles expéri-
mentaux, les dispositifs expérimentaux
ont été examinés après des durées de
fonctionnement variables.

° “Expériences à vide”(9 cas) :
afin d’étudier les altérations pures des

L'UNION MÉDICALE DU CANADA  
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   Figure ZA— Aspectdela tranchede section d’uneartère carotide de lapin au

MEB,une aiguille de 50 microns étant fichée dans la paroi (x 50).

 

Figure 2B — Extrémité de l’aiguille traversant la média de l'artère carotide

(x 150). On distingue les plissements de l’endothélium.

 
 

manipulations chirurgicales chirurgi-
cales sur l’endothélium, les spécimens

ont été prélevés immédiatement après
l’intervention chirurgicale en l’absence
de tout contact avec le sang circulant.
La fixation des spécimens pour MEB a
été réalisée après une courte irrigation
au sérum héparinisé afin d’éliminer
tous les éléments sanguins corpuseu-
laires et la fibrine résiduels.
e “Expériences aiguës” (22
cas) : les animaux ont été sacrifiés

après des intervalles de une à soixante-
douze heures après l’intervention.
e “Expériences subaiguës” (18
cas) : durée de fonctionnement de 3 à

10 jours.
e “Expériences chroniques”(31
cas) : durée de fonctionnement de 11

jours à 6 semaines.

2) Méthodes d’évaluation de
la perméabilité des
anastomoses :

Dans les “expériences ai-
guës”, la perméabilité du vaisseau a été
observée directement au microscope
opératoire lors de l’ouverture du spéci-
men. Pour les “expérimentations ai-
guës, subaiguës et chroniques”, le test
de pression radicale (“Radical pressure
test”) a été utilisé : il consiste en une

occlusion en amont de l’anastomose
suivie d’une vidange du segment anas-
tomosé, puis d’une occlusion en aval

permettant d’observer le remplissage.
Dans 20 cas, une artériographie par
ponction directe de la carotide primi-
tive en amont de l’anastomose a été
réalisée à l’aide d’une aiguille n° 25 et
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injection de | ml de produit de

contraste.

3) Méthodes de préparation
des spécimens vasculaires
pour MEB :

Trente-cinq spécimensont été
étudiés à l’aide du microscope électro-
nique à balayage selon une technique
précédemment décrite”. La technique
par immersion directe dansle glutaral-
déhyde a été utilisée dans tous les cas,

bien que certains auteurs favorisent la
technique par perfusion intra-
vasculaire du fixateur''*7*. Après
contrôle de perméabilité du vaisseau
opéré sous anesthésie générale, le cou-
rant sanguin était interrompu de part et
d’autre du site anastomotique à l’aide
de clips temporaires : après prélève-
ment des segments anastomotiques
sous microscope opératoire et irrigation
à faible pression avec du sérum physio-
logique, les spécimens étaient ouverts
chirurgicalement, montés à plat sur des
petits cadres métalliques de façon à per-
mettre la conduction électronique et
fixés à leurs extrémités à l’aide de clips
chirurgicaux (figure 3). Lors de ce pro-
cessus de montage des spécimens, il
convient d’éviter tout étirement des
segments artériels afin de prévenir des
fissuresartificielles secondairesà la ré-
traction normale des tissus lors de la
fixation. Après immersion des spéci-
mens dans le glutaraldéhyde à 2,5%
avec une solution tampon de cacodylate
(0,1 molaire à pH 7,2) pour 3 heures, la

post-fixation fut effectuée dans une so-
lution de cacodylate et de tétroxyde

d’osmium à 2%, suivie d’un lavage au
cacodylate de sucrose. La déshydrata-
tion était obtenue par un bain dans des
concentrations croissantes d’éthanol,
suivie par une circulation dans des
concentrations croissantes de Fréon
113. Le séchage était obtenu par la
méthode du point critique au Fréon 13.
Les spécimensétaient alors enrobés par
une pulvérisation à l’or de façon à les

recouvrir d’une couche d’une épaisseur
de 300 À. Les examens des spécimens
étaient réalisés à l’aide d’un micros-
cope électronique à balayage de type
J.S.M. (50 À, tension d’accélération de

25 KeV, filament de tungstène

normal).

Résultats

1) Perméabilité globale:

Sur un total de 80 interven-
tions micro-vasculaires dont 60 anasto-
moses termino-latérales et termino-
terminales, 3 thromboses vasculaires
ont été observées, ce qui correspond à
un taux de perméabilité de près de 95%.
Les résultats de 48 interventions de su-
ture par points séparés ont été
confrontés avec 32 interventions de su-
ture par surjet continu : parmi le groupe
des sutures par points séparés, il y a eu
1 thrombose, soit 2%, comparative-

mentà 2 thromboses, soit 6,2% pourle

groupe des sutures par surjet (tableau
II). Statistiquement, avec un degré de
liberté de 6 et un test ““t’” de 0,48, cette
différence n’est pas significative.

  



 

 

Tableau II
 

Résultats opératoires (80 interventions micro-vasculaires)
 

Type d’intervention Points séparés

Technique chirurgicale

Surjet continu
 

Anastomoses termino-

terminales: 35

Anastomoses termino-

latérales: 25

“Patchs” veineux: 10

Sutures

longitudinales: 10

Total: 80

18 (thrombose : 1)

17 (thrombose : 0)

7 (thrombose : 0)

6 (thrombose : 0)

48 (thrombose :

17 (thrombose : 2)

8 (thrombose : 0)

3 (thrombose : 0)

4 (thrombose : 0)

1 =2%) 32 (thrombose : 2=6.2%)
 

jet. tandis que les spécimens de points
séparés montraient généralement des
déchirures plus limitées et surtout une
meilleure approximation des lèvres
anastomotiques. Parmi les spécimens
“chroniques”, les fils de suture étaient
totalement recouverts d'endothélium
dans la majorité des cas de points sé-
parés, tandis que la plupart des sutures
par surjet montrait la persistance de
boucles defils flottant librement dansla
lumière et incomplètement recouverts
de néo-endothélium, (fig. 4 et 6B).
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Figure 3A — Anastomose termino-terminale par points séparés prélevée

après 26 jours de fonctionnement et montée sur porte-spécimen après

ouverture longitudinale (voir fig. 4A).

Figure 3B — Anastomose termino-terminale par surjet prélevée après 10

jours de fonctionnement.

 

 

 

 

Figure 4A — Aspect au faible grossissement de MEB(x 50) de la ligne de

suture (même spécimen que fig. 3A) qui apparaît presque complètement

recouverte d’endothélium.

Figure 4B — Gros plan (x 300) sur le point de suture central de la fig. 4A

montrant une cellule endothéliale enroulée autour du fil de 25 microns.

 

2) Aspects qualitatifs en
microscopie électronique à

balayage et en microscopie
optique:

Parmi les 35 spécimens exa-
minés au MEB, 21 concernaient des
sutures par points séparés et 14 des su-
tures par surjet continu : les spécimens
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“aigus” c’est-à-dire prélevés immédia-
tementaprès l’intervention, ont montré
d’importantes lacérations intimales
dans la majorité des spécimens de sur-

Treize spécimens furent exa-

minés au microscope optique, (fig. SA
et 6A) dont 12 anastomoses termino-
terminales suturées par points séparés
et par surjet en nombre égal : la durée
de fonctionnement de ces anastomoses
variait de 6 jours a 5 semaines. Dans

tousles cas, des colorations Hématoxy-
line-Phloxine-Safran (HPS) afin de

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

2
4

A

 
 



  

 

  
Figure 5A— Coupe transversale près dela ligne de suture parpoints séparés

d’une anastomose termino-terminale (HE,x 10) près 10 jours de fonctionne-
ment. Noter l’épaississement myoendothélial avec prolifération fibro-
élastique de la média.

 

Figure 5B — Aspect endoluminal de la ligne de suture au MEB (x 100)

montrant un point de suture recouvert par la prolifération de cellules en-
dothéliales (3 semaines post-op).

  

 

 

 

 

Figure 6A — Anastomose termino-terminale par surjet après 11 jours de

fonctionnement (H.E., x 10). Noter l’irrégularité de la surface endoluminale

et la présence de nécrose (N) dans le média.

Figure 6B — Anastomose termino-terminale au surjet après 2 semaines

(MEB,x 50). Ligne de suture tourmentée avec boucles de fils incomplète-

ment endothélialisées.
 

mettre en évidence plus particulière-
ment du tissu conjonctif et collagène
ainsi que des colorations Weigert-Van
Gieson pour mettre en évidence plus
spécifique des fibres élastiques ont été
réalisées sur des coupes transversales
des vaisseaux jusqu’à 2 mm de part et
d’autre des anastomoses. Tousles spé-
cimens, quelle que soit la technique
employée, étaient porteurs des carac-
tères de l’épaississement myo-
endothélial avec prolifération musculo-
élastique de la média et des cellules
endothéliales. Une nécrose accrue de la
média avec présence substance eosino-
phile entre les cellules musculaires et
les fibroblastes a été observée dans la
majorité des spécimensde surjet (figure
6A).

Tome 113 — AVRIL 1984

Discussion et conclusion

Les résultats de cette étude
comparative de deux techniques chirur-
gicales micro-vasculaires n’ont pas ré-

vélé de différences statistiquement si-
gnificatives sur le plan de la perméabi-
lité : la technique au surjet continu, lar-
gementutilisée en chirurgie vasculaire
périphérique, coronarienne et caroti-
dienne extracrânienne'?* a récemment
été introduite en microchirurgie
vasculaire“ 7 dans le but d’accélérer
la technique opératoire et de réduire le
temps chirurgical. Effectivement, dans
les conditions du laboratoire, la réalisa-
tion de la même anastomose par suture
interrompuedure2 fois plus longtemps
que par le surjet, étant donné la néces-
sité de plusieurs fils, ce qui entraîne de
multiples gestes itératifs.

Quant aux conséquences des
manipulations chirurgicales, la techni-

que par surjet augmente considérable-
ment les micro-traumatismes de l’en-
dothélium avec des déchiruresdel’inti-
ma secondaires à la traction appliquée

pour maintenir une approximation adé-
quate et constante. L’examen au MEB
des spécimens “à vide” a confirmé
l’existence de lacérations endothéliales
accrues, ce qui représente une cause
importante de dépôts fibrino-
plaquettaires lors du rétablissement cir-
culatoire en particulier à la suite de
l’exposition du collagène de la média.
L’étude des spécimens “chroniques” au
MEBa démontré la présence constante
de boucles de fil dans la lumière et un
retard important à la réendothélialisa-
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tion complète du site anastomotique.
Pagnanelli et coll.”?* ont bien étudié
ces phénomènes de recouvrement en-
dothélial et considèrent la dénudation
intimale secondaire aux manipulations
chirurgicales commela source majeure
de la réaction proliférative d’allure ci-
catricielle de type fibro-musculaire.
Cette prolifération myo-intimale a été
reconnue commela cause principale de
sténose différée des

microanastomoses'*"927517$ : elle a été
mise à profit dans la photo-coagulation
au Laser des anévrysmes expérimen-
taux où l’on observe une occlusion pro-
gressive du sac par une prolifération
fibro-élastique”"*. En clinique cepen-
dant, une étude anatomologique des

anastomoses temporo-sylviennes réali-
sée par Steinbock® a montré un épais-
sissement considérable des parois vas-
culaires qui pourrait compromettre le
fonctionnement a long terme de ces

pontages.

À la lumière de notre étude,

nous pensons que la technique micro-
chirurgicale la plus rationnelle devrait
consister à minimiser au maximum la
dénudation de l’intima, dont la couche
monocellulaire endothéliale est très fra-

gile, en réduisant autant que possible la

nécrose de la paroi et l’exposition du
collagène au sang circulant.

La technique de suture par

points séparés semble à l’heure actuelle
répondre le mieux à ces exigencessurle
plan expérimental. En théorie, la réali-
sation de sutures micro-vasculaires de-
vrait éviter d’enlever l’adventice où se

trouvent les vasa-vasorum qui nourris-
sent la média et d’exclure l’intima dans
les points. Ceci devrait permettre d’en-
trevoir des micro-anastomoses sur des
vaisseaux encore plus fins tels que des

artères médullaires”.
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Vascular micro-anastomoses for

extracranial to intracranial arterial bypass-

grafts in cases of cerebral ischemia re-

quire patient microsurgical training and

skillful operative technique which can on-

ly be acquired under laboratory condi-

tions. Current research activities designed

to develop atraumatic microsurgical tech-
niques and improve the long-term paten-
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cy of the anastomoses have led us to

compare the techniques of interrupted and

continuous sutures on carotid arteries of

rabbits measuring 1 to 2 mm in diameter.
Scanning electron-microscopic studies

have shown that in spite of their faster

technical feasability. continuous sutures

appear to induce more damage to the ves-

sel-wall whereas interrupted suturing

seems to produce less myo-intimal

thickening. However. patency rates of the

vessels using both techniques were not si-

gnificantly different.
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Renseignements thérapeutiques page 334

ZOVIRAXINFUSIONLV.
ACYCLOVIR SODIQUE)

Aujourd'hui, le premier traitement anti-
herpétique efficace vous est offert sous
forme d'infusion IV. pourle traitement
d'infections initiales et rechutantes
d'herpès simplex muqueux ou cutané
chez les adultes et les enfants immuno-
déprimés.Il est également indiqué pour
les épisodesinitiaux graves d'infections
d'herpès simplex chez les malades
immunocompétents.

ZOVIRAX IV.— dontl'efficacité supé-
rieure a été démontrée par des essais
contrôlés — bloque sélectivement le
procédé de réplication et écourte gran-
dement la durée de l'excrétion virale.
ZOVIRAX réduit la période où le malade
est contagieux. De plus, si le traitement
est commencé dès les premiers signes,
les malades guérissent plus vite et res-
sentent bien moins de douleur. Jusqu'à
présent, cette efficacité n'a pas été com-
pliquée ni compromise par des effets
secondaires.

Note: L'Infusion ZOVIRAX IV. doit être
administrée par infusion intraveineuse
seulement. Le traitement est recom-
mandé pendant 5jours au moins chez
les malades immunocompétents et
pendant 7 jours au moins chez les
malades immunodéprimés. Enfin…
VOICI LINFUSION ZOVIRAX LV.
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L’évaluation pré-opératoire
de l’ischémie cérébrale à l’aide
de l’ultrasonographie au Doppler

 

André Roussin®

L’auteur décrit I’ultrasonographie au Doppler dans le contexte
des autres méthodes d’investigation non-agressives des maladies
cérébro-vasculaires. Il revoit les principes de base et explique ce
que sont les écoutes indirecte et directe. Après avoir présenté les
progrès récents comme le Duplex, il décrit l’évaluation pré et
post-opératoire en insistant sur le caractère physiologique et la
place propre au Doppler en 1983.
 

I
Conférence prononcée le 2 sep-

tembre 1983 lors du “Symposium sur la

revascularisation microchirurgicale du cer-

veau”, à l’hôpital Notre-Dame de Montréal.

1) M.D., F.R.C.P.(C). Section de
médecine vasculaire, hopital Notre-Dame.

Professeur adjoint, Université de Montréal.

Article reçu le : 3.11.83
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es méthodes d’investigation
vasculaire non-agressives ont
pris depuis une quinzaine

d’années une place importante dans
notre arsenal diagnostique. Nous nous
proposons ici de mettre en valeur la
place particulière qu’occupe l’ultraso-
nographie au Doppler pour l’évaluation

des maladies cérébro-vasculaires.
Cette revue s’impose d’autant plus
qu’apparaissent en ce moment de nou-
velles techniques susceptibles d’obs-
curcir le rôle propre du Doppler.

Doppler et investigation
non agressive

C’est en 1917 que Braillard
introduisit l’ophtalmodynamométrie,
l’ancêtre des méthodes non-agressives
actuelles. Cette technique, encore em-
ployée, permet de calculer la tension
artérielle au niveau ophtalmique ; elle
détecte donc une lésion hémodynami-
quementsignificative en autant que la
baisse consécutive de pression n’est pas
compensée par le flot collatéral.

La phonoangiographie est en-
suite apparue en 1962, la thermogra-
phie en 1966 et l’oculopléthysmogra-
phie en 1969, un peu après le Doppler.

En ce qui concerne le Dop-
pler, il faut retourner à 1960, au mo-

ment où Koneko a appliqué le principe
mathématique. Le premier appareil a
été fabriqué en 1961 par Franklin mais
les premières applications cliniques re-

 

montent surtout aux travaux de Strand-
ness en 1967.

Avant d’aller plus loin, il

convient de situer le Doppler par rap-

port aux autres méthodes non-
agressives. D’abord, I’écoute directe
des modifications du flot artériel est
unique au Doppler et complete les
autres méthodes, y compris l’artério-
graphie. Par ailleurs, l’écoute indirecte
des variations de pression n’est pas uni-
que au Doppler mais est plus dynami-
que quecelle des autres méthodes non-
agressives en précisantle jeu des colla-
térales.

Doppler : principes de
base

L’effet Doppler est constitué
par le fait qu’un son émis vers un objet
mobile est réfléchi à une fréquencedif-
férente de la fréquence d’émission.

Cette différence, d’autant plus impor-
tante que la vitesse de l’objet est
grande, peut être convertie en un signal
sonore et un tracé bidirectionnels. No-
tons qu’un objet voyageant à moins de
2 cm/sec ne produit pas d’effet Doppler
techniquement détectable et introduit
donc une limitation fondamentale lors
de l’écoute directe. Soulignons finale-
ment que l’angle d’écoute optimal est
de 0°, à l’opposé de l’écho où l’angle
optimal est de 90°.

Le Doppler constitue donc,
par principe, une méthode physiologi-
que qui étudie les flots et les effets

hémodynamiques d’une lésion. Par
rapport à l’artériographie, on peutrete-
nir les quatre points suivants : premiè-
rement, le Doppler ‘regarde le sang”
plutôt que la paroi ; deuxièmement, le
Doppler est physiologique plutôt qu’a-
natomique ; troisièmement,l’angle op-

timal d’étude est de 0° plutôt que de
90° ; finalement, le Doppler est non-
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agressif plutôt qu’agressif ou semi-
agressif (artériographie digitale).

Doppler : écoute
indirecte

Pour évaluer une ischémie cé-
rébrale, le but de l’écoute indirecte, ou

péri-orbitaire, est de rechercher une lé-

sion hémodynamiquement significa-
tive sur les réseaux carotidiens internes
pré-ophtalmiques et d’étudier les voies
collatérales.

Cette technique est basée sur
le fait que le flot ophtalmique est anté-
rograde et qu’il y a un réseau anastomo-
tique entre l’artère ophtalmique et la
carotide externe. Une lésion hémody-
namiquementsignificative (diminution
de plus de 50% du diamètre de la lu-
mière vasculaire) aura des répercus-
sions sur ce réseau ; une compression

sélective des artères extra-crâniennes
permettra en outre de déduire la nature
des voies collatérales s’il y a lieu. La
figure 1 permet de constater comment
se fait l’examen.

C’est au docteur Barnes, en

1977, que revient le mérite d’avoir mis

au point la technique la plus détaillée,
la plus complète et la plus fiable. Cette
technique permet de détecter des sté-
nosesde plus de 50% avec une sensibi-
lité d’environ 95%. Le degré de sensi-
bilité dépend énormément de la
méthode utilisée et de l’expérience du
manipulateur, ce qui a valu au Doppler
des commentaires défavorables dans

certains milieux. La fiabilité de l’é-
coute péri-orbitaire dépend beaucoup
en fait de l’écoute directe cervicale, en

particulier en ce qui regardela carotide
externe. Il est bon de noter que le degré
de “conpensation” d’une lésion peut
nécessiter d’autres méthodes pour être
précisé, comme l’oculopléthysmogra-
phie et la tomographie par émission de
positrons.

Doppler : écoute directe

Le but de l’écoute directe est
d’obtenir des renseignements surle flot
des artères cervicales, de différencier

une sténose d’une occlusion et de dé-
tecter de la turbulence ou une accentua-
tion de la vélocité.

On a aussi tenté d’obtenir du
Doppler l’équivalent d’une image: ce-
ci a été abandonnéau profit de l’écho B
qui a mené au Duplex et au profit aussi
de l’angiographie digitale.

L’écoute directe permet aussi,
entre autres applications, de calculer

l’index de résistance, tel que décrit par
Pourcelot en 1975.
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L'appareil le plus fréquem-
mentutilisé pour l’écoute directe est le
Doppler continu bi-directionnel. I] s’a-
git d’une technique simple, suffisante
pour la plupart des besoins cliniques,
mais elle requiert une certaine expé-
rience. Cette technique est illustrée
dans la figure 2.

Le Doppler pulsé, très précis,
étudie un point bien délimité d’une ar-
tère et conduit ainsi à une meilleure
analyse spectrale, laquelle permet de
visualiser la vélocité sanguine et d’en
évaluerles différentes caractéristiques.

Progrès récents :
le Duplex

Le Duplex résulte d’une
combinaison du Doppler pulsé et de
l’écho B. Il présente comme avantage
important de pouvoir confronter sur le
champ les données physiologiques du
Doppler avec les données anatomiques
de l’échographie.

Cependant, il y a deux désa-
vantages inhérents au Duplex. D’a-
bord, il ne permet pas une bonne écoute
directe, tant en raison du problème de

l’angle optimal (0° pour le Doppler, 90°
pour l’écho) que de l’appareillage lui-
même ; en effet, la sonde du Duplex est

beaucoup plus grosse et moins ma-
niable que la sonde du Doppler conven-
tionnel. Finalement, le Duplex ne per-

sions et aide le médecin à décider de
l’opportunité de prescrire une artério-
graphie. Lë Doppler complète les don-
nées anatomiquesde l’angiographie di-
gitale, en particulier en ce qui regarde
le syphon carotidien. Retenons aussi
que l’écoute directe cervicale est tout
aussi importante que l’écoute indirecte
péri-orbitaire.

Chez le patient symptomati-
que. Le Doppler s’inscrit ici dans le
cadre d’un bilan complet, incluant très

souvent l’artériographie. 1] peut alors
déterminer l’importance hémodynami-
que des lésions et préciser les voies
collatérales, s’il y a lieu.

De plus, le Doppler aide à
évaluer la qualité des collatérales, en

recherchant un profil intra-crânien à
basse résistance. L’oculopléthysmo-
graphie et la tomographie par émission
de positrons seront utiles ici. -

Chez le patient opéré. Dansle
cadre du suivi, le Doppler précisera le
statut physiologique post-opératoire
qu’il faudra surveiller périodiquement.
Il servira à évaluer la perméabilité
d’une endartérectomie ou d’un pontage
extra-intracrânien. Il servira enfin à dé-
tecter l’apparition de nouvelleslésions,
mêmesi le patient demeure asympto-
matique.

La place de l'analyse spec-
trale. L'analyse spectrale ajoute à la
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Figure ! - Doppler indirect : écoute péri-

orbitaire.
Figure 2 - Doppler direct : écoute cervicale.

 

met pas et ne dispense pas de l’écoute
indirecte péri-orbitaire.

Evaluation
pré-opératoire

Chez le patient asymptomati-
que ou symptomatique atypique. Le
Doppler peut servir de méthode de dé-
pistage rapide, peu coûteuse et mobile.
Il permet de suivre l’évolution des lé-

précision de l’écoute directe. Cepen-
dant, en pratique, elle ne modifie pas
substantiellement les processus déci-
sionnels habituellement en cause face à
une ischémie cérébrale. Chezle patient
symptomatique qui subira une artério-
graphie, l’analyse spectrale est peu

utile.

La place du Duplex. Le Du-
plex peut certainementêtre utile chez le
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Asasantiné
GUIDE THÉRAPEUTIQUE

CLASSIFICATION THÉRAPEUTIQUE OU
PHARMACOLOGIQUE

Inhibiteur de l’adhésion et de l'agrégation plaquettaires.

INDICATIONS ET EMPLOI CLINIQUE
L'association dipyridamole et AAS (Asasantine) est indiquée

pourle traitement des malades ayant subi un infarctus du

myocarde. Cette thérapie permet de réduire sensiblementle
taux de rechute.

CONTRE-INDICATIONS
Hypersensibilité aux salicylates et uicère gastro-duodénal en

évolution.

MISE EN GARDE
Le médecin traitant doit aviser ses malades de la possibilité

d’effets toxiques supplémentaires de l'AAS au cas où ceux-

ci ingéreraient simultanément d’autres médicaments vendus

directement au public et contenant de I'AAS, dont les

antitussifs et les médicaments contre le rhume.

PRECAUTIONS
Dansla mesure où des doses excessives de dipyridamole

peuvent provoquer une vasodilatation périphérique, ce

médicament doit être administré avec prudence aux

maladesatteints d'hypotension.

L'AAS doit être administré avec prudence aux malades

atteints d’asthme ou d'autres affections allergiques, ayant

des antécédents d'ulcérations gastro-intestinales,

des tendances au saignement, à l’anémie ou à

l'hypoprothrombinémie.

Les malades recevant de 2 à 3 g d’AAS parjour courentle

risque accru de souffrir de saignement gastro-intestinal à la

suite del’ingestion d'alcool.

Puisque les salicylates retardent la coagulation du sang

chez la méreet le foetus et prolongent la période de

gestation et de parturition, on ne doit les administrer

pendant le dernier trimestre de la grossesse que siles effets

bénéfiques l’emportent sur les risques possibles.

La prudence s'impose égalementlorsque des

anticoagulantset des salicylates sont prescrits en même

temps car ceux-ci peuventfaire baisser la concentration de

prothrombine dansle plasma.

Les malades recevantà la fois des salicylates et des

hypoglycémiants doivent être surveillés étroitement car

une réduction de la posologie de l’hypoglycémiant peut

s'imposer. Les salicylates à fortes doses étant des

uricosuriques, des quantités moindres peuventralentir

l’élimination d'acide uriqueet ainsi réduire les effets

uricosuriques du probénécide, de la sulfinpyrazone, de

l’oxyphenbutazone, et de la phénylbutazone.

La prudence est également de rigueur lors de

"administration concomitante des corticostéroïdes et des

salicylates.

De rares cas d'hépatite aiguë ontété relevés chez des

maladesatteints de lupus erythémateux systémique et de

polyarthrite rhumatoïde juvénile et ayant des teneurs

plasmatiques en salicylate de plus de 25 mg/100 mL. Les

malades s'en sont remis dèsl'interruption dutraitement.

Parailleurs,l’ingestion du salicylate doit être limitée chez

des maladestraités à l'indométhacine (et éventuellement à

d’autres analgésiques non narcotiques) en raison

d'affections telles quela polyarthrite rhumatoïde. De plus,

les salicylates peuvent modifier les résultats des épreuves

de la fonction thyroïdienne.
L'administration de salicylates peut diminuerl'excrétion de

sodium provoquéeparle spironolactone.

L'ingestion comcomitante de salicylates et d'acide

aminosalicylique ou d'acide aminobenzoïque à doses

normales peut en accroître la toxicité et provoquerle

salicylisme.

Parailleurs, les salicylates délongeraientles sulfonylurées,

les pénicillines ainsi que le méthotrexate de leurs liaisons

aux protéines plasmatiques.Enfin, les salicylates retardent

l'élimination parle rein du méthotrexate.

RÉACTIONS ADVERSES
Une étude de 2 026 malades relevant d'un infarctus du
myocarde a révélé qu’àl’exception des céphalées,les

réactions adverses rapportéesle plus fréquemmentétaient

associées l'ingestion de l'AAS; les voici par ordre de

fréquence: douleurs gastriques, céphalées, brûlure
gastrique, étourdissements, constipation, hématémèse,

selles tachées de sang, méléna, nausées et vomissements.

Dansles groupesen traitementactif, des augmentations

dansle sérum de l'azote uréique, de l'acide urique et de la

créatinine étaient nombreusestandis que chezles sujets

individuels, elles étaient peu importantes et non associées

aux problèmescliniques. De plus, dans les groupes en

traitementactif, une fréquence légèrement accrue de

l'hypertension artérielle systolique a été observée.
Lorsquela dipyridamole a été administrée seule, des

céphalées, des étourdissements, des nausées, des bouffées

de chaleur, une syncope ou dela faiblesse et des éruptions

cutanées se sont manifestés au début du traitement.

Cependant, dansla plupart descas,ceseffets indésirables

sont minimeset transitoires. Une dose élevée du

médicament peut parfois causer del’irritation gastrique, des

vomissementset des crampes abdominales.
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Derares cas de ce qui semble une aggravation de l'angine
depoitrine ont été observés, habituellement au début du

traitement. Dans les rares cas oùles réactions adverses ont
persisté ou ont été intolérables pourle malade,l'arrêt du

traitement a été suivi immédiatement de la disparition des

symptômesindésirables.

Lorsquel'AAS est administré seul, les effets secondaires

suivants ont été relevés:
systèmegastro-intestinal: nausées,diarrhée, saignement

ou ulcération;
oreilles:tinnitus, vertige, perte del'ouie;

hématologie; leucopénie, thrombocytopénie, purpura;

dermatologie et hypersensibilité: urticaire, oedème
angioneurotique, prurit, éruptions cutanées, asthme,

anaphylaxie;

divers: hépatotoxicité, confusion mentale, somnolence,

diaphorèse,soif.

SYMPTÔMESET TRAITEMENT DU SURDOSAGE
L'hypotension,si elle se manifeste, est en général de courte

durée;le cas échéant, des médicaments vasopresseurs

peuventêtre administrés. Parmiles symptômes du

surdosage aux salicylates peuventfigurer la respiration

rapide et profonde, les nausées, les vomissements,le

vertige,le tinnitus, les bouffées de chaleur, la diaphorèse,la

soif et enfin la tachycardie. Dansles intoxications, graves

destroublesde l'équilibre acido-basique peuvent survenir,

dont l'alcalose respiratoire et l'acidose métabolique; les cas

de surdosages plus graves peuvent se manifester parla

fièvre, l'hémorragie,l'agitation, la confusion mentale, des

convulsions, un comaet une insuffisance respiratoire.

Le traitement du surdosage aux salicylates consiste en

premierlieu dansla prévention etla thérapie des troubles de

l'équilibre acido-basique, ceux desliquides et des

électrolytes. On doit accélérerl'élimination rénale par une

augmentation du débit urinaire et parla diurèse alcaline;

cependant, on doit veiller à ne pas aggraverl’acidose
métaboliqueetl'hypokaliémie. On doit empêcherl’acidémie

par l'administration d'une quantité suffisante de liquides

contenant du sodium et du bicarbonate de sodium.

L'hypoglycémie se manifeste parfois dans le cas de

salicylisme et peut être rectifiée grâce à des solutions de

glucose. Si une diathèse hémorragique se manifeste,

administrer de la vitamine K. L'hémodialyse peutêtre utile

lors de troubles compliqués del'équilibre acido-basique, en

particulier s’il y a dysfonction rénale.

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION
La dose recommandéeparvoie orale est de 1 capsule

d'Asasantine®, 3 fois par jour, administrée aux malades

relevant d'un infarctus du myocarde.

PRÉSENTATION
Chaque capsule opaque, de couleur orange et jaune,

contient 75 mg de Persantine et 330 mg d'AAS.
Emballages thermoformés de 100 capsules.

Monographie remise sur demande.
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patient asymptomatique et lors de 1'é-
valuation pré et post-opératoire. Ce-

pendant. il ne remplace pas l’écoute
indirecte et directe avec le Doppler bi-
directionnel. Le Duplex est une
méthode populaire, mais on peut dire
d’une part que le Doppleret la gamma-
encéphalographie sont plus “physiolo-
giques”et, d’autre part, que l’angiogra-
phie (conventionnelle ou digitale) est
plus “anatomique”.

Doppler ultrasound is described

in the general context of the non-invasive

evaluation of cerebro-vascular disorders.

The basic principles are reviewed. The
cervical and peri-orbital examinations are
explained as well as the more recent

techniques such as the Duplex. The pre

and post-operative evaluation is then de-

scribed, insisting on the physiological

character and the particular place, in

1983, of Doppler ultrasound.
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Les complications
des pontages
extra-intracrâniens

 

Toussaint A. Leclercq®

AEN1]

Les principales complications des anastomoses microchirurgicales
entre l’artère temporale superficielle et une branche de l’artère
cérébrale moyenne sont dues à la progression de la maladie
athérosclérotique et à l’apparition d’une néoplasie dans ce groupe
de patients.
Les complications chirurgicales graves rencontrées peuvent être
reliées à des lésions de dégénérescence de l’artère temporale su-
perficielle. Le contrôle anatomo-pathologique du devenir à long
terme des pontages extra-intracrâniens demande des études ulté-
rieures car les cas rapportés restent peu nombreux dansla littéra-

 

ture.
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ien que l’anastomose micro-
chirurgicale extra-
intracrânienne soit une inter-

vention d'acquisition relativement ré-
cente, elle demande un haut degré de
sophistication technique et bien qu’elle
soit de durée appréciable, les complica-
tions imputéesà l’intervention sont peu
nombreuses. De plus, l’incidence de

complications sérieuses décrites dans la
littérature reste faible. De fait, les

causes de décès ou de morbidité grave
sont en général associées à la progres-
sion de la maladie athérosclérotique
elle-même plutôt qu’à l’intervention.
Ainsi, la cause de décès la plus fré-
quente reste l’infarctus de myocarde,

comme l’on pourrait s’y attendre puis-
qu’il s’agit d’une maladie systémique
attaquantles artères à tous les niveaux.

Une revue des complications
1encontrées après pontage a été publiée
par Reichman', reprise dansle traité de
Youmans’. Nous aimerions discuter ici
des complications principales rencon-
trées au cours de pontages extra-
intracräniens à l’étage supratentoriel.

Apparition simultanée
d’une néoplasie

L'apparition d’une néoplasie
dans le décours des suites opératoires a
été signalée par d’autres auteurs’.

Histoire de cas

Ce patient de 52 ans se présente à

l’hôpital à cause d’accidents ischémiques
transitoires sous forme de dysesthésies de la

face et du bras gauche, d’une durée de 10
minutes à | heure avec retour complet à la

normale entre les épisodes. L'étude angio-

graphique révèle une occlusion totale de la

carotide droite avec une circulation collaté-
rale très pauvre. En dépit d’une héparinisa-
tion, la symptomatologie ne s’améliore pas

et un pontage est pratiqué en mars 1978

entre l'artère temporale superficielle et une

branche de la sylvienne droite. En période
post-opératoire, le patient ne présente plus

d’accident vasculaire et l’angiographie de

contrôle montre une opacification très satis-
faisante de l’hémisphère droit. Six mois
plustard, le patient se présente à cause d’un

problème de dyslexie, de dysgraphie et de
troubles de la mémoire. L'examen neurolo-

gique révèle une discrète hémiparésie

droite. La gammaencéphalographie dé-

montre une lésion occipitale gauche de ca-
ractère métastatique. Une lésion primaire

est découverte à la base pulmonaire droite.

Le patient décède au cours de l’hospitalisa-
tion.

Bien qu’il n’y ait pas de rela-
tion formelle entre l’intervention et
l’apparition d’une néoplasie, nous pen-
sons qu’il est important de souligner ce
genre de cas. En effet, les accidents

vasculaires cérébraux sont plus fré-
quents dans la portion âgée de la popu-
lation où il existe également une inci-
dence accrue de néoformations. L'exis-
tence de cette association doit rendre le
chirurgien prudent et demande que des
examens complémentaires complets
soient pratiqués avant d’entreprendre
une intervention longue et onéreuse.

Anastomoses

non-fonctionnelles

L’occlusion ou le non fonc-

tionnement de l’anastomose doivent

être réduits dans la mesure du possible
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par une pratique du neurochirurgien en
laboratoire. Grâce à un entraînement
continu, les anastomoses devraient

fonctionner de manière satisfaisante
dansplus de 80% des cas. Les résultats
de l’étude coopérative montrent queles
pontagesrestent ouverts dans 86 à 93%

des cas, (résultats non publiés}. Dans

une mêmesérie, les résultats s’amélio-
rent avec le nombre de cas pratiqués.
Ainsi, la revue de nos cas montre que

nous sommes passés de 80 à 92% de

résultats satisfaisants au cours des an-
nées. Il est donc recommandable que,
dans une équipe neurochirurgicale, ces

cas, qui restent quand même assez
rares, soient pratiqués par le mêmechi-
rurgien.

En dehors desdifficultés tech-
niques, l’oedème cérébral associé à un

accident vasculaire aigu est une cause
fréquente de non-fonctionnement du
pontage. Nous avons opéré deux cas en
phase aiguë (48 hres) d’un accident
vasculaire cérébral. Dans les deux cas,

l’anastomose n’a pas été fonctionnelle
et nous ne procédons plus à des pon-
tages chez ce genre de patient.

Nécrose du

volet cutané

Cette complication est inhé-
rente à l’intervention puisque le pon-
tage résulte automatiquement en une
diminution de l’apport sanguin au volet
cutané.

Histoire de cas

Ce patient de 48 ans se présente à

la suite d’accidents neurologiques transi-

toires de type d’hémiplégie facio-brachiale

droite à raison de deux à trois épisodes par

jour, pendant plusieurs jours. Le scanner

montre une petite hypodensité à la partie

postérieure du territoire sylvien gauche.

L’angiographie montre une thrombose

complète de la carotide interne gauche. Un

pontage est pratiqué à travers un volet fron-

to-temporal gauche en fer à cheval. Les

suites post-opératoires sont favorables sur le

plan neurologique avec disparition des acci-

dentstransitoires. Le patient développe tou-

tefois une nécrose du volet cutané, allant

jusqu’à l’os (fig. 4).

Cette complication doit être
reliée à la nature arciforme du volet

avec suppression complète de la vascu-
larisation cutanée par la temporale
superficielle.

Deux solutions peuvent être
apportées qui diminueront ce risque de
manière significative : celle d’une inci-
sion directementsurle trajet de l’artère
qui évite la nécessité d’un flap cutané ;
l’autre consiste à tourner un volet cu-
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Figure 1 — Angiographie carotidienne après pontage. Laflèche blanche indique l'anévrysme au niveau
de l’anastomose. (reproduite avec la permission du docteur J.M. Noh.).

 

tané à basetrèslarge,allant de la région
frontale à la région rétro-auriculaire.

Collections

sous-galéales

L'existence d’une collection
sous-galéale importante n’a pas posé de
problèmesignificatif. La résorption se
fait spontanément. Nous évitons de
ponctionnerces collections en raison de
la possibilité accrue d’une infection
post-opératoire. Cette complication est
vraisemblablement liée à l’utilisation
de Rhéomacrodex pour liquidifier le
sang, en plus de la prise d’aspirine et de
Persantine pour diminuer l’adhésivité
plaquettaire.

Infection
post-opératoire

Cette complication est direc-
tementliée à la longueur de l’interven-

tion. Depuis 1977, nous utilisons le

protocole suivant : Vancomycin 1gm
dans 250 cc de liquide physiologique
intraveineux, Gentamycine 80mgm in-
tramusculaire. Streptomycine 50 mgm/
1000 cc de la solution d’irrigation’.
Nous n’avons pas eu d’infection post-
opératoire en utilisant ce régime.

Pseudo-anévrysme

Il s’agit d’une complication
rare dont nous avons trouvé deux cas
dansla littérature**. Cette complication
a été rencontrée par le docteur J.M.
Nohqui nous a communiqué gracieuse-
ment l’artériographie post-opératoire
(fig. 1). H faut toutefois signaler que de

nombreux cas n’ont pas subi d’angio-
graphie post-opératoire, le fonctionne-
ment du pontage étant contrôlé au Dop-
pler. Enfin, dans un cas de saignement
artériel rapporté, l’existence d’un pseu-
do-anévrysme a été suggérée**.

Infarcissement

hémorragique

La possibilité d’un infarcisse-
ment hémorragique par apport sanguin

artériel dans une zone de ramollis-e-
ment cérébral a été évoquée’. Nous n’a-
vons pas rencontré ce genre de compli-

cation mais le docteur Maira* nous a
permis de rapporter ici un de ses pa-
tients:

 

Ce patient de 52 ans avait présenté une

hémiparésie droite un an et demi avant l’in-

tervention. La scintigraphie montra une pe-

tite lésion ischémique temporale postérieure

gauche. Au moment de l’enlèvement des

clamps temporaires, le docteur Maira note

un saignement à partir de petites branches

corticales. L’anastomose doit être sacrifiée
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et le scanner post-opératoire montre une

aggravation de la zone infarcie.
 

Cette complication, bien que
moins fréquente qu’après la chirurgie
carotidienne, doit donc être retenue.

Occlusion

contralatérale de la

carotide interne

Nous en avons rencontré un
cas qui a causé le décès de la patiente.

Histoire de cas

Cette patiente de 58 ans est ad-
mise à cause d’accidents vasculaires transi-

toires répétés. L’angiographie pré-

opératoire démontre une occlusion de la ca-

rotide interne gauche au cou associée à une
sténose de 80% de l’origine de la carotide

interne droite. On pratique un pontage entre
la temporale superficielle et une branche de

la sylvienne gauche. Les suites opératoires

sont satisfaisantes durant les premières 24
heures, quand soudainement la patiente

entre en coma et décède dans les heures qui
suivent. L’autopsie révèle une occlusion de

la carotide droite avec un volumineux infar-

cissement hémisphérique avec engagement

et hémorragies secondaires du tronc céré-
bral.

Bien qu’il s’agisse dans ce cas
d’une progression de la maladie athé-
roscléreuse, cette observation mérite

d’être rapportées puisque l’anastomose
n’a pas protégé la patiente d’un infar-
cissement controlatéral.

Hématomes

sous-duraux

post-opératoires

Reichman' a rapporté deux cas
d’hématomes sous-duraux post-
opératoires traités par évacuation. Il
s’agissait apparemment d’hématomes
sous-duraux veineux. Nous avons eu
un cas d’hématome sous-dural artériel
qui a causé le décès du patient.

Histoire de cas

Ce patient de 61 ans subit un pon-

tage extra-intracrânien un mois après un
épisode totalement réversible d’hémiparé-

sie gauche. L’artériographie pré-opératoire

avait montré une occlusion bilatérale des
carotides internes à leurs origines. La scinti-

graphie montrait un infarcissement minime

dans la région pariétale droite. L’interven-

tion se déroule sans complication et le Dop-

pler post-opératoire montre une anastomose
fonctionnelle. Vingt-cinq jours après l’in-

tervention, le patient perd subitement

connaissance et décède dans l’heure qui

suit. L'examen post-mortem démontre un

volumineux hématome sous-dural.
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L’examenhistologique révèle
une nécrose de l’artère temporale
superficielle au niveau de l’anasto-
mose. Il existe une interruption des
fibres élastiques avec disparition de la
membrane élastique (fig. 2). La paroi
artérielle contient des régions de dégé-
nérescencescellulaires avec infiltration
histiocytaire et présence de cellules
géantes (fig. 3).

Nous pensons qu’il faut rap-
procher cette complication des lésions
préexistantes au niveaude l'artère tem-
porale superficielle. En effet, contrai-
rementà l’opinion généralement répan-
due quel’artère temporale superficielle
est le plus souvent normale, Diaz’ a
rapporté l’existence de lésions variées
chez 64 patients dontl’artère temporale
superficielle avait été examinée au
cours d’un pontage.

dansla littérature, devraient faire l’ob-

jet d’études ultérieures.
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François A. Vincentelli, Clinique neurochirur-

gicale, C.H.U. La Timone, Marseille, France,

qui a bien voulu mettre à notre disposition

l’histoire de cas et la figure 4.

>

 

SF

 
 

 Figure 2 Imprégnation Van Gieson. On note

une dégénérescence des fibres élastiques avec

interruption de la membrane élastique dans la

paroi artérielle.

Figure 3 — Nécrose de la paroi artérielle avec

infiltration histiocytaire et présence de cellules

géantes (flèche).

 

Conclusion

Les complications des pon-
tages extra-intracrâniens restent assez
peu fréquentes. La mortalité post-
opératoire reste en grande partie liée à
la progression de la maladie elle-même
ou à l'incidence de néoplasies dans ce
groupe de patients. Les tests pré-
opératoires devraient éliminer cette in-
cidence autant que possible. L’exis-
tence de lésions athéromateuses au ni-
veau de l’artère temporale superficielle
doit être reconnue et les études anato-
mo-pathologiques du devenir des anas-
tomose, qui restent peu nombreuses

 

 

 

Figure 4 — Nécrose du volet cutané après inci-

sion arciforme pour un pontage temporo-sylvien.
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The main complications of mi-

crosurgical anastomosis between the

superficial temporal artery in a branch of

the middle cerebral artery are usually as-

sociated with progression of arteriosclero-
sis or association with occurrence of car-

cinoma in this group of patients.

The more serious surgical

complications which have been encounte-

red must be related to degenerative le-

sions of the superficial temporal artery.

Long term pathological follow-up of EC-

IC by-pass requires further studies since

the number of cases reported in the litera-

ture remain scant.
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comprimés

(alprazolam)

Renseignements thérapeutiques

Mode d'action: Xanax (alprazolam) est une benzodiazépine dotée
de propriétés anxiolytiques. Chez l’homme, les doses orales sont
bien absorbées, et les concentrations de pointe sont atteintes | à
2 heures plus tard. La demi-vie d'une seule dosese situe entre 6 et
20 heures. Après des doses multiples, t.i.d., l’équitibre dynamique
est atteint en 7 jours ou moins. L’urine est la principale voie
d’excrétion du produit et de ses métabolites. Alprazolam se
dégrade principalement par oxydation, entrainant la formation
des métabolites primaires: alpha-hydroxyalprazolam et un dérivé

benzophénonique. Le métabolite alpha-hydroxy est ensuite trans-
formé en déméthylalprazolam. Les métabolites alpha-hydroxyet
déméthylalprazolam sont actifs, et leur demi-vie semble être simi-
laire a celle du produit, maisils ne se retrouvent qu’en faibles quan-
tités dans le plasma. Le taux de liaison aux protéines est de
80 p. cent.

Lors des études en laboratoire de sommeil effectuées chez
l'homme,alprazolam a réduit la latence de sommeil, prolongé la
durée et diminué le nombre de réveils nocturnes. Il a légèrement
écourté les stades 3 et 4 et le sommeil MOR. L'augmentation de la
latence du sommeil MORest proportionnelle à la dose.

Trois doses de 0.5 mg d’alprazolam par jour, pendant 14 jours,
n’ont pas affecté le temps de prothrombine ni les taux plasmati-
ques de warfarine chez des volontaires mâles ayant reçu de la war-
farine sodique per os.

Indication: Xanax (alprazolam)est indiqué, commetraitement de
courte durée, pour soulagerles symptômes d'une anxiété excessive
chez les patients souffrant de névrose d'angoisse.

Contre-indications: Xanax (alprazolam) est contre-indiqué chez
les personnes hypersensibles à ce composé ou aux autres benzo-
diazépines. Il l’est aussi chez la femme enceinte, le nourrisson, le
myasthénique et ceux atteints de glaucome à angle étroit.

Mise en garde:Il est déconseillé d’utiliser Xanax (alprazolam) lors
d’un diagnostic primaire de psychose ou de dépression.

Conduite d'un véhicule et occupations hasardeuses: Avertir les
patients qu’avec Xanax, commed’ailleurs avec tout médicament
agissant sur le SNC, il ne faut pas s'engager dans des activités
exigeant une parfaite acuité mentale et de la coordination phy-
sique, comme la conduite d’un véhicule ou l’utilisation de
machines, particulièrement au cours de la période d'ajustement
posologique, et jusqu’à ce qu’il ait été déterminé que le médica-
ment ne cause pas, chez eux, somnolence ou vertiges. Ne jamais
prendre d’alcool avec les benzodiazépines, surtout s'il faut con-
duire un véhicule, car on ne peut prévoir l’effet déprimant de cette
combinaison sur le SNC.

Grossesse: L’innocuité du Xanax n’ayant pas été établie chez la
femme enceinte, ce produit ne peut donc pas être utilisé durant la
grossesse. Des études ont suggéré que l'emploi des benzodiazépines
chlordiazépoxide, diazépam, ou du méprobamate, pendant les
trois premiers mois de la grossesse augmente le risque de malfor-
mations congénitales. Alprazolam étant aussi un dérivé de ta
benzodiazépine, son emploi est rarement justifié chez la femme
susceptible de concevoir, mais s’il faut y recourir, il importe d’aver-
tir la patiente de consulter son médecin, si elle désire devenir
enceinte ou croit l’être en vue de terminer le traitement.

Allaitement: Chez le rat, Xanax et ses métabolites sont retrouvés
dans le lait. Il faut donc s'abstenir d’allaiter durant un traitement
au Xanax.

Enfants et adolescents: L’innocuité et l’efficacité de ce produit
n’ont pas été établies chez ceux de moins de 18 ans.

Précautions: Personnes âgées. Même après de faibles doses, les
personnes âgées, débiles ou atteintes de psychose organique restent
susceptibles aux effets déprimants des benzodiazépines sur le SNC,
effets qui se manifestent par de l’ataxie, une sédation excessive et
de l’hypotension. La prudence est donc de rigueur, particulière-
ment si une baisse de la tension artérielle risque de causer des
complications cardiaques. Pour éviter une hypersédation, une
atteinte neurologique et d’autres réactions adverses, les doses
initiales seront faibles et les augmentations faites par paliers et
adaptées à la tolérance individuelle.

Dépendance: Ne pas administrer Xanax (alprazolam) aux person-
nes ayant des antécédents d'usage abusif de médicaments. La pru-
dence est de rigueur pourles patients à potentiel de dépendance
psychologique. Une brusque interruption du traitement aux
benzodiazépines entraîne des symptômesde sevrage comme:irrita-
bilité, nervosité, insomnie, agitation, tremblement, convulsions,
diarrhée, crampes abdominales, vomissements et altérations
mentales. Ces symptômes pouvant ressembler à ceux pour lesquels
le patient est traité, il peut sembler y avoir une rechute. Si on soup-
çonne une dépendance, ou si le médicament a été administré à
fortes doses et pendant une période prolongée, discontinuer le
traitement de façon progressive.

Troubles mentaux et émotionnels: Tenir compte du risque de
suicide chez les personnes souffrant de troubles émotionnels, sur-
tout si elles sont déprimées, et prévoir les mesures d'urgence
appropriées.

Ne pas traiter au Xanax si on soupçonne des tendances psycho-
tiques, étant donné que l'emploi de sédatifs anxiolytiques peut
causer, chez les psychotiques, une excitation et d’autres réactions
paradoxales. Les benzodiazépines, et donc Xanax, ne doivent pas
être employées pourtraiter l’anxiété résultant du stress normal des
activités journalières, sauf s’il y a des signes invalidants d’une
anxiété pathologique.

Ces médicaments ne sont pas efficaces pour les troubles de la
personnalité et les troubles obsessionnels compulsifs. Xanax n’est
pas indiqué dans les dépressions et les psychoses.

Insuffisance rénale ou hépatiçue: En présence d'une insuffisance
rénale ou hépatique, commencerle traitement avec des doses très
faibles, et augmenter la posologie en tenant compte de la capacité

résiduelle de l'organe implique. Une étroite surveillance et
trôles périodiques de laboratoire sont nécessaires.

Analvses de laboratoire: Des hémogrammes et contrôles i
ques de la fonction hépatique sont recommandés lors d
ments répétés.

Epilepsie: Les benzodiazépines pousant aggraver les cri
tiales, il convient de faire preuse de prudence chezles épi
el de devoir ajuster la posologie des anticonvulsivants; évi
une terminaison brusque du traitement au Xanax.

Interactions médicamenteuses: Les benzodiarépines risq
potentialiser ou d'intervenir dans les effets d'autres médi
agissant sur le SNC comme: alcool, narcotiques, barbig
hypnotiques non barbituriques, antihistaminiques, phéno
butyrophénones, inhibiteurs de la monoamine oxyda
dépresseurs tricycliques et anticonvubsivants,

Avant d'associer Xanax à un autre médicament agissant s
il importe donc d'étudier soigneusementl'action pharmacd
de ce dernier, pour éviterle risque d'effets additifs ou de po
sation. Prévenir les malades à ce sujet et leur déconseiller 17
l'alcool durant le traitement au Xanax.

Réactions défavorables: Les réactions les plus fréquent
somnolence, les troubles de la coordination et les vert
décharge d'hostilité et d'autres effets paradoxaux comme
bilité, l’excitabilité et les hallucinations peuvent survenir
benzodiazépines.

Réactions défavorables moins souvent rapportees, et do
bas, par catégorie:

Neurologiques: Vision brouillée, cephalée, crises co

troubles de l’élocution, difficulté de vision du relief.

Psychiatriques: Agitation, confusion mentale, dépression
bilité, nervosité, troubles du sommeil, euphorie, léthargie,

Gastro-intestinales: Sécheresse buccale, nausées, désordres
intestinaux non spécifiques, vomissements.

Musculo-squelettiques: Spasmes musculaires, fad
musculaire.

Cardio-vasculaires: Hypotension, palpitations, tachycardi

Dermatologiques: Prurit, rash.

Génito-urinaires: Incontinence, changement de la libido.

Hématologiques: Baisse du taux d'hémoglobine et de l'héj
crite, leucocytose augmentée ou abaissée.

Hépatiques: Elévation de la phosphatase alcaline, bilir
SGOT, SGPT.

Divers: Glycémie augmentée ou abaissée.

Symptômeset traitement du surdosage: Symptômes: Comma
n'importe quel autre surdosage, il faut tenir compte du fa
plusieurs agents peuvent être impliqués. Un surdosage de )
(alprazolam) accroît son activité pharmacologique, soit les
dépressifs sur le SNCqui se manifestent, à différentes inter
par de la somnolence et une hypnose. Autres manifesta
Faiblesse musculaire, ataxie, dysarthrie et, particulièrement
l’enfant, excitation paradoxale. Cas plus sévères: Diminutic
réflexes, confusion et coma.

Si d’autres médicaments, l'alcoot ou d'autres facteurs ne sou
impliqués, le surdosage aux benzodiazépines est rarement fe]

Traitement: Si la personne est pleinement consciente, la
vomir. Surveiller les signes vitaux et appliquer les mesures
rales de soutien. Effectuer un lavage gastrique dès que po
Administration éventuelle de liquides intraveineux et maintie
voies aériennes.

Les expériences animales indiquent que des doses intravei
massives d'aiprazolam peuvent causer un collapsus cardiop
naire. Ceci a pu être inversé parle respirateur à pression posi
une perfusion intraveineuse de lévartérénol.

Ces expériences ont également révélé que I"hémodialyse
diurèse forcée sont probablement de peu d'utilité.

 
Posologie et mode d'administration: La posologie de
(alprazolam) doit être soigneusement individualisée, pour &
risque d’hypersédation ou d’altération des fonctions ment
motrices. Pour soulager les symptômesd’une angoisse exce
traitement au Xanax, comme pour tout sédatif anxiolytiquel
généralement être de courte durée. La thérapie ne dépasse
une semaine mais, s’il faut la prolonger, le cas doit être réé
après cette période et la posologie ajustée selon la né
L'ordonnanceinitiale ne doit pas dépasserles besoins posolog
pour sept jourset ne peut pas être automatiquement renouv
Toute prescription ultérieure ne couvrira que de brefs traite:

Posologie adulte: La posologie initiale est de 0.25 mg, de:
trois fois par jour. Si nécessaire, augmenter par paliers de 0.2
selon la sévérité des symptômeset la réaction du patient au t
ment. On recommanded'augmenter la dose du coucher plutô
celle du matin. Les symptômes d’une angoisse très sévère peu
nécessiter de plus fortes doses de départ. La posologie optima
celle qui permet de soulagerles symptômes anxieux excessifs,
altérer les fonctions mentales et motrices. Dansles cas excepif
nels, elle peut être portée au maximum de 3 mg par jour, en
fractionnées.

Personnes âgées ou affaiblies: La posologie initiale
0.125 mg, deux outrois fois par jour. Elle peut graduellemen'
augmentée, au besoin, selon la tolérance et la réaction
traitement.

Présentation: Xanax (alprazolam) est présenté sous for
comprimé ovoïde sécable: 0.25 mg (blanc) et 0.5 mg (pêche
flacons de 100 et de 1000. ;
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L’anesthésie durant 1’opération de
revascularisation cérébrale

 

Claude Lepage"

La revue de plusieurs cas de revascularisation cérébrale démontre
l’association fréquente d’hypertension artérielle et de maladie
coronarienne à la maladie cérébro-vasculaire. La préparation et
l’anesthésie des malades atteints de cette dernière se basent sur
des principes déjà établis pour ces deux maladies. L’anesthésie
doit viser à la protection du myocarde et du cerveau. Elle peut
de plus par différentes techniques faciliter les opérations d’anas-
tomoses extra-intracrâniennes.
 

Le
1) M.D., F.R.C.P. (C). Anesthé-
siste, hopital Notre-Dame, Montréal. Pro-

fesseur agrégé de clinique, hopital Notre-

Dame et département d’anesthésiologie,

Université de Montréal.

Tirés à part :

Claude Lepage, M.D., F.R.C.P. (C), dé-

partement d’anesthésiologie, hôpital Notre-
Dame, 1560, Sherbrooke Est, Montréal

(Québec) H2L 4M1.
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’étude des pontages cérébraux
ne saurait être complète sans
mentionner le rôle de l’anes-

thésie vis-à-vis de cette intervention.
La littérature sur l’anesthésie durant
l’opération d’anastomoses extra-
intracrâniennes est peu abondante et
l’article publié en 1981 par E. Frost' en
est le plus important. Egalement peu
d’attention a été accordée à la conduite
à tenir durant l’opération de ces anasto-
mosis. Des anesthésistes se sont alors
référés à juste titre aux techniques de
chirurgie carotidienne et d’autres aux
pratiques de chirurgie intra-crânienne.

Comme les techniques dia-
gnostiques et chirurgicales se raffinent
et que la longévité de la population
augmente, des patients qu’on n’aurait
jamais crus candidats à une interven-
tion cérébro-vasculaire se présenteront
de plus en plus pourcetraitement. De là
découle la nécessité d’établir des prin-
cipes qui dirigent la préparation et l’a-
nesthésie du patient cérébro-vasculaire
et des techniques qui peuventfaciliter
cette opération.

Les maladies cérébro-
vasculaires, à l’exception de quelques
cas d’anévrysmes, ont un dénomina-

teur commun qui est la maladie vascu-
laire généralisée. Celle-ci se manifeste
surtout par la présence d’hypertension
artérielle, de maladie coronarienne
avec infarctus et angine, et d’une insta-

bilité cardio-vasculaire.

Elle s'associe parfois au dia-
bète, aux maladies rénales et la plupart
du tempsà la maladie pulmonaire chro-
nique, à cause d’un facteur étiologique
communbien connu, le tabagisme. Ces
quelques caractéristiques, sans parler
de la maladie neurologique elle-même,
font de ces patients une classe à risque
élevé.

Les patients traités à l’hôpital
Notre-Damepour une revascularisation
cérébrale confirmentce risque. D’après
les normes de l’American Society of
Anesthesiology, 26 sur 44 patients pré-
sentaient une classification 3/5 alors
que 17 étaient classés 2/5.

Le risque se manifestait de la
façon suivante : sur les 44 malades, 30
étaient des hypertendus connus, cer-

tains non traités, certains traités adé-
quatement ou inadéquatement ; 12 pré-
sentaient une maladie coronarienne
avec angine stable, 5 avaient une his-
toire et une évidence d’un infarctus an-
cien. La maladie pulmonaire chronique
chez vingt-deux dont 20 faisaient en-
core usage de tabac révélait son impor-
tance commeassociation à la maladie
vasculaire.

La sévérité de la maladie est
aussi confirmée par l’usage important
de médicaments. E. Frost' rapporte que
85% des malades cérébro-vasculaires
recoivent plusieurs médicaments sur
une longue période. Ces médicaments
sont des hypotenseurs, des diurétiques,
des bloqueurs, des anti-plaquettaires,
de la digitale, des anticalciques, des
broncho-dilatateurs. Dans notre série,
l’usage des médicaments est aussi im-
portant.

L’atteinte pulmonaire est
certes considérable chez ces malades et
peut compliquer l’anesthésie et la pé-
riode post-opératoire. Elle est cepen-
dant plus facile à contrôler que lors
d’une intervention thoracique ou abdo-
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minale, ce qui a d’ailleurs été bien étu-

dié dans le passé.
La tâche de l’anesthésiste vis-

à-vis du malade cérébro-vasculaire est
donc multiple. Il doit anesthésier le ma-
lade, faciliter l’intervention, protéger

les fonctions cérébrale et cardiaque. La
fonction cardiaque est certes primor-
diale à une bonne perfusion cérébrale.
Elle nécessite une bonne évaluation et
une préparation du malade suivies
d’une anesthésie basée surles principes
déjà établis.

L’hypertendu

Prys-Roberts et Meloche,?

Coldman et Caldera’ ontétablis la ligne
de conduite a tenir chez les hyper-
tendus.

L’hypertendu non traité ou
traité de façon inadéquate soumis à l’a-
nesthésie présente un plus grand risque
d’hypotension per-opératoire suivie
d’infarctus du myocarde et d’accident
cérébro-vasculaire. Le patient dont la
diastolique est au-dessus de
110mmHg. présente un risque élevé.
Idéalement, sa pression devrait être ré-

duite progressivement sur une période
de 2 à 4 semaines afin de rétablir son
volume plasmatique. Si cela ne peut

être fait, le patient doit être monitoré

adéquatement et tout épisode d’hypo-
tension ou d’hypertension doit être
traité rapidement par l’administration
d’hypotenseurs, de vasopresseurs et de
liquides. Une baisse brusque de tension
artérielle de 30 à 50% pendant plus de

10 minutes augmente le risque d’in-
farctus de 15 à 20%.

Le patient traité doit prendre
sa médication jusqu’au momentde l’in-
tervention et la reprendre le plus tôt
possible. Mêmes’il est traité adéquate-
ment, l’hypertendu est sujet aux crises
hypertensiveslors de l’intubation et du-
rant la période post-opératoire immé-
diate.

Vingt-cinq de nos patients ont
présenté une hypertension artérielle
grave durant la période post-opératoire
immédiate, ce qui fut la seule compli-
cation importante chez ces malades.

La courbe d’autorégulation de
la circulation cérébrale est déviée vers
la droite chez l’hypertendu, c’est-à-
dire, que les limites inférieure et supé-
rieure entre lesquelles le débit cérébral
demeure constant sont plus élevées que
chez l’individu normal, d’où le danger

de trop réduire la tension artérielle.
Cette autorégulation peut être réduite
ou abolie par la maladieet l’anesthésie,
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et elle ne peut alors compenser pour des
changements brusques de pression.

Le coronarien

L’hypertension accompagne
souvent la maladie cérébro-vasculaire
et la maladie coronarienne. Trente à
soixante pour cent des hypertendus“
meurent d’infarctus du myocarde et
trente à quarante pour cent d’accident
cérébro-vasculaire. Les hypertendus
au-dessus de 45 ans ont uneforte proba-
bilité d’avoir une maladie corona-
rienne. Celle-ci se manifeste par une
histoire d’infarctus, de l’angine, mais
peut aussi être présente sans manifesta-
tion clinique et apparaître durantla pé-
riode de stress que présente l’opération,
comme à l’induction, par exemple.
Dix-sept de nos malades présentaient
une évidence de maladie coronarienne.

La conduite à tenir chezle co-
ronarien a été étudiée par Waller et
Kaplan’. Elle a pour but de prévenir et
traiter l’ischémie du myocarde et cela
s’obtient par le maintien de l'équilibre
entre l’apport et la demande d’oxy-
gène.

Les coronariensse divisent en
deux catégories : ceux qui ont une
bonne fonction ventriculaire et ceux
dont la fonction ventriculaire est insuf-
fisante. Entre les deux groupes, il y a
les patients qui passeront de la première
catégorie à la deuxième durant la pé-
riode péri-opératoire. La principale dif-
férence entre le premier groupe et le
groupe intermédiaire se manifeste par
leur réponse à l’exercice et au stress.

L'identification se fait par une
bonne évaluation clinique, un électro-

cardiogramme au repos et à l’effort si
possible, et différentes mesures de dia-
gnostic. Les mesures agressives seront
pratiquéessi elles sont justifiées par la
gravité de la maladie.

Pour l’anesthésiste les points
les plus importants sont : le maintien de
la fonction du ventricule en évitant la
dépression, et le maintien de la balance
entre l’apport et la demande d’oxygène
du myocarde durant toute la période
péri-opératoire. Les facteurs diminuant
le débit coronarien comme l’hypoten-

sion, la tachycardie, la pré-charge et
une viscosité augmentées, l’hypocapnie,
et les facteurs réduisant l’apport d’oxy-
gène au myocarde comme l’hypoxie,
l’anémie doivent être évités. Les fac-
teurs qui augmentent la demande
d’oxygène du myocarde doivent aussi
être évités. Il s’agit de l’hypertension,
la tachycardie, l’augmentation de la

pré-charge et l’augmentation de la
contractilité.

Le concept de cette balance
durant l’anesthésie s’est modifiée de-
puis la recommandation magistrale d’é-
viter “l’hypoxie et l’hypotension” par
un R.P.P. (rate pressure product ou
produit de pression et de la fréquence)
dansles limites de la normale, c’est-à-

dire inférieur aux changements isché-
miqueset, également, parles différents
index qui demandent un monitoring
plus poussé, mais souvent agressif.

La préparation thérapeutique,
le monitoring et l’anesthésie doivent
être basés sur ces considérations. Il est
maintenant admis que les malades doi-
vent continuer leur médication jus-
qu’au moment de l’opération, que ce
soit nitroglycérine, béta blogueurs, an-
ticalciques etc.

Le monitoring agressif com-
me le Swan-Ganz est une question de
gravité de la condition ventriculaire et

de jugement clinique. Sur 44 malades,
il a été utilisé à une occasion dans notre
série et aurait dû l’être dans un autre
cas. Dans une étude récente, Michael

Pritz°, rapporte l’usage du Swan-Ganz
et de la méthode de dilution par colo-

rant, pour étudierl’état dynamiquecar-
diaque chez des patientsà risque élevé,
subissant une intervention carotidienne
et un ou des pontages cérébraux. Il n’y
a eu aucune complication per ou post
opératoire. L'intervention carotidienne
présente peut-être un risque plus élevé à
cause de l’atteinte du corps et du sinus
carotidiens, amenant des changements

dynamiques brusques.

Protection cérébrale

La conduite anesthésique des
patients subissant des pontages céré-
braux se doit de viser à la protection du
cerveau comme dans toute neuro-
anesthésie, mais de façon différente des
méthodes employées pour les tumeurs
ou les hématomesintra-crâniens. Il faut
prévenir l’ischémie cérébrale, amélio-

rer celle qui existe déjà, en maintenant

une dynamique normale, se souvenant
que l’autorégulation cérébrale est mo-
difiée par la lésion et l’anesthésie. Là
encore, c’est l’équilibre entre l’apport
et la demande qui importe. Les facteurs
qui diminuent l’apport de nutrition ou
augmentent la demande métabolique
élèvent le risque d’infarctus cérébral.
Lesfacteurs qui améliorentle débit san-
guin ou diminuent le métabolisme, ré-
duisent la possibilité d’infarctus.  



 

Cecise traduit par les considé-
rations suivantes :

 

I- Le maintien de la perfusion
cérébrale

A- En conservant une normocarbie.

B- En conservant une normotension ou une

légère hypertension surtout durant l’oc-

clusion des artères.

C- En employant des agents anesthésiques

qui augmentent la perfusion cérébrale.

Les agents volatiles ont tous cet effet.
 

II- La réduction du métabolisme

cérébral
 

On pense immédiatementà la supposée pro-

tection apportée par les barbituriques. Ce-

pendant, ces derniers causent une vasocons-

triction qui peut diminuerla circulation de la
zone ischémique. De plus ils retardentl’é-

veil et l’évaluation neurologique précoces.
Par contre, les agents volatiles ont aussi

poureffet de diminuer le métabolisme céré-
bral.
 

L’anesthésie

Quelle sera la conduite à tenir
pour anesthésier ces malades ? Tout en
apportant le plus grand confort pos-
sible, l’anesthésie devra employer :

 

® des agents volatiles pour diminuer le mé-
tabolisme du cerveau et en augmenter la

perfusion.

® les narcotiques, surtout le fentanyl, a dose

élevée associée de façon intermittente aux

agents volatiles, surtout l’isoflurane,

pouréviter une hypertensionet une isché-
mie à l’induction, lorsque le ventricule est

insuffisant ; accompagnés de barbituri-

ques à l’induction et d’agents volatiles à

dosage élevé dans le cas d’hyperdyna-

misme d’un bon ventricule. Ici on devra

parfois avoir recours aux bétabloquants et

à la nitroglycérine, dansles cas de tachy-

cardie et d’hypertension marquée.
 

Le monitoring

Le monitoring pour cette in-
tervention est celui qui doit être em-
ployé de routine pour toute opération
majeure:
1. L’électro-cardiogramme en
dérivation V5 et CMSsera le plus sus-
ceptible de déceler l’ischémie anté-
rieure. Idéalement, la dérivation II de-

vrait être employée simultanément
pour percevoir une ischémie inférieure
et des troubles du rythme.
2. Unesonde urinaire à cause de
la longueur de l’opération (de cinq à
sept heures en moyenne) ; le débit uri-
naire étant un des meilleurs signes de
bonne perfusion.
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3. La mesure directe de la ten-
sion artérielle : Elle est pratiquée dans
tous les cas. Elle permet de plus des
prélèvements pour étudier l'équilibre
acide-base.

4. La mesure de la tension vei-
neuse centrale est de routine. Mêmesi
elle ne donne pas une idée exacte de la
volémie, il est important d’en connaître
les modifications ; de plus, elle est une
bonne voie d’apport des médicaments.
5. La température doit être prise
afin d'éviter un hypothermie qui sera la
cause de frissons, donc, d’une de-
mande exagérée d’O, lors de l'éveil.
6. Unespirométrie qui, avec l’é-
tude de gaz artériels, permettra de
conserver une normo-capnie.
7. Une mesure de la pression

d’inspiration permettra de minimiser
les mouvements passifs du cerveau lors
du travail chirurgical au microscope.
8. Le Swan-Ganz, lorsque justi-
fié comme nous l’avons vu précédem-

ment. Il faut se rappeler qu’une indica-
tion de Swan-Ganzest peut-être parfois
une contrindication à l’opération.

Technique anesthésique

L’anesthésiste devra aussi fa-
voriser les conditions de travail du neu-
rochirurgien par une technique visant à
atténuer le “brain bounce”".

En effet, les mouvements du
cerveau causés par les pulsations et la
respiration peuvent être un inconvé-
nient, à cause de la durée de l’opéra-
tion, le grossissement du microscope,
et la petite dimension du champ opéra-
toire.

Les mouvements peuvent être
atténués de différentes façons:

 

1. En diminuantla congestion veineuse par

une excellente position de drainage de la
tête et du corpset par l’usage de diuréti-

ques s’il y a des zones oedématiées.

. En diminuant les pulsations artérielles

par les hypotenseurs s’il y a hypertension
artérielle marquée.

. En diminuant le volume courant de la

respiration et en augmentantla fréquence
respiratoire. Cette technique a des li-
mites très étroites dans les maladies pul-
monaires chroniques, car elle peut causer

une hypercarbie et une hypoxic. Lusage

d’un ventilateur à jet ou à haute fré-

quence semblerait approprié, mais il n’y
a pas d’essais cliniques rapportés à ce
sujet’.
 

La période
post-opératoire

Comme cette opération n’af-
fecte que la surface du cerveau, les pa-
tients doivent être éveillés et extubés le
plus tôt possible, c'est-à-dire, à la fin
de l'intervention.

Cependant, ces patients n'en
demandent pas moins une surveillance
assidue pour 24 à 48 heureset le main-
tien de la pression artérielle aux mêmes
niveaux qu'avant l'opération. Toute

médication doit être reprise aussitôt que
possible. L'opération est peu doulou-
reuse et nécessite très peu d’analgési-
que en post-opératoire.

A study of many extra-
intravascular shunts has revealed the as-

sociation of arterial hypertension and co-
ronary disease in the cerebro-vascular pa-
tients. The preoperative assessement and

the anesthesia of these patients arc based

on principles already established for those

two entities. The anesthesia must protect

the myocardium and the brain in the pe-

rioperative period. Different techniques

of anesthesia may also make the surgery

easier during those anastomoses.
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Thrombose de l’artère

carotide interne :

une étude prospective

 

R. Côté”®, H.J.M. Barnett® et D.W. Taylor”

HE

Quarante-sept patients avec peu ou pas de déficit neurologique et
présentant une thrombose de I’artere carotide interne furent suivis
de façon prospective pour une période moyenne de 34 mois. Du-
rant l’étude, 11 patients (23,5 %) furent victimes d’un accident

cérébrovasculaire (A.C.V.) ischémique dont les 2/3 étaient du
côté de la thrombose carotidienne. Le taux d’accidents cérébro-
vasculaires ischémiques distal à la thrombose carotidienne était
de 5% par année. Vingt-quatre patients (51 %) continuèrent à
présenter des épisodes d’ischémie cérébrale transitoire (I.C.T.)
dans le territoire de l’artère thrombosée. Le taux de mortalité fut
bas (8,5 %) durant la période d’observation. L’on ignore présen-
tement si les pontages extra-intracraniens pourront diminuerle
risque d’A.C.V.. ischémique dans ce groupe de patients. L'étude
coopérative internationale sur les pontages extra-intracraniens suit
présentement un grand nombre de patients avec ce type de lésion
vasculaire et pourra probablement apporter une réponse à cette
question sous peu.
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a gravité du déficit neurologi-
que secondaire à une throm-
bose de l’artère carotide in-

terne peut varier, allant du patient
asymptomatique à celui qui décède des
suites d’un A.C.V. massif'. Chez les
patients avec peu ou pas de déficit neu-

rologique, le clinicien est intéressé à
connaître le risque futur d’événements
ischémiques afin de dresser un régime
thérapeutique adéquat. Notre but est
donc de tenter de définir le risque d’is-
chémie cérébrale dans un groupe de
patients traités non chirurgicalement;
ces observations fourniront une base de
comparaison afin d’évaluer toute nou-
velle forme de traitement pour ces pa-
tients y compris les pontages extra-
intracraniens.

Méthodologie

Durantl’étude coopérative ca-
nadienne sur l’Aspirine’ l’on identifia
par angiographie plus de 47 patients
avec une thrombosede l'artère carotide

interne. Étaient admissibles dans l'é-

tude, seulement les patients souffrant
d’I.C.T. ou ceux affligés d’un déficit
neurologique mineur ; de plus chacun
de ces 47 patients avait présenté au
moins un événement ischémique céré-
bral ou rétinien dansles trois mois pré-
cédant leur entrée dans l’étude. Aucun
de ces patients ne fut soumis à un pon-
tage cérébral. Etaient exclus de l'étude
les patients présentant des conditions
associées qui pouvaient expliquer leur
symptomatologie tel une source cardia-
que emboligène et ceux qui vraisembla-
blement seraient décédés dans les
douze premiers mois des suites d’une
maladie associée. Durant la période
d’observation, tous les patients furent
soumis à une réévaluation neurologi-
que régulièrement aux trois mois. Cha-
quevisite comportait un examen neuro-
logique et cardiovasculaire complet. H
fut possible d’établir avec grande préci-
sion la nature de l’état final de chaque
patient dû au fait que ceux-ci étaient
suivis de façon prospective.

Les états finals absolus pour
cette étude comprenaient la mort du
patient et/ou la survenue d’un accident
cérébrovasculaire. Il fut possible d’éta-
blir la cause de mortalité dans tous les
cas. L’on détermina égalementla dis-
tribution vasculaire de l’accident céré-
brovasculaire par rapport à la throm-

bose carotidienne ainsi que la sévérité
du déficit neurologique. Le déficit neu-
rologique fut évalué selon l’impact de
celui-ci sur la capacité fonctionnelle du
patient. L’on utilisa trois catégories,
A.C.V. léger (aucune limitation dans
les activités journalières), A.C.V. mo-
déré (limitation dansles activités jour-
nalières mais le patient demeure à la
maison et n’est pas confiné au lit,
A.C.V. grave (le patient est confiné au

lit ou institutionnalisé). L’on enregistra
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également le type et la fréquence des
I.C.T. durantla période d’observation.

Résultats

Les quarante-sept patients fu-
rent suivis sur une période de 5 ans, de
1972 à 1977. La période d’observation
moyenne fut de 34 mois. L’âge des
patients variait de 40 ans a 83 ans avec:
une moyenne de 58,9 ans. L’on y re-
trouvait 39 hommes et 8 femmes.
Vingt-sept patients (57 %) se présentè-
rent avec des épisodes d’I.C.T. et vingt
(43 %) avec un déficit neurologiquelé-

ger. Lorsque l’on tient compte de la
présentation clinique en rapport avec la
localisation de la thrombose caroti-
dienne, l’on retrouve 22 patients

(47 %) avec une présentation d’I.C.T.

et 15 patients (32 %) avec un déficit
neurologiqueléger du mêmecôté quela
thrombose carotidienne. Par ailleurs,

10 patients (21 %) étaient asymptoma-
tiques de leur thromboseartérielle mais
avaient présenté des événements isché-
miques dans un autre territoire vascu-
laire (tableau I). Vingt-trois patients
(49 %) étaient hypertendus, quatorze
(30 %) souffraient de maladie cardia-

que (infractus, angine, insuffisance

cardiaque), cinq (11 %) étaient diabéti-
ques et enfin sept (15 %) souffraient
d'insuffisance artérielle périphérique.
Dans 87 % descas la thrombosecaroti-
dienneétait située à l’origine de l’artère
carotide interne. La carotide interne
entre son origineet le crâne (6,5 %) ou

 

Tableau I
 

Présentation clinique de 47 patients avec

thrombose de l’artère carotide interne
 

 

Symptomatologie Tous les Mêmecôté

territoires que la

vasculaires thrombose

I.C.T. 27 (57%) 22 (47%)
A.C.V. léger 20 (43%) 15 (32%)
Asymptomatique 0 10 (21%)
 

dans sa portion intracrânienne (6,5 %)
constituait les deux autres sites throm-
botiques. Aucun despatients ne présen-
tait une thrombose carotidienne bilaté-
rale.

Durant la période d’observa-
tion 11 patients (23,5 %) subirent un

A.C.V. ischémique comptant pour un
taux annuel d’environ 8 %. Sept
(64 %) de ces A.C.V. étaient du côté

de la thrombose carotidienne, corres-
pondant donc à un taux d’A.C.V. de
15% distalementà la thrombose caroti-
dienne pour la période d’observation
ou un taux annuel d’environ 5 %. Trois
des A.C.V. se produisirent dansle ter-
ritoire carotidien opposéà la thrombose
et un seul dans le territoire vertébro-
basilaire. L’état des onze A.C.V. va-
riait commesuit : trois légers, cinq mo-
déréset trois graves. De ces 11 patients
qui subirent un A.C.V., cinq s’étaient
présentés avec un [.C.T. et six avec un
déficit neurologique léger. Vingt-trois
patients (49%) présentaient des lésions
athérosclérotiques soit au niveau de la

carotide externe et/ou primitive ; dans

14 de cescas les lésions étaient du côté
de la thrombose artérielle. Durant la
période d’observation, 9 de ces patients

(65%) présentèrent un événement is-
chémique (A.C.V. et/ou I.C.T.) dista-
lement à la thrombose.

À l’examen angiographique,
19 patients présentaient une sténose ca-
rotidienne de modéréeà grave(ie. plus
de 30%) du côté opposé à leur throm-
bose carotidienne. Six de ces patients
présentèrent un A.C.V. ischémique,
trois du côté de la thromboseet trois du
côté de la lésion sténotique. Quatre pa-
tients (8,5%) décédèrent durant la pé-
riode d’observation : comptant pour un
taux de mortalité d’environ 3% par an-
née. Deux décèsétaient dus à un infarc-
tus du myocarde, un seul secondaire à
un A.C.V. et un patient décéda d’une
cause non-vasculaire. Vingt-quatre pa-
tients (51%) continuérent a présenter

des I.C.T. distalement à la thrombose
carotidienne et globalement 27 patients
(57%) furent victimes d’au moins un
événement ischémique (i.e. I.C.T. et/

ou À.C.V.) dansle territoire en aval de

la thrombose carotidienne.

Ces 47 patients furent suivis
de façon étroite avec un bon contrôle
des facteurs de risque vasculaire. Au
moins 50% des patients furent traités
avec une médication antiplaquettaire
(i.e. acide acétylsalycilique). Un seul
patientreçu un traitementanticoagulant
à court terme et un autre fut soumis à

 

Tableau II

Pronostic de la thrombose de l’artère carotide

 

 

 

 

 

 

 

Auteur Nombre de Type Population Période A.C.V. Déces

patients d’étude observation

moyenne

Grillo? 37 Rétrospective Majorité 36 mois 6** (16%) 10 (27%)
1975 I.C.T. et

ACV,

Samson" 7 Prospective I.C.T. et
1977 A.C.V. légers 17 mois 2% (28%) 0

Barnett" 25 Prospective I.C.T. et
1978 A.C.V. légers 24 mois 7* (28%)

Furlan’ 138 Rétrospective LC.T. et 60 mois 11# (8%) 30 (21%)
1980 A.C.V. légers 6** (4%)

Heyman" 13 Prospective LC.T. 24 mois 7# (54%) 2 (15%)
1980

Bogousslavsky"" 23 Rétrospective Majorité 27 mois 0 0
1981 I.C.T. et

A.C.V. légers

Coté: 47 Prospective [.C.T. et 34 mois 7* (15%) 4 (8,5%)
1982 A.C.V. légers 4** (8,5%)
 

* A.C.V. même côté que la thrombose carotidienne.

** A.C.V. dans un autre territoire vasculaire.
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une intervention carotidienne pour ré-
paration d’un “stump” (moignon) caro-
tidien. Aucune conclusion valable ne
peutêtre tirée au sujet du régime théra-
peutique antiplaquettaire, le nombre de
patients étant trop limité.

Discussion

Certaines études”° dans le

passé se sont intéressées au pronostic
des thromboses carotidiennes. Mêmesi
ces études se révèlent utiles en nous
informant du devenir de ces patients,
cette information demeure incomplète.
Comme exemple, mentionnons le fait
qu’aucune de ces études ne spécifie le
territoire vasculaire impliqué lors d’ac-
cidents ischémiques sauf dans l’étude
coopérative de Fields“ où encore ici cer-
tains détails importants furent omis. La
majorité des patients participant à ces
premières études présentaient un déficit
neurologique de modéré à grave. Dans
ce groupe de patients avec atteinte neu-
rologique plus grave, le pronostic de

survie est probablementdifférent de ce-
lui de patients qui n’ont peu ou pas de
déficit neurologique’. Dans quelques-
unesde ces études**, les patients étaient

soumisà différentes mesures thérapeu-

tiques incluant soit une opération vas-
culaire ou un traitement avec anticoa-
gulants, par contre aucun détail ne fut

publié sur la mortalité et la morbidité
secondaires à ces modes de thérapie.
Finalement, il devient probablement

beaucoup plus difficile de détecter un
nouvel accident ischémique dans un
territoire vasculaire déjà affligé par un
accident cérébrovasculaire majeur;
l’étude idéale traitant du pronostic des
thromboses carotidiennes ne devrait
donc inclure qu’une population de pa-
tients souffrant d’I.C.T. ou d’A.C.V.
avec séquelles mineures.

Certaines études (tableau II)

plus récentes traitent du sujet de façon
beaucoup plus complète. Grillo et
Patterson* publièrent une étude rétros-
pective portant sur 37 patients présen-
tant une thrombose carotidienne, du-
rant la période d’observation tous les

nouveaux A.C.V. se produisirent du
côté opposé à la thrombose caroti-
dienne. Un certain nombre de patients
participant à cette étude présentaient
des A.C.V. de modérés à graves. De
plus, 14 patients danscette étude furent
soumis à une endartériectomie du côté
opposé à la thrombose carotidienne.

En 1980, Furlan® publia une
analyse rétrospective comptant 138 pa-
tients avec thrombose complète d’au
moins une artère carotide mais présen-
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tant peu ou pas de déficit neurologique.
Durant la période d'observation les #3
des A.C.V. se produisirent du côté de

la thrombose carotidienne, ce qui équi-
valait à un taux annuel d’environ 2%
pour les quatre premières années d'ob-
servation. Plus de la moitié des patients
furenttraités avec des anticoagulants à
long terme. Le risque de mortalité ou
d’A.C.V. dans ce groupe de patients
était clairementplus élevé que pour une
population normale. Par ailleurs, les
auteurs conclurent que le risque
d’A.C.V. chez les patients souffrant

d’une thrombose de l’artère carotide
était tout de même approximativement

deux fois moindre que celui d’une po-
pulation de patients souffrant d’I.C.T.
en général. Récemment
Bogousslavski'" publia une étude ré-
trospective au sujet de 23 patients af-
fligés d’une thrombose carotidienne.
Durant la période d’observation, 8 pa-
tients continuèrent à présenter des
I.C.T. mais aucun ne fut victime d’un
accident cérébrovasculaire. Finalement
trois études prospectives '""* mais avec
un nombre restreint de patients furent
récemment publiées. Le détail de ces
études est donné dans le tableau II.

Dansla présente étude, 47 pa-
tients furent suivis de façon prospective
pour une période moyenne de 34 mois.
Le risque combiné de mortalité et de
morbidité de cette population fut évalué
à 29,5% pour une période approxima-
tive de 3 ans. Ceci se compare bien
avec l’histoire naturelle de 295 partici-
pants faisant partie du groupe placébo
dans l’étude coopérative canadienne ;
ceux-ci présentèrent un taux de morta-
lité et de morbidité combiné de 30%
pour la même période d’observation".
Le taux global d’A.C.V. dansle terri-
toire distal à la thrombose carotidienne
dans notre étude est de 15% pour une
période de 34 mois ; ceci est compa-
rable au risque estimé d’A.C.V. pour
une population souffrant d’I.C.T. en
général qui est d’environ 5% à 6% par
année”. Ces données semblent indiquer
que les patients atteints d’une throm-
bose carodidienne avec peu ou pas de
déficit neurologique ont un pronostic

semblable à celui de patients souffrant

d’I.C.T. ou d’A.C.V. légers en géné-
ral. Les informations recueillies dans
notre étude indiquent que 7 des Il
A.C.V. (63%) qui survinrent durant la
période d’observation se produisirent
du côté de la thrombose carotidienne,
ceci est comparable aux données obte-
nues par Furlan®. Enfin, plus de 50% de
nos patients présentèrent des épisodes

d'I.C.T. distalementà la thrombose ca-
rotidienne, Bogousslavsky" retrouva
ce phénomènechez 34% de ses patients
dans son étude rétrospective. De façon
générale, les études prospectives in-
cluant la nôtre suggèrent un taux accru
d'A.C.V. durant la période d'observa-
tion si on les compare aux étudesrétros-
pectives. Cette différence pourrait
s’expliquer par le fait qu'une analyse
prospective avec des examens neurolo-
giques réguliers est un outil d'investi-
gation clinique beaucoup plus sensible
et permettra d'identifier les I.C.T. ou
A.C.V. légers qui auraient pu facile-

ment être non détectés dans une étude
de type rétrospective. De plus, certains
événements ischémiques du type défi-
cit neurologique réversible (R.I.N.D.,
reversible ischemic neurological defi-
cit) risquent bien de ne pas être rap-
portésparles patients dans une étude de
type rétrospective surtout à cause de la
nature relativement bénigne et transi-
toire de cette entité. Dans la présente
série, trois des A.C.V. furent d’une
sévérité légère et n'influencèrent pas de
façon remarquable l’état fonctionnel du
patient, l’analyse des données en ex-

cluant ces cas légers réduit le taux an-
nuel d’A.C.V. du côté d’une throm-

bose carotidienne de 5% à environ 3%.
Enfin, un certain nombre d'études ont
inclut des patients souffrant de throm-

bosedel’artère carotide primitive, dans
ces cas le risque d'événements ischémi-
ques en aval de la thrombose caroti-
dienne pourraitbienêtre réduit par l’ab-
sence d’une circulation collatérale via
la carotide externe prévenant donc la
survenue de phénomènes emboliques
par cette voie alterne. Plusieurs méca-
nismes physiopathologiques ont été

avancés afin d'expliquer l'apparition
de phénomènes ischémiques dans le
cadre d’une thrombose complète de
l’artère carotide interne'*!*!#*!,

Le taux de mortalité dans
notre étude était relativement bas, en
moyenne environ 3% par année ; ceci
est comparable à d’autres études ré-
centes. Des taux de mortalité plus
élevés furent enregistrés dans certaines
études antérieures maiscette différence
peut s’expliquer par la sélection des
patients qui fut différente. Première-
ment, la plupart des études originales
présentaient une population de patients
avec des déficits neurologiques signifi-
catifs, récemment certaines évidences
tendent à prouver que le pronostic de
survie de ces patients pourrait être pire
que celui de patients souffrant d’isché-
mie cérébrale transitoire’. Deuxième-

L'UNION MÉDICALE DU CANADA  



  

ment, certaines variations dans la fré-

quence des facteurs de risque et leur
traitement pourraient également expli-
quercertaines différences dansles taux
de mortalité”.

La maladie vasculaire athé-
rosclérotique compta pour la cause la
plus fréquente de mortalité dans notre
étude, ceci en accord avec plusieurs
études antérieures.

L’on 1gnore actuellementsi le
pronostic des patients affligés d’une
thrombose carotidienne pourra être
amélioré par les pontages extra-
intracrâniens. Nous espérons que l’é-
tude coopérative internationale sur les
pontages extra-intracrâniens” pourra
répondre à cette question car l’un des
sous-groupes participant dans cette
étude est formé de patients présentant
une thrombose complète de l’artère ca-
rotide interne.

Forty-seven patients with ICA
occlusion and who presented either

without any or only a mild neurological
deficit were prospectively followed for an

average of 34.4 months. During this pe-

riod of time, 11 patients (23.5%) suffered

a cerebral infarction of which two-thirds

were ipsilateral to the occluded artery.

The stroke rate distal to an occluded ICA

artery was 5% per year. Twenty-four pa-
tients (51%) continued to experience

TIA’s in the territory of the occluded ar-

tery. The mortality rate was low (8.5%)
during follow-up. Whether extracranial-

intracranial bypass surgery will decrease
the risk of cerebral infarction in this sub-

group of patients is unknown. The Inter-

national EC/IC Collaborative Trial may

elucidate this point because this subgroup
represents one of the randomization strata
of that study.
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jets traités médicalement : la performance est équivalente dans
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es indications du pontage ex-
tra-intracrânien lors de throm-
bose carotidienne unilatérale

ou bilatérale ne sont pas encore claire-
mentdéfinies.

Cette intervention est prati-
quée dans un but prophylactiqueet vise
à augmenter la circulation collatérale
dans des régions cérébrales ischémiées
à la suite d’une insuffisance circulatoire
hémodynamique'.

On ne sait pas encore si une
amélioration du débit sanguin régional
est en corrélation significative avec une
amélioration des paramètres cognitifs
et comportementaux chez les patients
soumis à cette méthode chirurgicale.
Outre l’étude préliminaire de Binderet
coll.” on ne rapporte dansla littérature
que des observations anecdotiques
concernant ce problème spécifique.

Depuis 1964, plusieurs au-
teurs ont tenté d’évaluerles effets neu-
ro-psychologiques de l’endartériecto-
mie carotidienne sans toutefois parve-
nir à des conclusions claires et univo-

ques. Pour certains**°, l’endartériecto-
mie n’est associée à aucun changement
cognitif significatif, mis à part l’effet
de pratique inhérent à l’habitude de
passer les tests. Pour d’autres™” au

contraire, une amélioration notable des
performances neuropsychologiques est
observée chez les patients soumis a
cette intervention, par rapport a des su-
jets témoins.

Asken"”souligne dans unecri-
tique méthodologique judicieuse, l’im-
portance de nombreuses variables trop
souvent négligées dans ce type d’é-
tude:

 

e Le choix des témoins;

© Le regroupement des patients selon la la-

téralité lésionnelle et la dominance céré-

brale ;
© La standardisation des moments d’éva-

luation par rapport à l’installation du défi-

cit et par rapport au temps opératoire ;
® |a standardisation des tests (évaluation

des fonctions cognitives ou conatives,

utilisation de tests psychométriques ou

non-psychométriques) ;
e L'effet de plafonnement chezles patients

n’ayant pas en période pré-opératoire de
déficit neuropsychologique significatif

(ischémie cérébrale transitoire) et l’effet

de la récupération spontanée chezles pa-
tients présentantdesdifficultés cognitives
modérées avant l’intervention (déficit

neurologique ischémique réversible) ;
© L'effet de pratique potentiellement obser-

vable chez tous les sujets, mais affectant
variablement la performance aux divers

tests.
 

Sujets

L’échantillon total comporte
30 patients, 23 hommes et 7 femmes,

dont l’âge moyen est de 57 ans. 26
patients sont droitiers, 4 sont gauchers
mais tous ont une dominance hémis-
phérique gauche pour le langage. 15
sujets ont subi un pontage extra-
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intracrânien (10 à gauche, 4 à droite, 1

bilatéral) et 15 sujets ontété traités mé-
dicalement. Le choix des candidats à
l’intervention n’a pas été déterminé au
hasard, mais aucun patient opéré ou
non-opéré ne présente avantl’interven-
tion de séquelles cliniques graves d’un
accident cérébro-vasculaire. Le niveau
de scolarité est comparable dans les 2
groupes.

Tousles patients ont eu un bi-
lan angiographique. On a démontré 11
thromboses carotidiennes gauches, 8
thromboses carotidiennes droites et 8
thromboses bilatérales. On a objectivé
également 2 cas de thrombose syl-
vienne gauche et un cas de thrombose
sylvienne droite. Les facteurs de risque
ont été compilés chez tousles patients.
Dansla plupart des cas, un bilan exten-
sif a été pratiqué, incluant un EEG,
scintigraphie cérébrale avec étude du
flot carotidien, une étude au Doppler,
un ECG avec échocardiogramme au be-
soin.

La tomodensitométrie céré-
brale (t.o.) disponible chez 27 patients,
s’avère normale dans 8 cas seulement.
Une tomographie par émission au posi-
tron (TEP) avec étude du débit sanguin

régional (DSR) a été réalisée chez 14
patients dont11 sujets pontés et 3 sujets
non pontés ; un phénomènede diaschi-
sis contralatéral a été démontré dans 4
cas de thrombose unilatérale. Un phé-
nomène de vol hémodynamique inter-
hémisphérique n’a été objectivé clini-
quement ou radiologiquement chez au-
cun des sujets à l’étude.

Une artériographie caroti-
dienne post-opératoire (11 pontages) a
démontré la perméabilité de l’anasto-
mose temporo-sylvienne dans tous les
cas.

Méthode

La première phase de l’étude
comporte l'évaluation neuropsycholo-

giqueinitiale des 30 sujets, effectuée au
minimum 3 semainesaprès l’apparition
des premiers symptômes(à l’exception
de 4 patients).

Dans une deuxième phase, 13

évaluations chez 12 sujets pontés (un
patient ayant eu un pontagebilatéral) et
4 évaluations de sujets non pontés ont
été pratiquées de 5 à 9 mois après le
premier bilan.

Dans la comparaison des ré-
sultats pré et post-opératoires, les pa-
tients atteints de thrombose caroti-
diennebilatérale ont été regroupés avec
les patients souffrant de thrombose uni-
latérale (tableau I). Les critères de re-
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Tableau I
 

Répartition des sujets étudiés
 

 

 

 

 

 

 

 

Evaluation pré-opératoire  N: 30 Évaluation pré et post-opératoire N : 17

Patients Thrombose droite N:3 Pontage droit N:4

opérés Thrombose gauche N:8 (1 cas de thrombose bilatérale)

Thrombose bilatérale N:4 Pontage gauche N:9

(3 cas de thrombose bilatérale)

Patients Thrombose droite N:6 Thrombose droite N:1

non-opérés Thrombose gauche N:5 Thrombose gauche N:3

Thrombose bilatérale N:4

Tableau II

Résultats pré-opératoires en fonction du site thrombosé

Thrombose Thrombose Thrombose

Épreuve droite gauche bilatérale Anova

QI global 96,25 04,25 94,50 n.s.
QI verbal 107,88 99,75 103,13 n.s.
QI perf. 81,63 90,25 86,00 n.s.
écart QI,-QI, 26,25 9,50 17,13 p<,005
QM 95,11 89,41 96,75 n.s.
score c 15,81 10,10 15,32 p<,01

score d 2,44 4,45 3,35 n.s.

15 mots de Rey
total 37,67 33,81 36,88 n.s.
reconnus 12,75 10,82 11,13 n.s.

Figure de Rey
copie 21,22 23,73 23,43 n.s.
mémoire 8,17 10,25 11,85 n.s.

Hooper 17,50 19,09 15,19 n.s.

App. Visages 13,00 14,70 13,50 n.s.

Token 56,33 47,73 53,75 p<,005
Fluidité
verbale 22,50 14,91 16,14 p<,10
Wisconsin

nb. séries 3,44 3,22 2,29 n.s.

IT. pers. 38,78 41,56 57,00 n.s.
 

groupement reposent sur la latéralisa-
tion du déficit clinique et correspondent
chez les opérés au site droit ou gauche
de l’anastomose.

Description des épreuves

Le bilan neuropsychologique
effectué comporte à la fois une batterie
de tests standardisés, une série d’é-

preuves non psychométriques (tableau
ID).

Résultats

Dans un premier temps, nous
avons voulu comparerles résultats pré-
opératoires obtenus aux tests psycho-
métriques en fonction du site throm-
bosé. Ces données sont présentées dans
le tableau II. Plusieurs épreuves, classi-

quement sensibles à une dysfonction
hémisphérique droite, ont été échouées
de façon équivalente par les 3 groupes
de sujets (score d, copie et rappel de la
figure de Rey, Hooper, appariement
des visages), alors que certains tests

(score c, Token etfluidité verbale), qui

impliquent la manipulation de matériel
verbal, n’ont été significativement
moins bien réussis que par les patients
atteints d’une thrombose gauche.Il res-
sort donc que la thrombose caroti-
dienne gauche se manifeste à l’évalua-
tion psychométrique par une dysfonc-
tion cérébrale apparemmentdiffuse et
non spécifique, alors que la thrombose
carotidienne droite se traduit par une
dysfonction hémisphérique limitée et
latéralisée.

Par ailleurs, 1l faut souligner

quel’écart observé entre le QI verbalet
le QI performanceestsignificativement
plus élevé chez les droits que chez les
gauches. En dernier lieu, bien qu’au
Wisconsin, le nombre de séries pro-

duites soit équivalent entre les groupes,
le nombre d’erreurs persévératives pro-
duites par les patients atteints d’une
thrombose bilatérale est significative-
mentplus élevé.

La comparaison entre les ré-
sultats pré et post-opératoires n’a pu
être traitée statistiquement vu le petit
nombre de sujets témoins (4 cas). Les
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Tableau III
 

Comparaison des résultats pré et post chirurgicaux
 

Patients opérés Patients non-opérés

 

pré post écart pré post écart

QI global 92,67 99,69 7,02 93,00 102,00 9,00
QI verbal 101,31 105,85 4,54 101,25 106,25 5.00
QI perf. 85,50 91,31 5,81 84,00 94,75 10,75
QM 93,08 96,77 3,69 90,25 99,00 8,75
score c 12,61 12,22 -0,39 12,45 11,20 -1,25

score d 2,55 4,13 1,58 3,25 2,63 -0.62
15 mots de Rey

total 34,00 36,33 2,33 31,50 41.25 9.75
reconnus 10,92 11,92 1,00 9,25 13,25 4.00

Figure de Rey

copie 23,70 22,73 -0,97 21,38 29,33 7.95
mémoire 9,39 9,75 0,36 9,63 12,67 3.04

Hooper 15,67 17,54 1,87 15,75 21,13 5.38
App. Visages 14,70 16,27 1,57 10,50 14,75 4.25
Token 50,90 55,30 4,40 49,33 56.33 7.00
Fluidité
verbale 16,72 22,50 5,78 11,00 13,25 2,25
Wisconsin

nb. séries 3,45 3,19 -0,25 3,50 3,50 0.00
err. pers. 40,00 45,27 5,77 32,50 30,50 -2,00
 

résultats obtenus aux différents tests
sont présentés dans le tableau III. De
manière générale, il existe une amélio-
ration de la performance équivalente
pour les 2 groupes étudiés (opérés et
non opérés), du moins en ce qui
concerne les tests psychométriques.

Nous aurions aimé pouvoir
comparer statistiquement l’améliora-
tion des patients opérés à droite à celle
des patients ayant subi une anastomose
gauche, mais le petit nombre de sujets
(gauches : 9 cas, droits : 4 cas) rend ce
type d’étude difficilement réalisable.
Cependant, les scores moyens observés
suggèrent une tendance pourles droits à
mieux réaliser les tâches impliquant
une manipulation du matériel non ver-
bal (QIP, Hooper et appariement des
visages) alors que chez les gauchesl’a-
mélioration se retrouve principalement
au niveau des épreuves verbales (QM et
Token).

Discussion

Résultats pré-opératoires
en fonction du site obstrué

1) Dans une analyse qualitative
de nos cas, nous n’observons pas de
corrélation entre le type de circulation
collatérale'* (type Willis : 16 cas ; type
ophtalmique : 5 cas ; type mixte : 9
cas) et la sévérité du déficit neuropsy-
chologique.
2) La présence d’hypertension'®
ou de diabète augmentant globalement
la résistance vasculaire périphérique,
ou l’histoire d’éthylisme’’, obtenue
chez 6 patients, ne semble pas abaisser
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significativement la performance aux
divers tests.
3) La tomodensitométrie céré-
brale, le bilan angiographique et l’é-
tude du débit sanguin cérébral ne suffi-
sent pas à prédire les déficits des fonc-
tions mentales. Néanmoins, de façon

générale, la sévérité des déficits ob-

servés est en corrélation positive avec
la diminution du DSR unilatéral

(PET)".
4) Outre les déficits spécifiques
reliés au site lésionnel, la thrombose
carotidienne ou sylvienne gauche peut
provoquer des dysfonctions cognitives
et surtout mnésiques diffuses (matériel

verbal et non verbal). Ceci ne se vérifie
pas après lésion droite.

Une première explication se-
rait que la différence observée repose
sur des paramètres anatomophysio-
pathologiques ou des patterns hémody-
namiques particuliers.
© La tomodensitométrie céré-
brale démontre une lésion gauche dans
12 cas (thrombose gauche ou bilaté-
rale), une lésion droite dans 8 cas
(thrombose droite ou bilatérale) et s’a-
vère normale chez un nombre égal de
patients avec thrombose gauche ou
droite (6 cas). Compte tenu dela répar-
tition de notre population, montrant

une prédominance des lésions gauches
(13 cas) par rapport aux lésions droites
(9 cas), un effet de masse lié à une
lésion constituée ne suffit pas à expli-

quer la différence entre les groupes.
© La présence d’une sténose ca-
rotidienne contralatérale supérieure à
65%, présumément significative lors-

que combinée à une occlusion
carotidienne'® est observée dans 2 cas
seulement de lésion gauche présentant
une tomodensitométrie normale. Nous
ne pouvons pas juger de l’effet de ce
facteur dans notre étude.
° Un phénomène de diaschisis
controlatéral dans le cas de «hrombose
unilatérale”a été observé dans 2 cas
de lésion gauche et 2 cas de lésion
droite. Il semblerait que le diaschisis
survienne dans une proportion égale de
lésions droites ou gauches”* et ne puisse
doncinfluer sur le profil neuropsycho-
logique différent de ces 2 groupes.
e Sans nier l’intervention de
facteurs anatomophysio-cliniques dans
l’expression du déficit neuropsycholo-
gique (et dont l'importance ne pourrait

être mesurée que dans une large popu-
lation de patients) il semble qu’unelé-
sion hémisphérique gauche ait un effet
adverse plus marqué qu’une lésion
droite comparable surles performances
intellectuelles et mnésiques prises
globalement***,

Résultats pré et
post-opératoires chez les
sujets opérés par rapport
aux sujets témoins

1) La récupération des dysfonc-
tions mentales après infarcissement
même limité est comparable chez les
sujets pontés et non pontés et s’accom-
pagne d’une légère amélioration des
performances cognitives et mnésiques
globales qui peut être imputable à l’ef-
fet de pratique. Ces résultats sont en
accord avec ceux de Binder et coll.’
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2) La récupération maximaleest
observée au niveau des déficits spécifi-
ques au site lésionnel (type droit ou
gauche). Cette récupération ne s’ac-
compagnerait pas nécessairement
d’une augmentation du débit sanguin
régional”.
3) Deux patients, dont l’étude au

PET pré-opératoire démontrait une
“perfusion de misère””** ont démontré
à l’évaluation post-opératoire une récu-
pération remarquable, qui ne peut être
expliquée uniquement par un effet
d’apprentissage.
4) Une amélioration comporte-
mentale importante sans modification
psychométrique parallèle peut être ob-
servée dans certains cas. On a objectivé
cliniquementla régression d’un tableau
de démence subaigüe chez un patient
après pontage bilatéral. L'évaluation
neuropsychologique post-opératoire ne
démontrait pas dans ce cas d’améliora-
tion spectaculaire.
5) Un syndrome dépressif post-
opératoire peut affecter défavorable-
ment la performance” et masquer l’a-
mélioration attendue. Ceci a été ob-
servé chez 2 patients.
6) L’hétérogénéicité des cas étu-
diés affaiblit la valeur statistique d’une
telle étude. Des conclusions plus
fermes seraient sans doute obtenuessi
les sujets entrant dans l’étude étaient
plus étroitement comparables sur le
plan lésionnel.
7) Le pontage extra-intracranien
a une visée essentiellement prophylac-
tique. La question reste entière à savoir
si ce type d’intervention peut prévenir à
long terme une détérioration intellec-
tuelle chez les insuffisants vasculaires
cérébraux.
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Thirty subjects with unilateral

or bilateral internal carotid occlusion
were submitted to a complete neuropsy-

chological evaluation including a psycho-
metric battery and specific non-

psychometric tests designed to assess
aphaso-apraxo-agnosic disorders. On psy-
chometric testing patients with a left-

sided occlusion showed a more diffuse
impairmentthan right-sided subjects.

These results are discussed.

In order to assess the effect of

IC-EC anastomosis, the neuro-
psychological changes observed in a

group of 13 surgically treated patients
were compard to the results obtained in 4

medically treated subjects. Both groups

appeared to show the same degree of im-

provement.

We emphasize the importance
of controlling independant variables and

the necessity of establishing adequate

anatomic, physiologic and clinical corre-

lations in this kind of study.
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L'’allo-immunisation

2° partie : son traitement
et sa prévention
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Dans cette seconde partie, les auteurs discutent du traitement de
la mère allo-immunisée et du foetus en danger d’hydrops fetalis.
Ils traitent des indications et de la technique de la transfusion
foetale ainsi que de ses dangers. Ils terminent leur exposé en in-
sistant sur la prévention de l’allo-immunisation Rh.
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ans la première partie de ce tra-
vail, présentée dans le numéro

précédent de l'Union médicale du

Canada. nous avons décrit les données es-

sentielles du système Rh après avoir revu les

mécanismes de l’allo-immunisationet traité

de la pathogénie de l'érythroblastose. Nous

commenterons dans cette seconde partie le

traitementet la prévention de cette maladie.

A. Allo-immunisation

Rh-négatif (D)

S1 l’histoire et le titre d’anticorps

de la femme enceinte allo-immunisée ont

écarté le besoin d’une amniocentèse, ou si

une série d’élévations spectrophotométri-
ques de la densité optique du liquide amnio-

tique sont demeurées parallèles aux limites

dans la moitié inférieure de la zone 2 (L’ex-

plication des zones 1, 2 et 3 de Liley est

donnée dans les figures 4, 5 et 6 de la I"

partie de ce travail) ou sont tombées dansla

moitié inférieure de la zone 2 (de Liley). le

foetus ne court pasle risque d’hydrops et la

mère peut accoucher à terme, ou près. Si le

titre est plus élevé que 1:16 en albumine,

que le père est hétérozygote pour Rh et que

les liquides demeurentdansle tiers inférieur

de la zone 2, ou dansla zone|. le foetus est

fort probablement Rh-négatif et la mère

peut accoucher spontanément. Si l'époux

est très probablement homozygoteet queles

liquides sont dans 30-60% de la zone 2.

l’accouchement devrait être provoqué vers
la 38°-39° semaine de la grossesse, si la mère

en est capable du point de vue obstétrique.

Elle ne devrait jamais dépasser son terme.

Le bébé, dans le dernier cas, ne sera pas

hydropique, mais peut souffrir d’une

érythroblastose importante,et il bénéficiera

d’un accouchement une à deux semaines

avant terme.

1) Accouchement avant terme

Environ 60% des 20% de foetus

destinés à devenir hydropiques le devien-
dront entre la 34° et la 40° semaine de la

grossesse. Etant donné que le pourcentage

de survie de tels foetus accouchés a la 34

semaine est de 88% et à 36 semaines, de

95-96%, l’accouchement provoqué avant
terme et le traitement subséquent du nou-

veau-né gravementatteint d'érythroblastose

sont tout à fait praticables. Les foetus en

danger peuventêtre identifiés avec un degré

de précision de 94-95% par une série de

spectrophotométries du liquide amniotique

et, la décision concernant le besoin et le

moment opportun de l'accouchement pro-

voqué avant terme peut être prise en se

basantsur les résultats des séries d'examens

du liquide amniotique. Quand l'élévation à

450 mp dans la densité optique atteint 75-

80% du niveau élevé de la zone 2 ou que la

lecture initiale se situe dans la zone 3 après

34 semaines de grossesse, on devrait provo-
quer l'accouchement immédiatement.

2) Transfusion foetale
intra-utérine

Danscertains cas, la transfusion

intra-utérine demeure le seul moyen de sur-

vie pour le foetus car l’accouchement pro-

voqué prématurément donnerait une morta-

lité néo-natale trop élevée. Vers la fin des

années 50 et au début des années 60. un

accouchement provoqué aussi tôt qu'à la 32°
semaine était acceptable, étant donné quele

taux de survie, à la 32° semaine. était de

65% et qu'il n’existait alors aucune autre

méthode de traitement disponible. Etant

donné que 40% desfoetus destinés à devenir

hydropiques le deviendront avantla 32° ou

la 33° semaine de la grossesse (8% de tous

les foetusatteints). un chiffre de 8% devrait

alors être accepté comme taux de mortalité
périnatale irréductible. L'introduction de la

transfusion intra-utérine par Liley. cn 1963.
transforma les chances de ces foctus grave-

ment atteints.
La valeur de la transfusion intra-

péritonéale est basée sur le fait (connu de-

puis 1900) que les érythrocytesinfusés dans
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la cavité péritonéale sont absorbés intacts

via les lymphatiques (surtout subdia-

phragmatiques), dans le vaisseau lymphati-
que droit et, de là, dans la circulation.

Si du sang est injecté, le plasma
est absorbé plus rapidementque les globules

rouges. À la suite d’une injection de sang
entier, il a été démontré, de façon expéri-

mentale, que les taux d’hémoglobine tom-
bent de 8-9% dans les premières 48 heures,

une chute qui pourrait être nuisible au foetus

déjà anémique et érythroblastotique. Des
globules rouges concentrés négatifs pour

l’antigène auquel‘ la mère est allo-

immunisée (Rh-négatif si son anticorps est
un anticorps Rh), avec la quantité la plus

faible de plasma résiduaire, sont utilisés

pourla transfusion foetale. Étant donné que

la constitution ABO du foetus ne peut être

connue quel que soit le statut ABO du père
et de la mère, des globules rouges du groupe

O devraient être utilisés pourla transfusion

foetale. Le sang devrait être pris d’un don-
neur en bonne santé, moins de 24 heures

avant l’opération, et devrait être compatible
avec le sérum de la mère.

En l’absence d’ascites foetaux,
environ 12% des globules rouges infusés

dansla cavité péritonéale sont absorbés cha-

que jour. L’absorption est donc complète
après 8-9 jours. Les globules rouges ab-

sorbés dansla circulation après une transfu-

sion intrapéritonéale ont une survie nor-
male.

Le volume transfusé dans la ca-

vité péritonéale est limité parla capacité de

la cavité péritonéale. Si la formule de vo-

lume de transfusion suivante est suivie, la

pression intrapéritonéale ne sera pas exces-

sive et le flot de sang ombilical placentaire

ne sera pas entravé : le nombre de semaines
de grossesse moins 20, multipliées par 10

ml (i.e. a 24 semaines, 40 ml ; à 30 se-

maines, 100 ml).

À la naissance, le foetus transfusé

aura environ 55% de toute l’hémoglobine

résiduaire des globules rouges du donneur
théoriquementpossible danssa circulation.

Le reste sera présumément dansle placenta

et le cordon ou perdu au coursde la transfu-
sion.

En utilisant 55% comme
constante de l’hémoglobine du donneur,des

tableaux de poids foetal dans des grossesses

différentes et 85 ml par kilogramme de

poids corporel foetal comme volume de
sang foetal, I’augmentation dans la concen-

tration de I’hémoglobine a laquelle on peut

s’attendre d’une transfusion foetale d’une
quantité connue d’hémoglobine de globules

rouges peutêtre calculée. En permettant un
taux d'attribution de 1/120 de globules

rouges du donneur par jour, et en calculant

l’augmentation dans le volume sanguin

comme augmentation du poids foetal, le
taux d’hémoglobine du donneur peut, en

tout temps dans l’avenir, être calculé avec

une précision de + ou - 1 gramme par 100

mi dans la plupart des cas.
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Le but de la transfusion foetale
devrait être de maintenir le taux d’hémoglo-
bine du donneur dans le foetus à 10-11

grammes par 100 ml. En pratique, cela si-

gnifie quel’intervalle entre la première et la
seconde transfusion est de 10 jours : les

intervalles subséquents sont 25 à 30 jourset
la dernière transfusion doit avoir lieu au plus

tard à la 334*-34° semaine de la grossesse ;

l’accouchement devrait être provoqué 25 à
30 jours après la dernière transfusion.

Le butde la transfusion foetale est
de prévenir l’hydrops fetalis. Dans 20-30%

des cas, cependant, le foetus sera hydropi-

que (tel que l’indique la présence d’ascites
macroscopiques) soit à la première, soit à la

seconde transfusion. Le foetus hydropique
absorbe adéquatement, mais pas aussi bien

qu’un foetus non hydropique, les érythro-

sytes de la cavité péritonéale. La chance de
survie aprèsla transfusion foetale est réduite

à 20% si le foetus a de l’ascite lors de la
première transfusion foetale. Mais, étant

donné qu’une survie de 20% est mieux

qu’aucune quand il y a de l’ascite, 0,030 à

0,035 mg de Digoxin/Kg de poids approxi-

matif du foetus non hydropique sont injectés
dans la cavité péritonéale foetale au début

de la transfusion. La mère reçoit ensuite

Digoxin et Furosémide oralement comme
traitement d’entretien. L’intervalle entre la
première et la seconde transfusion devrait

être prolongé à 12 jours et les transfusions

subséquentes à 20 ou 22 jours si l’ascite est
toujours présent ; ceci dû au fait que le

foetus hydropique absorbe le sang de la
cavité péritonéale moins bien que le foetus

normal.
Un pourcentage considérable de

foetus hydropiques survit, surtout ceux qui
ne sont hydropiques qu’à la seconde trans-

fusion et ne le sont plus à l'accouchement.
La disparition de l’hydrops avec élimination

de l’ascite et de l’anasarque peut être due à

la capacité du foie de régénérer et de pro-

duire des quantités adéquates d’albumine.

Le taux de survie est de 70% quand l’ascite
est présent pour la première fois lors de la

seconde transfusion foetale.
Latransfusion doit être exclusive-

mentréservée aux foetus en danger de deve-

nir hydropiques avant la 34° semaine de la

grossesse. Cette sélection est faite entière-
mentpar spectrophotométrie du liquide am-

niotique.
Vu que l’hydrops peut survenir

aussitôt qu’à la 205-22° semaine de la gros-

sesse, et vu qu’une transfusion foetale peut

être faite avec succès dès la 214°-22° se-

maine de la grossesse si nécessaire, une

première amniocentèse (lorsqu’indiquée),

devrait être faite à la 20/7semaine de la

grossesse. D’autres échantillons devraient

être obtenus jusqu’à ce qu’il y ait indication

qu’une intervention est nécessaire ou que le

foetus peut être accouché à terme. La trans-

fusion foetale est indiquée quand une série
de lectures spectrophotométriques du li-

quide amniotique révèlent une augmenta-

tion dans les 75-80% de la zone 2, avant la

30° semaine de la grossesse ou dans la zone

3 entre la 31° et la 34° semaine de la gros-
sesse. Si la lecture initiale tombe dans le

haut de la zone 3 (=0,400<24 semaines,

=0,350=25 semaines, =0,300=27 se-

maines, =0,250=29 semaines,

=0,200=31 semaines de la grossesse) une

transfusion foetale devrait être faite sans

délai.

Plusieurs modifications de la

technique originale de transfusion de Liley
ont été apportées dans l’espoir d'augmenter

la simplicité et la sécurité de l’opération.
Elles comprennent : immobilisation du

foetus à l’aide d’une technique d’emplace-
ment des membres; l’exécution de l’opéra-

tion sous vision directe en utilisant une

fluoroscopie d’intensification de l’image ou
de préférence l’ultra-sonographie, l’injec-

tion de sang dans l’aiguille utilisée pour

pénétrer dans la cavité péritonéale plutôt
qu’à travers un cathéter enfilé dans l’aiguil-

le. Bien que ces modifications puissent être
utiles dans quelques mains, nous avons
trouvé la méthode originale de Liley très

efficace avec deux taux de survie excel-

lents.
La méthode par ultrasonographie

est une technique de visualisation continue.
Elle permet de délimiter la région cible, de

suivre l’aiguille durantla paracenthèse et de
voir l’introduction du cathéter dans l’abdo-

men foetal. Cette technique a l’avantage sur

les méthodes radiologiques de procéder à
une transfusion intra-utérine sans retard,

même avec une position foetale défavorable
(dos antérieur), tout en diminuant sensible-

mentles risques de traumatismeà la mère et

à l’enfant. Enfin, cette technique, simple

d’application, élimine l’exposition du

foetus aux radiations ionisantes, tout en
diminuant de façon considérable la durée de

l’opération.

L’infection maternelle et foetale
peut être évitée en apportant une attention

toute particulière à la technique aseptique.

Néanmoins, plusieurs équipes de transfu-
sion foetale, dont les auteurs, prescrivent

des antibiotiques oraux à large spectre, 12

heures avant et jusqu’à 48 heures après l’o-

pération.
Une morbidité sérieuse peut sur-

venir si l’aiguille et le cathéter pénètrent
dansles tissus maternels et que le colorant y

est injecté (muscle maternel, cavité péri-

tonéale et surtout la paroi utérine derrière le

placenta). Si l’aiguille de transfusion per-

fore un sinus rétropéritonéal maternel, il y a
un sérieux danger d’introduction de liquide

amniotique dans la circulation maternelle

entraînant des difficultés de coagulation et

l’abruptio placenta.
Le principal danger au début est la

perforation, par l’aiguille, de vaisseaux

artériels foetaux ou de vaisseaux veineux

majeurs (ou le coeur), entraînant la mort du

foetus, soit par exsanguination ou tam-

ponnementdu coeur. Ce risque est particu-

lièrement grandsi le placenta est antérieur,

ce qui, dans ce dernier cas, triple le danger.
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Pourvu qu’un vaisseau majeur, dans cette

région. ne soit pas endommagé, la pénétra-

tion par inadvertance de l'aiguille et du

cathéter de transfusion dans les vaisseaux et
les tissus foetaux semble inoffensive à la

condition que le site incorrect puisse être
reconnu, le cathéter est retiré et l’aiguille

ré-insérée comme il se doit.

La greffe de lymphocytes du don-

neur (chimère) avec développement d’une

greffe fatale avec réponse de l’hôte a été

rapportée à la suite d’une transfusion

foetale. C’est pour cette raison que certains

auteurs préconisent l’emploi de sang

radiographié pourles transfusions foetales.

Des expériences chez les animaux porte-

raient à croire qu’à la 21°*-22° semaine de la

grossesse (la période la plus précoce où la

transfusion foetale peutêtre faite), le foetus

humain devrait être immunologiquement

assez développé pour rejeter les leucocytes

vivants du donneur. La greffe rare de lym-

phocytes et mêmela greffe encore plus rare

avec réponse de l’hôte, survient probable-

mentà l’occasion chez un foetus immunolo-

giquement immature, ou chez un foetus

avec une déficience immunologique spéci-

fique.
Contrairementà certains rapports

en provenance d’Angleterre, il n’y a pas de

doute queles transfusions foetales représen-

tent une avance importante dans le traite-

ment de l’allo-immunisation Rh grave. Les

taux de survie globaux, suivant la transfu-

sion, sont d’environ 70%. (tableau I, a et b.

tableau IV).

La majorité des survivants de

transfusions foetales se développent nor-

malement. Dans une série (Manitoba) 74

des 89 bébés examinés à 18 mois, ou plus

tard, étaient tout à fait normaux. Pour les 15

autres cas, vu que plusieurs survivants sont

nés prématurément et présentent un degré

varié de gravité d’érythroblastose rési-

duaire, avec problèmes de traitement

(thrombocytopénie, anémie, hyperbili-
rubinémie, arrêt cardiaque et maladie hé-

patocellulaire) qu’ils comportent, il y a une

évidence de problèmes neuromusculaires

mineurs et un retard léger dans le dé-

veloppement avec, en fin de compte, un

Q.1. normal chez 11 des 15. Les 4 autres

étaient anormaux. Un bébé, très prématuré,

a un Q.l. normal mais présente une hémi-
parésie spastique ; un autre, trés malade et

prématuré, développa une hy-

drocéphalie résultant d’une hémorragie sub-

arachnoïdienne et a un Q.1. de 80 ; un autre

présente une agénésie cérébrale qui peut

être, ou ne pas être, associée au fait qu’il

était hydropique in utero mais non hydropi-

que à la naissance ; enfin, un dernier a un

Q.1. de 80.
L'accouchement d’un bébé

gravement atteint d’érythroblastose ne de-

vrait être fait que dans un centre hautement

qualifié pour soins périnataux avec le per-

sonnelet les facilités nécessaires permettant

de contrôler l’état foetal avant, durant le

travail ainsi qu’à l’accouchement. De plus,
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un personnel qualifié doit être disponible

pourtraiter un nouveau-né malade, préma-

turé, hémolysant et occasionnellement hy-

dropique.

Si le placenta n’est pas sur la paroi

utérine antérieure et si une série d'examens

du liquide amniotique indique le besoin

d’intervenir à la 34° semaine de la grossesse,

la décision quant à l’accouchement provo-

qué sur le champ ou la transfusion foetale

répétée dans 10 jours avec accouchement à
la 37° semaine de la grossesse, devrait être

prise en se basant sur le rapport L/S et autres

tests de maturité foetale. Si le placenta est
antérieur, ce qui triple le risque de transfu-

sion foetale, l’accouchement devrait être

provoquéà la 34-3477 semaine, même si le

rapport L/S indique un risque de difficultés

respiratoires. Commerègle générale, on ne

devrait pas permettre à un foetus transfusé

de dépasser la 37° semaine de la grossesse,

quel que soit le rapport L/S. à la condition

que la grossesse soit bien connue.

Au moment de l'accouchement.
le cordon doit être rapidement clampé ; de

10-15 ml de sang héparinisé du cordon de-

vraient être obtenus ; des mesures ressus-

citatives immédiates, douces mais fermes,
doivent être entreprises et le bébé doit être

remis entre les mains d’un néonatologue

qualifié pour que les meilleurs soins possi-

bles puissent être prodigués.

Les transfusions d’échange

foetales faites par hystérotomie ouverte et

extériorisation d’une jambe et cathétérisme

de la veine fémorale ne sont mentionnées

que pour être condamnées.

3) Plasmaphérèse

L’on pratique la plasmaphérèse,

lorsque la femme est fortement allo-

immunisée, pour tenter de réduire les anti-

corps circulant et aussi la gravité de

l’érythroblastose. Cette méthode grâce à la-

quelle de grandes quantités de plasma ren-

fermant des anticorps sont extraites, a été

faite avec des résultats variables. Chez la

patiente non enceinte, une plasmaphérèse

de 6 litres de plasma die pendant une

période de 5 jours réduit l’IgG circulant à

40% de son taux pré-plasmaphérèse et en-

viron 4 semaines sont requises pour que les

taux d’IgG retournent à la normale.

Une plasmaphérèse massive est

une opération qui nécessite un temps con-

sidérable. Si on opte pour cette opération,
les globules rouges maternels, une fois dé-

barassés du plasma renfermant des anti-

corps maternels, doivent être restitués,

mélangés dans du plasma frais du groupe

spécifique ou AB Rh-négatif. Autrement,

une plasmaphérèse prolongée produira une

hypoprotéinémie grave chez la mère. La

plasmaphérèse devrait être entreprise au dé-

but du second trimestre et 3 à 5 litres de

plasma devraient être extraits chaque

semaine. Des évaluations périodiques quan-

titatives d’anticorps devraient être faites

pour déterminerl’effet de la plasmaphérèse

sur les taux d'anticorps maternels. Les exa-

mens du liquide amniotique devraient com-

mencer à la 20%semaine de la grossesse et

les transfusions foetales entreprises, si les

examens du liquide amniotique indiquent

que le foetus est en danger. Si des transfu-

sions foetales sont nécessaires, une nouvel-

le plasmaphérèse n'est pas indiquée étant

donné que les globules rouges transfusés

Rh-négatifs ne sont pas affectés par l’anti-

corps maternel.

Une variation de la plas-.
maphérèse intensive, nécessitant moins de

travail et paraissant plus logique, consiste à

tenter de réduire le taux d'anticorps de façon

très graduelle, sans exciter le mécanisme de

réaction, en retirant de beaucoup plus pe-

tites quantités de plasma renfermant des

anticorps. Ainsi, une réduction du taux

d'anticorps de plus de 50% a été réussie

chez 50% des femmes dont on avait extrait
250 ml de plasma une fois par semaine. Si

on opte pour cette méthode d'extraction du

plasma, elle devrait être entreprise le plus

tôt possible pendant la grossesse.

Il existe une preuve, à la fois ex-

périmentale et clinique, que l'administra-

tion de prométhazine (Phénergan) à la mère
fortement allo-immunisée peut réduire la

gravité de l’érythroblastose foetale. On a

démontré quela fixation de globules rouges

recouverts est réduite par la présence du

chlorydrate de prométhazine. Toutefois,

l’administration de prométhazine a été aussi

reliée à une réduction dans la fonction de la

cellule T chez les nouveau-nés et les mères

ainsi traitées. Une telle immunosuppression
comporte des dangers évidents, surtoutsi le

foetus doit être soumis à une transfusion
foetale. étant donné que le danger de greffe

avec maladie de l’hôte peut être accru.

4) Prévention de
Pallo-immunisation Rh (D)

Des anticorps anti-D, donnés à la

mère Rh - sans anticorps anti-D décelables
qui accouche d’un bébé Rh + . préviennent

le développementde l’allo-immunisation. Il

existe trois mécanismes possibles de sup-
pression de I'immunisation Rh :

 
 

1) L'anti-D peut empêcher l’antigène Rh

(dans la membrane des globules rouges)

d'atteindre les centres germinatifs des
nodules lymphatiques et de la rate où se
trouvent les immunocytes en puissance.

2) L’anti-D peut bloquer ourelier les déter-

minants antigéniques Rh sur la mem-

brane des globules rouges, afin qu'il n’y

ait aucun contact de l'antigène avec les

récepteurs de surface des immunocytes

en puissance.

3) L’anti-D peut avoir un effet de suppres-
sion direct sur les immunocytes en puiss-

ance.
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Bactrim™ Roche’
(triméthoprime et sulfaméthoxazole)

Fa Le médicament
de premier

É. choix dans le
traitement de la
pneumonite à
Pneumocystis
carinii est une
solution pour les
infections graves

      

  

La solution ‘Bactrim’ pour
perfusion a aussi produit des
résultats spectaculaires dans
H les infections graves des

voies urinaires
EH les septicémies

H les méningites

L’association triméthoprime-
sulfaméthoxazole «...s’est
révélée particulièrementutile
contre les microorganismes
résistants à l’ampicilline ou
aux céphalosporines de
première et de deuxième
génération, et elle s’est
montrée très active contre
certains germes qui
semblent résistants à
presque tout notre arsenal
thérapeutique …»'

Une arme efficace lorsque
des mesures antibactériennes
énergiques s’imposent.
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Tableau Ia

Transfusions foetales — Winnipeg

Janvier 1, 1964 - Sept. 30, 1981

 

 

 

 

Période Premiers 2 ans 4 années suivantes Final 11% ans Total

Transfusions

foetales 86 232 390 708

Foetus transfusés 40 104 151 295

Total de survivants 12 (30%) 62 (60%) 107 (71%) 181 (61%)

Hydrops transfusés 14 (35%) 24 (23%) 46 (30%) 84 (28%)

Enfants hydropiques

survivants 1 ( 7%) 8 (33%) 26 (57%) 35 (42%)

Morts traumatiques 15 (38%) 20 (19%) 26 (17%) 61 (21%)

Taux de morts

traumatiques par
transfusions 17,5% 8.6% 6.7% 8.6%

Bien que quelques-uns des pre- quelle les protocoles de recherche consis-
Tableau Ib
 

Hopital du Sacré-Coeur

Janvier 1, 1965 — Sept. 30, 1981
 

 

Période Total

Transfusions foetales 102

Foetus transfusés 55

Morts traumatiques 7

Morts traumatiques par transfusions 7%
 

Le second mécanisme est plus

probable. La prévention de l’immunisation

Rh dépend de la présence de l’anticorps Rh

IgG. Bien que l’anticorps IgM ne stimule

probablement pas le développement d’im-

munisation Rh, comme on l’a déjà cru, il

semble avoirtrès peu ou pas d’effet de sup-

pression.
Dans la plupart des parties du

monde, l’anticorps Rh est administré sous

forme d’immunoglobuline Rh (IgG Rh,

anti-D IgG). L’IgG Rh est généralement

préparée par la méthode de précipitation a

1’éthanol froid de Cohn*. Cette méthode est

relativement grossière et produit une prépa-

ration renfermant de petites, mais impor-

tantes quantités d’IgA, IgM et autres pro-

téines sériques. Étant donné qu’elle est anti-

complémentaire, elle doit être administrée

par voie intramusculaire. L’IgG Rh pré-

parée par hydrolyse acide de Cohn réduit

son activité anti-complémentaire et lui per-

met d’être administrée par voie intra-

veineuse. Cette forme d’IgG Rh est utilisée

danscertainesparties de la France. Une 1gG

hautement purifiée, à faible teneur en pro-

téines, préparée par fractionnement de la

colonne sephadex-DEAE**, peut aussi être

administrée sans crainte par voie intra-

veineuse ou intra-musculaire parfoiset a été

utilisée avec beaucoup de succès en Alle-

magne, en Irlande et en Espagne.

*Globuline humaine anciennementdispensée au

Canada.
**Cette globuline humaine Rho(D) préparée par

le Winnipeg Rh Institute Inc. Canada, est

maintenant disponible au Québec et au Canada

par l’entremise de la Société canadienne de la
Croix-Rouge.

316

miers essais cliniques pour la prévention Rh

utilisaient des posologies d’immunoglobu-

line Rh de 1500-5000 jg, on se rendit vite

compte quedeplusfaibles posologies d’im-

munoglobuline Rh étaient aussi efficaces.

La posologie prophylactique uniforme

d’IgG Rh préparée selon Cohn* varie entre

100 jg en Grande-Bretagne et 300 pg en

Amérique du Nord.
Il semble que l’IgG Rh plus

pure**, administrée par voie I.V., soit
approximativement deux fois plus efficace

que lorsqu’administrée par voie [.M. Une

dose prophylactique de préparation intra-

veineuse renferme ordinairement 100 à 150

pg d’anti-D. (tableau II)

taient à administrer une dose prophylactique

d’IgG Rh dans les 72 heures suivant l’ac-

couchement d’une femme Rh-négative sans

anti-corps Rh quand le nouveau-né était Rh-

positif. Bien que l’incompatibilité ABO

confère une certaine protection, diminuant

ainsi le risque d’immunisation Rh a 2-3%,
étant donné que la protection est incom-
plete. on recommande uniformément. pour
la prévention Rh, d’administrer une dose
prophylactique (100-300 pg) a la femme

Rh-négative qui a donné naissance a un

nouveau-né Rh-positif, sans tenir compte de
la compatibilité ABO ou de I'incompatibi-
lité du nouveau-né. Étant donné le grand
succès des essais cliniques sur la prophyla-

 

Tableau II
 

Prévention

Posologie recommandée (par la Croix-Rouge canadienne)

Pour la globuline humaine Rho (D) hautement purifiée, maintenant distribuée. (Cette globuline

humaine Rho(D) préparée par le Winnipeg Rh Institute Inc. Canada, est maintenant disponible au

Québec et au Canada par l’entremise de la Société canadienne de la Croix-Rouge.)

1. Administration post-partum, amniocentèse, post-abortum ou toute autre manipulation associée à un
risque élevé d’une immunisation Rh.

Par voie intra-veineuse : 120 pg.
2. Administration à la 28° semaine de la grossesse et à l’accouchement:

a) À la 28° semaine* : 240 jug par voie intra-veineuse.
b) À l'accouchement : 120 jg par voie intra-veineuse.
*]1 y a lieu de mentionner que cette façon de procéder n’est pas acceptée par tous les milieux.

Formats
 

1. Fiole de 120 pg : étiquette jaune, imprimerie rouge.

2. Fiole de 240 jg : étiquette brune, imprimerie blanche.

N.B. :
1. Si la voie intra-veineuse n’est pas accessible, utiliser la voie intra-musculaire avec le même dosage.

2. Danscertaines conditions exceptionnelles, le dosage devra être augmenté, ex. : transfusion de sang

incompatible, etc.
3. Les dosages ci-haut mentionnés sont établis pour une protection maximale mais sont sujets à

changement.
4. L'on doit administrer le traitement dansles plus brefs délais possibles ne dépassant pasles 72 heures.

Les premiers essais cliniques sur

lesquels reposaient les programmes de pré-

vention Rh étaient basés sur l’hypothèse
que, bien qu’il était probable qu’une gros-

sesse courante puisse être celle qui soit im-

munisée, le développement d’immunisation
Rh active survenait quelque temps après

l’accouchement. C’est la raison pour la-

xie (tableau III), on aurait pu s’attendre à ce

que l’institution d’un programme de pré-

vention Rh, utilisant le schéma pré-cité,
aurait presque complètement enrayé l'im-

munisation Rh, neuf à dix ans après son

introduction. Mais, tel n’est pas le cas.
Un des problèmes majeurs con-

siste à ne pas reconnaître une patiente à
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Tableau III

Partie ouest du Canada : Essai de prévention de l’iso-immunisation Rh

Mars 1, 1967 — Janvier 31, 1968

1716 femmes Rh-négatives
Absence d’anticorps Rh 72 hres post-partum

Femmestraitées

(145-435 mp.Rh IgG

anticorps donnés)

Groupe témoin
(pas de Rh IgG

anticorps donnés)
 

Primipare
Immunisation Rh

6 mois post-partum

Multipare
Immunisation Rh

6 mois post-partum

Total

Immunisation Rh

481 203

0 18 (9%)

735 297

0 18 (6%)
1216 500

0 36 (7%)*
 

*7% additionnel mêmesans anticorps Rh dépistables dansla période post-partum, auront une réaction

d’immunisation secondaire au Rh lors de la grossesse suivante Rh-positive, exprimant par là une

sensibilisation primaire d’immunisation Rh lors de la première grossesse.
 

risque et, de ce fait, de ne pas pouvoir la

protéger. On devrait envoyer des échantil-
lons sanguins de toutes les femmes en-

ceintes pour établir le groupe sanguin et
dépister la présence d’anticorps au début de

la grossesse, de préférence à la première

visite pré-natale. Ceci devrait être répété à
chaque grossesse, même dans les cas de

patientes Rh-positives. Des erreurs ont déjà
été faites dans la détermination Rh de la

parturiente. La patiente Rh-positive, bien
qu’elle ne soit pas une candidate pour la

prévention Rh peut, à l’occasion, dévelop-

per des anticorps atypiques qui pourraient
mettre son foetus en danger et nécessiter le

même type de traitement que la patiente

enceinte allo-immunisée Rh. La femme Rh-

négative non immunisée devrait avoir des

prises de sang périodiques. Après 26
semaines de grossesse, ces tests devraient

être faits à intervalles de 4 semaines. Il est

essentiel que le sang maternel et le sang du

cordon soient examinés rapidementaprèsla

naissance afin de déterminerle statut Rh du
bébé, de confirmer l’absence d’immunisa-

tion chez la mère et le besoin de prophylaxie
Rh. Untest d’anti-globuline directe faible-

ment positif (Coombs) chez un bébé Rh-

positif ABO incompatible, dont la mèreest

Rh-négative, n’est pas une contre-

indication à l’administration d’immunoglo-
buline Rh ; le bébé a une érythroblastose

ABO,ce qui ne représente pas une protec-

tion totale contre l’immunisation Rh.
Il faut se rappeler que la femme

Rh-négative qui avorte présente un risque

de 2-3% d’immunisation Rh. La jeune fem-
me célibataire Rh-négative qui a un avorte-

mentthérapeutique, soit par injection saline

intra-amniotique ou dilatation et curetage,

par tige laminaire, semble présenter un ris-

que encore plus grand. Il est très important
que toutes femmes Rh-négatives qui avor-

tent, spontanément ou autrement, reçoivent

de l’immunoglobuline Rh au moment de

l’avortement. (tableau IT)

L’amniocentèse est associée à un

risque possible de traumatisme placentaire
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et d’hémorragie transplacentaire. Pour cette

raison, une femme Rh-négative sans anti-

corps Rh subissant une amniocentèse pour

quelque raison quecesoit, à n’importe quel

momentde sa grossesse, devrait recevoir de
l’immunoglobuline Rh prophylactique-

ment. Étant donné que le volume d’hémor-

ragies transplacentaires au moment de

l’avortement et de l’amniocentèse est re-
lativementfaible, une posologie plus faible

d’immunoglobuline Rh, (50 pg I.M. en-
viron) protègera sans aucun doute cepen-

dant la Croix Rouge recommande 120 pg

(tableau II). Si le test de Kleihauer est dis-

ponible dans le cas de l’amnicocentèse, on

devrait le faire immédiatement. (Selon Lele
et Carmody", la mesure a la hausse de I’al-
pha-foetoprotéine (A F P) dans le sang

maternel, serait, plus sensible que la techni-

que plus répandue de coloration de

Kleihauer-Betke). L’absence de globules
rouges foetaux dans la circulation maternel-
le ne devrait pas, toutefois, prévenir l’admi-

nistration d’immunoglobuline Rh à ce mo-

ment.

L’effet protecteur de l’immuno-

globuline Rh est lié à la quantité de sang

Rh+ à neutraliser.
Chaque 10 pg d’immunoglobu-

line Rh administrés par voie I.M. (forme

ancienne) ou chaque 5 pg administrés par

voie 1. V. (Forme pure) préviennent l’immu-
nisation Rh complètement pour une exposi-

tion antigénique de 1 ml de sang Rh-positif

(JA ml de globules rouges Rh-positifs).

Avec une quantité d’antigènes plus élevée,

la protection est partielle. Quand 300 pg

d’anti-D sont administrés lors d’une hémor-

ragie transplacentaire, (variant de 30 ml a

450 mi! de sang Rh-positif), l’incidence
d’iso-immunisation Rh est de 35%. D’après

plusieurs études, l’incidence d’hémorragie

transplacentaire excédant 30 ml de sang

foetal survient dans une grossesse sur 300.

Le seul moyen de diagnostiquer une hémor-

ragie transplacentaire nécessitant plus d’une
dose prophylactique d’immunoglobuline

Rh, est de faire un test d’élution acide

 

  

  
  

 

  
  

 

  

 

  

 

  

 

  

  

  
  
  
  
  
  
  

    

  

 

  
  
  

 

  
  
  

 

  

  

  

    

  

    

  

 

  

  
  
  

 

  

  

  

  
  

   

  

 

  

  

  

Kleihauersurle sang de chaque femme Rh-
négative après l’accouchement. Le test,

quoique simple, requiert de l’expérience et
de l’habilité pour obtenir des résultats justes
et reproductibles. Il est évident qu’un échec

dans la suppression Rh, à cause d’hémorra-

gie transplacentaire massive non couverte
par 300 pg 1.M., est une cause mineure

d’échec dans la prophylaxie Rh puisqu’il
survient chez seulement 0,1% des femmes

en danger.
L’immunisation Rh, trop pré-

coce, est le facteur majeur qui entrave l’en-
rayement complet de l’érythroblastose

foetale Rh. Il semble, du moins au Manito-

ba et au Québec, que 1,8% des femmes
enceintes Rh-négatives, portant des bébés
Rh-positifs, seront allo-immunisées pen-

dant la grossesse ou dans les 3 jours apres
l’accouchement, ce qui est trop tôt pour que

l’administration d’une dose prophylactique

d’immunoglobuline Rh, dans les 72 heures

après l’accouchement, soit efficace. Si

l’incidence d’immunisation Rh est réduite

de 1,5% à 1,8%, il existe un échec de pro-

tection de 12%. Le seul moyen possible de
prévenir ces échecs est d’administrer l’im-

munoglobuline Rh, avant même que prenne

place l’immunisation. Un tel essaiclinique,
au Manitoba, indiqua qu’en effet l’adminis-

tration d’immunoglobuline Rh plus tôt
durant la grossesse (300 jpg aux 27° et 34:

semaines de la grossesse), réduisit l’inci-
dence d’immunisation Rh pendant la gros-

sesse, de 1,8% à 0,14%. Cependant une

dose unique de 240 pg a 28 semaines serait

tout aussi efficace (tableau II).

L’administration d’immunoglo-

buline Rh pendant la grossesse semblerait

donc nécessaire si on veut réduire l’inci-
dence d’immunisation Rh à son niveau le

plus bas. Toutefois, cette méthode n’est pas

encore recommandéedanstoutesles parties

du monde. Ladministration d’immunoglo-
buline Rh à la mère pendant la grossesse ne

comporte aucun risque pour le foetus. en

dépit du fait qu’elle est 1gG Rh ettraversele

placenta.
L’immunoglobuline Rh préparée

selon la technique de Cohn de fractionne-

ment à l’éthano! froid, renferme de petites

quantités d’IgA, IgM et autres contami-

nants. Bien que rarement, des réactions

peuvent survenir après son administration
intra-musculaire. Ces réactions apparais-

sent chez de rares individus avec une défici-

ence spécifique ou non en IgA, lesquels ont

développé une anti-IgA. Ces individus

réagissent aux petites quantités d’IgA pré-
sentes dans l’immunoglobuline Rh préparée

selon la méthode de Cohn. On a rapporté au

moins un cas d’anaphylaxie grave après

l’injection d’immunoglobuline Rh. L’im-

munoglobuline Rh, fractionnée à la colonne

sephadex-DEAE n’a presque pas de con-

taminants IgA ou IgM et devrait causer

moins de risque de réactions anaphylacti-

ques.



 

 

Tableau IV

Mortalité périnatale causée par l’iso-immunisation
 

 

 

 

 

 

A. Manitoba

Période de 3 ans Grossesses Grossesses Mortalités Taux de mortalité
se terminant: délivrées iso-immunisées périnatales + périnatale **

1964/31 octobre 703 82 14.3%
1967/31 octobre 193 2 1.5%

B. Québec

Période d’un an Grossesses Grossesses Mortalités Taux de mortalité
se terminant : délivrées iso-immunisées périnatales + périnatale **

1967/31 décembre 103 476 ? 209 1.7%
1973/31 décembre 87 957 ? 37 3.8%
 

+ Avortement exclus.

**Enfant Rh négatif exclus.

 

B. Allo-immunisation

atypique

Bien que l’immunisation de la

femme Rh-négative à l’antigène D ait été la

cause la plus courante de l'immunisation

suivie d’une érythroblastose grave, une

allo-immunisation présumément appelée

“atypique” est en voie de devenir relative-

ment plus marquéeet plus importante à me-

sure que l’incidence d’allo-immunisation
Rh diminue.

La plupart des exemples, mais

non pas tous, d’allo-rmmunisation atypique

sont produits par des transfusions de sang.

En effet, 1-2% des individus développeront

des anticorps “atypiques” à la suite d’une

transfusion sanguine. On doit se rappeler

que les globules rouges transfusés ne sont

compatibles que pour l'ABO et le D du

système Rh. Les globules rouges transfusés

ont donc plusieurs antigènes étrangers au

patient. Heureusement, la plupart d’entre

eux sont des antigènes très faibles et plu-

sieurs produisent des anticorps d’IgM d’im-

portance négligeable, étant donné qu’ils ne

traversent pas le placenta ou que l’expres-

sion de l’antigène dans le globule rouge

foetal est absent. De ce fait, anti-Le*, Le",

M, N, P, S sont rarement — si jamais —

associésà la l’érythroblastose. Ceci est aus-

si le cas pour anti-Lu* et Fy*.

Par contre, Anti-“c” et Kell, une

fois formés, sont capables de produire une
érythroblastose toute aussi grave que celle

produite par l’anti-D si le foetus est positif

pour l’antigène. Heureusement, anti-Kell
est rarement un problème, étant donné qu’il

est généralement produit par la transfusion

et que 90% des époux des femmes allo-
immunisées Kell sont eux-mêmes Kell-
négatifs. Ceci n’est certes pas le cas pour

anti-c. Environ 50% des époux seront “c”-
positifs et plus de la moitié seront homozy-
gotes pour “c”. L’hydrops résultant d’anti-c

n’est pas du toutrare. Anti-C, e et E et leurs

combinaisons (Ce, cE)représentent un dan-

ger intermédiaire. Bien qu’ils aient été

occasionnellement impliqués dans une

érythroblastose grave, selon l’expérience
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des auteurs, ils ont généralement un titre

faible et l’érythroblastose produite est lé-
gère.

Les taux d'anticorps de la femme

enceinte allo-immunisée contre c, Kell. C,
e. E et (anti-kp®) devraientêtre surveillés de

la même façon que les taux des femmes

allo-immunisées Rh. L'amniocentèse de-

vrait être faite à la mêmegrossesse et pour
les mêmesraisons : historique ettitres (anti-

Kell esttitré par méthodes d’anti-globuline
indirecte). Une intervention est nécessaire

(soit accouchement avant terme ou transfu-

sion foetale), pour les mêmes indications
par le liquide amniotique. Dans l’une des

séries des auteurs, comprenant 252 foetus

ayant subi une transfusion foetale. 3 des 252

furent transfusés à cause d’une érythroblas-

tose anti-c et 1, à cause d’une érythroblas-
tose anti-Kell.

C. Erythroblastose
foetale ABO

L’érythroblastose fetalis ABO est

due a "action des anticorps anti-A et anti-B
de la mere sur les globules rouges du foetus.

La maladie peut donc se présenter dans les

cas suivants :
 

Meére Enfant

O A,B

A B. AB

B A, AB
 

Statistiquement parlant, environ

20% des grossesses sont incompatibles dans

le système ABO, mais seulement 10% de

celles-ci se manifestent cliniquement etil

s’agit presque toujours de mere O avec des
foetus A ou B.

Contrairement à l’allo-

immunisation “atypique”. 1 allo-
immunisation ABO est très différente de

l’allo-immunisation Rh et est traitée de

façon très différente. Bien que anti-A ou
anti-B, se liant au complément, produit une

hémolyse intravasculaire violente à la suite

d’une transfusion sanguine ABO incom-
patible, l’érythroblastose ABO est

beaucoup plus légère que l’érythroblastose

Rh ou plusieurs autres formes d'érythro-

blastose d'anticorps atypiques.
Aussi, bien qu'une hyperbili-

rubinémie assez grave pour causer un ker-
nictère, si elle n'est pas traitée. puisse
accompagner l'érythroblastose ABO,
l'hydrops est virtuellement inconnu et le
degré d'anémie à la naissance est générale-
ment très bénin.

Les raisons de la bénignité para-
doxale de l’érythroblastose ABO sont les

suivantes : la plupart des anti-À et anti-B

maternels sont de nature lgM et ne peuvent

traverser le placenta. La petite quantité

faisant partie de la classe IgG, quand elle
traverse le placenta, a une multitude desites
antigéniques avec lesquels clle peut se com-

biner étant donné que les antigènes À ct B

sont présents dans plusieurs tissus et li-
quides, autres que le globule rouge. À cause

de ceci. seule une très faible quantité de

l’anti-A ou anti-B IgG, qui traverse le
placenta, adhère à l’antigène dans la mem-
brane des globules rouges.

L'érythroblastose ABO ne repré-

sente pas un problème pourl’obstétricien.

Lestitres d’anti-A ct anti-B sont sans valeur

ou de valeur très minime pour prédire
l’érythroblastose ABO. Etant donné que

l’hydrops ou l’anémie grave ne surviennent

pas, l'examen du liquide amniotique n'est

pas indiqué. Le test à l'anti-globuline
directe est souvent faiblementpositif dansle

sang du cordon de bébés atteints mais peut
être négatif par la suite.

L’érythroblastose ABO diffère
des autres formes d’érythroblastose en ce
sens qu’elle survient assez courammentlors

d’une première grossesse. Son degré d’ex-
pression dans des bébésatteints subséquem-

ment est variable. Si un bébé précédent à
déjà été atteint d'érythroblastose ABO, la

mère devrait pouvoir accoucher spontané-
ment à terme. On devrait obtenir un échan-
tillon de sang héparinisé du cordon pour

groupe ABO,test à l'antiglobuline directe.

hémoglobine et évaluation de bili-
rubine. Le bébé devrait ensuite être remis

entre les mains d’un pédiatre capable de

suivre le bébé et d'entreprendre tout traite-
ment nécessaire.
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Le tiers ou la moitié des enfants

du groupe A ou B nés de mères du groupe Ô
manifestent des signes sérologiques d’é-

rythroblastose ABO. Seulement 5 ou 10%
de ces enfants développent une hyperbili-
rubinémie,et bien que plusieurs parmiles 5

ou 10% nécessiteront une photothérapie,

seulement 1 sur 5 ou 10 aura besoin d’une
transfusion d’échange.

Conclusion

Pour que la femme Rh-négative

puisse bénéficier de tousles progrès del’al-
lo-immunisation mentionnés dans ce cha-

pitre :

 

1) Un premier échantillon de sang de
chaque femmeenceinte devrait être prélevé

dès la première visite prénatale pour déter-
mination du groupe sanguin et dépistage des

anticorps ; de préférence au début de cha-
que grossesse.
2) Des échantillons de sang de la
femme allo-immunisée Rh-négative de-

vraient être prélevés, pour fins detitrage, à

intervalles de 4 semaines au début de la

grossesseet toutes les deux semaines dansle

troisième trimestre.
3) L’amniocentèse, si indication,

doit se faire telle que décrite plus haut. Cette
opération devrait être faite pour la première
fois dès la 204° semainede la grossesse s’il

existe un historique de bébé mort-né ou de
bébé ayant nécessité une transfusion d’é-

change.

4) Si des élévations dans la densité
optique à 450 my du liquide amniotique

indiquent le besoin d’une transfusion

foetale, la patiente devrait être dirigée vers
un centre qui possède une équipe qualifiée

dans la transfusion foetale.
5) Si la femme enceinte est Rh-

négative et n’est pas immunisée Rh, son
sang doit être revérifié régulièrement pen-
dant la grossesse (toutes les 4 semaines

après la 26° semaine de la grossesse).

6) Dans chaque région concernée,

l’on devrait prendre une décision concer-
nant la prophylaxie prénatale en se basant

sur l’expérience de l’immunisation Rh pen-

dant la grossesse.
7) À l’accouchement, le sang mater-

nel et le sang du cordon devraientêtre analy-

sés. Si le bébé est Rh-positif et que la mère
ne présente aucune évidence d’immunisa-

tion Rh active, une dose prophylactique

d’immunoglobuline Rh devrait être admi-
nistrée dans les 3 jours suivant l’accouche-

ment. Il incombe au médecin accouchantla

femme Rh-négative de s’assurer que les

échantillons de sang maternel et de sang du
cordon soient pris après la naissance et
qu’une prophylaxie Rh soit instituée.

8) La femme Rh-négative sans anti-

corps qui subit une intervention opératoire
quelconque pendant la grossesse devrait re-

cevoir de l’immunoglobuline Rh au mo-

ment de l’opération.

9) La femme Rh-négative sans anti-
corps qui subit un avortement spontané ou
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thérapeutique devrait égalementrecevoir de

l’immunoglobuline Rh au moment de

l’avortement.
 

Enfin, ne serait-il pas opportun

d’instaurer un système de prévention durant

la grossesse vers la 28° semaine de gesta-
tion, par l’administration de gamma-

globuline aux patientes à risque.
Ce n’est qu’en apportant une

attention particulière à tous les aspects du
traitement décrits ci-haut que l’allo-

immunisation Rh et la mortalité périnatale,

résultant de l’allo-immunisation, seront ré-

duites à leur plus bas niveau possible.
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Chaque comprimé blanc renferme 0.25 mg
d-norgestrel (à l'état de 0.5 mg du di-racémate)et
0.05 mg éthinyl estradiol.

CONTRE-INDICATIONS: Les patientes souffrant de
thrombophlébite, de troubles thromboemboliques,
ou ayant des antécédents de ces conditions, de
troubles cérébro-vasculaires, d'infarctus myocar-
dique, de maladie hépatique déclarée ou d'antécé-
dents d’ictère cholestatique. Patientes souffrant
ou soupçonnées de cancer du sein, de néoplasie
d'origine estrogénique, ou d'hémorragie vaginale
non diagnostiquée. u cours de la période d'allaite-
ment ou dansles cas de grossesse soupçonnée ou
diagnostiquée. Patientes souffrant de diplopie ou
de toute lésion oculaire accompagnantla maladie
ophthalmo-vasculaire, notamment perte partielle
ou complète de la vue ou défaut du champ visuel et
patientes souffrant de migraines ordinaires.

MISE EN GARDE: Discontinuer la médication dès
les premières manifestations des conditions
suivantes: troubles thromboemboliques tels que:
thrombophlébite, embolie pulmonaire, troubles
cérébrovasculaires, ischémie myocardique, throm-
bose mésentérique, et thrombose rétinienne,
défauts visuels, prolapsus partiel ou complet,
diplopie, papillite, lésions ophthalmo-vasculaires
ou maux de tête graves d'étiologie inconnue.
Ecarter la possibilité de grossesse dès qu'elle est
soupçonnée. Les conditions tetles qu'épilepsie,
asthme, et troubles cardiaques ou rénaux doivent
être observées de près. Chez les femmes qui
manifestent des signes qui les prédisposent à la
maladie artério-coronarienne, (tels qu'’usage de
tabac, hypertension, hypercholestérolémie, obé-
sité, diabète, antécédents de toxémie prééclamp-
tique, et âge) on a rapporté que les contraceptifs
oraux constituaient un facteur-risque additionnel.
A l'âge de 40 ans et plus, on ne doit considérer les
contraceptifs oraux, aux fins de contrôle dela fer-
titité, que dans des cas exceptionnels et lorsque la
patiente et le médecin ont soigneusement évalué le
rapport risque/bienfait.

PRÉCAUTIONS: Avant de prescrire un contraceptif
oral, on devrait effectuer un examen physique
complet, y compris détermination de la tension
artérielle, frottis de Papanicolaou, examens des
seins, du foie et des organes pelviens. Le premier
examen de rappel devrait se faire dans les 6 mois
suivant le début du traitement. Les examens
suivants devraient être effectués au moins une fois
l'an. En présence d'antécédents d'ictère, il faudra
prescrire les contraceptifs oraux de façon très
prudente et observer de près la patiente. Dans les
cas d'antécédents d'ictère cholestatique déclaré,
spécialement en période de grossesse, on devra
prescrire d'autres méthodes contraceptives. On
peut prescrire le médicament, mais sous surveil-
lance très étroite, aux patientes qui manifestent
des signes d’hypertension essentielle. On devrait
observer avec soin les patientes diabétiques ou
ayant des antécédents familiaux de diabète.
Quoiqu'on n'ait pas démontré que les contraceptifs
oraux augmentent le risque de cancer du sein, il
faudrait être très prudent chez les femmes ayant
des antécédents familiaux immédiats de cette
maladie et qui sont donc prédisposées à son
développement. Toute hémorragie vaginale anor-
male et persistante doit faire l'objet d'examens
poussés afin d'écarter la possibilité de grossesse
ou de néoplasme. Les patientes présentant des
tumeurs fibroïdes (léimyomes) devraient être
étroitement surveillées. En général, les femmes
approchant la fin de leurs années fertiles courent
un risque plus élevé de complications circulatoires
et métaboliques s'aggravant entre les âges de 35 à
40 ans. Etant donné ce qui précède, il faudra
observer de plus près les patientes dans cette
catégorie d'âge, réduire la durée d'emploi du con-
traceptif oral et recommander aux patientes qui
fument de cesser. Les patientes qui ont des antécé-
dents de troubles émotionnels, surtout du genre
dépressif, sont plus facilement sujettes à la dépres-
sion lorsqu'elles prennent des contraceptifs oraux.
Une diminution de l'efficacité et une augmentation
de l'incidence des saignements intercycles ont été
rapportées chez les usagères de contraceptifs
oraux qui prenaient de façon concomitante l'un des
médicaments suivants: barbituriques, rifampicine,
phénylbutazone, ou phénytoïne.

RÉACTIONS ADVERSES: Les réactions adverses
suivantes ont été observées avec une fréquence
variable chez les femmes prenant des contracep-
tifs oraux: nausée, vomissements, symptômes
gastrointestinaux, saignements intercycles,
saignottements, modification du flux menstruel,
aménorrhée, oedéme, thrombophlébite, lésions
neuro-oculaires, et embolie pulmonaire.

Renseignements complets sur Ovral disponibles
sur demande aux médecins et pharmaciens.
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CAPOTEN
(captopril)
COMPRIMÉS de 25, 50 et 100 mg

CLASSIFICATION THÉRAPEUTIQUE

inhibiteur de I'enzyme de conversion de l'angiotensine

EFFETS

Le mécanisme d'action de CAPOTEN(captopril) n'a pas encore été complètementélucidé. Hl semble diminuer

la tension artérielle et avoir un rôle adjuvantdansle traitementde l'insuffisance cardiaque, principalementpar

la suppression du système rénine-angiotensine-aldostérone; toutefois il ne semble pas y avoir de relation

cohérente entre les niveaux de rénine etla réaction au médicament. La rénine, enzyme synthétisée parles

reins, est libérée dans la circulation où elle agit sur un substrat de globutine plasmatique, pour produire

I'angiotensine |, décapeptide relativement inerte. L'angiotensine | est ensuite convertie par l'enzyme
de conversion de I'angiotensine (ECA) en angiotensine Il, vasoconstricteur endogène puissant. L'angio-

tensine Il stimule également la sécrétion d'aldostérone du cortex surrénalien, contribuant ainsi a la

rétention de sodium et de liquide.

CAPOTEN empêchela conversion de l’angiotensine | en angiotensine 11, en inhibant l'enzyme de conversion
de l'angiotensine, un peptidyldipeptide de carboxyhydrolase.

L'ECA est identique à la ‘“bradykininase”’ et CAPOTEN peut également intervenir dans la dégradation du

peptide vasodépresseur, fa bradykinine. Toutefois, l'efficacité du captopril aux doses thérapeutiques semble

sans rapport avec la potentialisation des effets de la bradykinine.

L'inhibition de l'ECA entraîne une diminution de la concentration d’angiotensine ! plasmatique et une

augmentation de l'activité de la rénine plasmatique (ARP), cette dernière résultant d’unepertede rétro-action

négative surla libération de rénine, due à une réduction de concentration d’angiotensine tl. La réduction de
concentration d'angiotensine I! entraîne une diminution de la sécrétion d'aldostérone et, par conséquent,

de légères augmentations des niveaux de potassium sérique.

Les effets antihypertensifs persistent pendant une période plus longue que la période démontrable d'inhibi-

tion de I'ECA en circulation. On ignore si 'ECA présente dans l'endothélium vasculaire est inhibée plus

longtemps que I'ECA en circulation dans le sang.

L'administration de CAPOTEN entraîne une réduction de la résistance périphérique artérielle chez ies

hypertendus, sans aucune modification ou avec une augmentation du débit cardiaque. On note une

augmentation du flot sanguin rénal à la suite de l'administration de CAPOTEN et le taux de filtration
glomérulaire est habituellement inchangé.

La diminution dela tension artérielle est souvent maximale 60 à 90 minutesaprèsl'administration orale d'une

dose unique de CAPOTEN. La durée del'effet semble reliée à la dose. La diminution dela tension artérielle

peut être progressive. Ainsi, pour obtenir le maximum d'effets thérapeutiques, il peut être nécessaire de

poursuivre le traitement pendant plusieurs semaines. Les effets du captopril et des diurétiques du type

thiazide sur la diminution de la tension artérielle semblent additifs. Par contre, le captopril et les bêta-

bloquants provoquent ensemble des effets moindres queles effets additifs des deux produits.

La tension artérielle est diminuée presque d'autant en position debout et en supination. Les effets ortho-
statiques et la tachycardie sont rares, mais peuvent se produire chez les malades dont le volume san-

guin est diminué, La cessation brusque de l'administration de CAPOTEN ne s'est pas accompagnée d'une
augmentation rapide de la tension artérielle.

Chezles malades souffrantd'insuffisance cardiaque, CAPOTEN a diminué de façonsignificative la résistance
vasculaire générale (post-charge), la pression pulmonaire au niveau des capillaires (précharge) et la

résistance vasculaire pulmonaire; par ailleurs, il a augmenté le débit cardiaque {index de battement)

et la durée de toléranceà l’effort. On a observé une amélioration clinique dans le cas de certains malades

chez qui les effets hémodynamiques aigus étaient minimaux.

Chezles rats et les chats, les étudesindiquent que CAPOTENnetraversepasla barrière hémato-encéphalique

de façon significative.

Pharmacocinétique: Après l'administration orale de doses thérapeutiques de CAPOTEN, il se produit une
absorption rapide, les pics sériques étant atteints après environ une heure. La présence d'aliments dansle

tractus gastro-intestinal réduit l'absorption d'environ 30 à 40 p. cent. Après avoir marqué le produit au
carbone-14, on a noté quel'absorption minimale moyenneétait d'environ 75 p. cent. Au cours d’une période
de 24 heures, plus de 95 p. cent de la dose absorbéeest éliminée dansl'urine dont 40 à 50 p. cent sous forme
inchangée. Il semblerait toutefois que ce chiffre peutêtreinférieur chez les malades souffrant d'insuffisance
cardiaque. La majeure partie de ce qui reste est un dimere disulfide de captopril et du disulfide de
captopril-cystéine.

Environ 25 à 30 p. cent du médicament en circulation est lié aux protéines plasmatiques. La demi-vie

apparented'élimination de la radioactivité totale dans le sang est probablementinférieure à 3 heures. || n'est

pas possible en ce moment de déterminer de façon précise la demi-vie du captopril sous forme inchangée:

toutefois, elle est probablement inférieure à 2 heures.

Chez les malades dont fa fonction rénale est normale, l'absorption et la répartition d'une dose marquée ne

sont pas altérées après sept jours d’administration du captopril. Chez les malades souffrant d'insuffisance

rénale toutefois, il se produit une rétention de captopril (voir POSOLOGIE ET ADMINISTRATION).

INDICATIONS

Étant donné qu'on a signalé des effets secondaires graves (voir MISE EN GARDE), CAPOTEN (captopril) est

indiqué pour le traitement des hypertendus qui, ayant suivi des traitements à base de polythérapie

médicamenteuse, n’ont pas obtenu des résultats satisfaisants ou ont subi des effets nocifs inacceptables.

En général, les traitements à base de polythérapie médicamenteuse comportent des combinaisons d'un

diurétique, d'un agent qui agit sur le système nerveux sympathique (tel qu'un bêta-bloquant) et d’un

vasodilatateur.

CAPOTEN est efficace seul mais, chez les sujets décrits plus haut, il doit généralement être utilisé en

combinaison avec un diurétique du type thiazide. Leseffets du captopril et des thiazides surla diminution de

la tension artérielle semblent additifs.

CAPOTEN est indiqué chez les malades souffrant d'insuffisance cardiaque qui n'ont pas réagi de façon

appropriée au traitementclassique a base de diurétique et de digitaline ou chez ceux dontla maladie ne peut

être jugulée par un tel traitement. CAPOTEN doit être utilisé en combinaison avec des diurétiques et de la
digitaline.

CONTRE-INDICATIONS

CAPOTEN(captopril) est contre-indiqué chez les malades qui ont des antécédents d'hypersensibilité à ce
médicament.

MISE EN GARDE

Protéinurie: Une protéinurie totale supérieure à 1 g par jour a été signalée chez 1,2 p. cent des malades

recevant le captopril; un syndrome néphrotique s'est produit chez environ un quart de ceux-ci. L'existence
d’une maladie rénale antérieure a augmenté la probabilité d'apparition de protéinurie. Environ 60 p. cent des

maladestouchés présentaient des signes de maladie rénale antérieure. Les autres n'avaient aucun trouble

rénal connu. Dansla plupart des cas, la protéinurie a diminué ou disparu en six mois, indépendammentde
l'interruption du traitement au captopril, mais elle a persisté chez certains malades. Les paramètres de la

fonction rénale, tels que le taux d'azote uréique sanguin et de créatinine, ont rarementété altérés chez les
malades atteints de protéinurie.
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On a trouve chez presquetous les malades atteints de proteinurie, qui recevaient du captopril et qui ont subi

une biopsie, une glomérulopathie membraneuse, qui pourrait être reliée au médicament. Ce fait n'est

toutefois pas sûr. car ces malades n'ont pas subi de biopsie avant le traitement et la glomerulopathie

membraneuse pourrait être en relation avec l'hypertension en l'absence du traitement au captopril.

Commela plupart des cas de protéinurie sont survenus au huitième mois de traitement avec captopril, les

malades qui prennent ce médicament devraient se soumettre à des determinations des proteines urinaires

(détermination avec bâtonnet indicateur dans l'urine du matin ou détermination quantitative pendant une

période de 24 heures) avantle traitement; environ tous les mois, pendant les neuf premiers mois et de façon

périodique par après. Lorsquela protéinurie persiste ou lorsqu'elle est faible, des determinations quantitati-

ves, pendant une période de 24 heures, permettent d'obtenir des renseignements plus précis. Chez les

malades qui présentent une protéinurie supérieure à 1 g parjour, ou une protéinurie croissante, les bénéfices

et les risques du traitement au captopril devraient être evalués.

Neutropénie /Agranulocytose: La neutropénie (<300/mm®), accompagnee d'hypoplasie myéloide (pro-

bablement liée au médicament), a été observée chez environ 0.3 p. cent des malades traités avec le

captopril. Environ la moitié des maladesatteints de neutropénie ont manifesté des infections de la cavité orale
ou des infections généralisées, ou encore d'autres symptômes du syndrome d'agranulocytose. La plupart

des malades atteints de neutropénie présentaient une hypertension grave et une diminution de la fonction

rénale. Environ la moitié d'entre eux souffraient de lupus érythemateux disséminé, ou d'une autre maladie *

autoimmune où du collagène. On avait souventutilisé un traitement à base d'une combinaison de medica-
ments, y compris une thérapie immunosuppressive dans certains cas. Les doses quotidiennes de captopril

chez les malades souffrant de teucopénie étaient relativement élevées, surtout au regard deleurinsuffisance
rénale.

La neutropénie est apparue 3 à 12 semaines aprèsle début du traitementau captopril et elle s'est développee

relativement lentement, le nombre de leucocytes atteignant son point minimum en 10 à 30 jours. Le nombre

de neutrophiles est redevenu normal en I'espace d'environ deux semaines(sauf chez deux malades qui sont
morts d'un état septique).

Le captopril doit être utilisé avec prudence chez les maladesatteints d'insuffisance rénale, d'une maladie
autoimmunegrave (en particulierle lupus érythémateux disséminé), ou qui prennent d'autres médicaments

dont on connaîtl'effet d’altération des leucocytes ou des réactions immunes.

Chez les maladesparticulièrementprédisposés(tel qu’indiqué ci-dessus), une numeration des leucocytes et

une numération différentielle devraient être faites avant le début du traitement, à intervalles d'environ deux
semaines durant les trois premiers mois du traitement et, ensuite, de façon périodique.

Le risque de neutropénie chez les sujets qui sont moins gravement malades, ou qui reçoivent de plus faibles

doses, semble moins important. Chez ces maladesil est donc suffisant de pratiquer la numération des

leucocytes toutes les deux semaines, pendantles trois premiers mois detraitement, et de façon périodique

parla suite. La numérationdifférentielle devrait être pratiquée lorsque les leucocytes sont < 4000/mm3, ou

lorsque le nombre de leucocytes avant traitement est réduit de moitié.

Il faut avertir tous les maladestraités avecle captopril de signalertout signed'infection. par exemple maux de

gorge, fièvre. Si on soupçonnela présenced'uneinfection, il faut immédiatement procéder à une numération
sanguine.

Commel'interruption du traitementau captopril et aux autres médicaments provoquegénéralementun retour

rapide à la normale du nombre de leucocytes, si la neutropénie est confirmée (nombre de neutrophiles

<1000/mm?) le médecin devrait cesser l'administration de captopril et surveiller étroitement l'état du
malade.

Hypotension: On a signalé une hypotension excessive chez certains malades hypertendus. Cet état est la

conséquencepossible de l’utilisation du captoprit chez les malades présentant uneforte déplétion de volume

ou de sodium, comme ceuxtraités avec des diurétiques d'une façonintensive, tels que les malades souffrant

d'insuffisance cardiaque grave (voir PRÉCAUTIONS [Interactions médicamenteuses)).

Dansle cas de l'insuffisance cardiaque, lorsquela tension artérielle était normale ou faible, on a noté. chez la

moitié des malades environ, une diminution transitoire de la tension artérielle moyenne supérieure à

20 p. cent. Cette hypotension passagère peut se manifester après n'importe laquelle des dosesinitiales. Elle

ne produit aucun symptôme ou un léger étourdissement de courte durée, mêmesi, dans de rares cas, elle a

été associée avec de l'arythmie ou des troubles de conduction.

L'hypotension a nécessité l'interruption du traitement avec le médicament chez 3,6 p. cent des malades

souffrant d'insuffisance cardiaque.

À CAUSE DE LA CHUTE POTENTIELLE DE LA TENSION ARTÉRIELLE CHEZ CES MALADES, IL FAUT
INSTITUER LE TRAITEMENT SOUS UNE ÉTROITE SURVEILLANCE MÉDICALE. Une doseinitiale faible peut
minimiser l'effet hypotenseur (voir POSOLOGIE ET ADMINISTRATION). Il faut suivre les malades de près
pendant les deux premières semaines de traitement et chaque fois qu'on augmentela dose de CAPOTEN ou
du diurétique. L'hypotension ne constitue pas en soi une raison pourinterromprele traitement au CAPOTEN.
Si les symptômes associés sont gênants Ou persistants, on peut habituellement les soulager en réduisant
ou bien la dose de CAPOTEN ou bien celle du diurétique.

PRECAUTIONS

Insuffisance rénale:

Hypertension: Certains malades souffrant de maladie rénale, en particulier ceux qui sont atteints d'une
sténose grave de l'artère rénale, ont accusé des augmentations du taux d'azote uréique sanguin et de

créatinine sérique aprèsla diminution dela tension artérielle provoquée parle captopril. Une diminution de la
dose de captopril et/ou l’interruption de l'administration du diurétique peuvent être nécessaires. Pour

certains de ces malades, il peut être impossible de rendre la tension artérielle normale et de maintenir une

perfusion rénale appropriée.

Insuffisance cardiaque: Environ 20 p. cent des malades présententdes élévations stables d'azote uréique

sanguin et de créatinine sérique supérieures de 20 p. cent à la normale ou à la ligne de base lors d'un

traitement prolongé au captopril. L'état de moins de 5 p. cent des malades, qui souffraient en général d'une

grave maladie rénale préexistante, a exigé l'interruption du traitement à cause de niveaux de créatinine

qui augmentaient progressivement; l'amélioration subséquente dépend probablement de la gravité de la

maladie rénale sous-jacente. (voir EFFETS, POSOLOGIE ET ADMINISTRATION, EFFETS NOCIFS [Résultats
anormaux des épreuves de laboratoire).

Sténose valvulaire: D'après certaines données théoriques, on se préoccupe du fait que les malades

souffrant de sténose aortique peuvent présenter un risque particulier de diffusion coronarienne diminuée

lors du traitement avec des vasodilatateurs, étant donné que la diminution de la post-charge est moins

prononcée chez eux.

Chirurgie /Anesthésie: Chez tes malades devant subir une opération majeure ou au cours d'une anesthésie

à l'aide d'agents qui entraînentl'hypotension, le captopril bloquera la formation d'angiotensine Il secondaire

à la libération compensatrice de rénine. Si l'on pense que l'hypotension est entraînée par ce mécanisme, elle

peut être corrigée par une expansion de volume.

Interactions médicamenteuses:

Malades qui prennent des diurétiques: Les malades qui prennent des diurétiques, et particulièrement

ceux qui en prennent depuis peu, de même queles sujets soumis à un régime alimentaire hyposodé ou à une

dialyse, pourront présenter, à l’occasion, une réduction soudainedela tension artérielle, au cours destrois

premières heures qui suivent l'administration de la dose initiale de captopril (voir MISE EN GARDE).

La possibilité de production d'effets hypotensifs peut être réduite, soit parl'interruption de l'administration

de diurétiques, soit par l'augmentation de l'apport sodique, environ une semaine avant le début du traitement

au CAPOTEN (captopril). Sinon, il faut assurer une surveillance médicale pendant au moins trois heures

aprèsl'administration de la doseinitiale. Si l'hypotension survient, le malade doit être placé en supination et,

au besoin, il doit recevoir une perfusion intraveineuse de soluté physiologique. Cette hypotension transitoire

n’est pas une contre-indication à l'administration des doses suivantes, qui seront administrées sansdifficulté

lorsque la tension artérielle aura augmenté après l'expansion du volume.
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Agents qui ont une action de vasodilatation: On ne dispose pas de données sur les effets d'une

utilisation concomitante d’autres vasodilatateurs chez les malades souffrant d'insuffisance cardiaque et qui

prennent CAPOTEN. C'est pourquoi, il faudrait, dans la mesure du possible, interrompre avant le traitement

au CAPOTEN, l'administration de la nitroglycérine et d’autres nitrates (commeceuxutilisés pour le traitement

de l’angine) ou d’autres médicaments ayant une action vasodilatatrice. Si on reprend le traitement avec ces

médicaments pendant le traitement avec CAPOTEN, cette administration doit se faire avec prudenceet,
éventuellement, à des doses moins élevées.

Agents qui causentla libération de rénine: Les effets du captopril seront augmentés par les agents
antihypertenseurs qui entraînent la libération de rénine.

Agents qui agissent sur l’activité sympathique: Le rôle du système nerveux sympathique peut être

particulièrement important pour maintenir la tension artérielle chez les maladesrecevant du captopril seul ou

accompagné de diurétiques. Par conséquent, les substances qui agissent sur l'activité sympathique

(c'est-à-dire les agents qui bloquent les neurones ganglionnaires ou adrénergiques), doivent être utilisées

avec prudence. Les médicaments qui bloquent les récepteurs bêta-adrénergiques ajoutent un certain effet

antihypertenseur au captopril, mais l'effet global est moindre quel'effet additif des deux produits.

Dans l'insuffisance cardiaque, il faut exercer une extrême prudence étant donné que la stimulation du

sympathique est une action vitale qui maintientla fonction circulatoire et l'inhibition par un béta-bloguant

comporte toujours le danger potentiel de diminuer davantage la contractilité du myocarde.

Agents qui augmentent le taux de potassium sérique: Comme le captopril diminue la production

d’aldostérone, une élévation du taux de potassium sérique peut se produire. Les diurétiques conservateurs

de potassium commela spironolactone, le triamtéréne ou I'amiloride, ou les suppléments de potassium, ne

doiventêtre administrés qu'en cas d’hypokaliémie certaine, et dans ce cas-1a avec prudencecarils peuvent

engendrer une augmentation significative des niveaux de potassium sérique.

Interactions des épreuves de laboratoire avec le médicament: Le captopril peut entraîner de faux

résultats positifs au test d'urine pour la détermination des niveaux d'acétone.

Grossesse: Le captopril s’est révélé embryocide chez les lapines lorsqu'il a été administré à des doses

de 2 à 70 fois (en mg/kg) la dose maximale recommandéechezl'humain. Les effets embryocides marqués

chezles lapines étaient probablementdus à une diminution particulièrement marquée de la tension artérielle
entraînée par le médicament chez cette espèce.

Le captopril s’est également prouvé embryocide chez la brebis, à des doses similaires à celles administrées
chez l'humain.

Des dosesde captopril équivalant à 400 fois la dose recommandée chez l'humain, administrées à des rates

enceintes au cours de la gestation et de la lactation, ont entraîné une réduction du taux de survie des
nouveau-nés.

Aucun effet tératogène (malformations) n'a été observé après l'administration de fortes doses de captopril
chez les hamsters, les rates et les lapines.

Aucune étude appropriée et bien contrôlée n'a été menée chezles femmesenceintes. Le captopril ne devrait

doncêtre utilisé durant la grossesse que si les bénéfices éventuels justifient les risques pour le foetus.

Allaitement: Les concentrations de captopril dansle lait humain sont d'environ 1 p. cent de celles qu’on

retrouve dansle sang maternel. L'effet des faibles concentrations de captopril sur le nourrisson allaité au sein

n’a pas été déterminé. I! faut administrer le captopril avec prudence aux femmesqui allaitent et, en général,
dans ce cas, l'allaitement devrait être interrompu.

Utilisation chez l'enfant: L'innocuité et l'efficacité du produit chez les enfants n'ont pas été établies.

Toutefois, on possède un nombrelimité de donnéessur l'utilisation du captopril chez des enfants de 2 mois

à 15 ans, atteints d'hypertension secondaire et d'insuffisance rénale de divers degrés. La posologie, basée

sur le poids, était comparable à celle qui était administrée aux adultes. CAPOTEN ne devrait être utilisé

chezles enfants que si d'autres mesures antihypertensives se sont révélées inefficaces.

Renseignements aux malades: || faut avertir les malades de signaler rapidementtoute indication
d'infection (par exemple, maux de gorge, fièvre) qui pourrait être signe de neutropénie ou d’oedèmeévolutif

qui, à son tour, serait relié à la protéinurie et au syndrome néphrotique.

Ondoit prévenir tousles malades qu'unetranspiration excessive et une déshydratation peuvent êntraîner une

chute excessive de la tension artérielle à cause dela réduction du volumede liquide. Les autres causes de

diminution de volume, telles que les vomissementsetles diarrhées, peuvent aussi entraîner une chute de

tension. Dans ces cas, les malades devraient être avisés de consulter leur médecin.

I! faut avertir les malades de ne pasinterrompre momentanémentoudéfinitivementla médication antihyper-
tensive sans l'avis de leur médecin.

Il faut prévenir les maladestraités pour l'insuffisance cardiaque grave qu'ils doivent augmenterleursactivités
physiques lentement.

Il faut avertir les malades qu'ils doivent prendre CAPOTEN une heure avant les repas (voir POSOLOGIE ET
ADMINISTRATION).

SYMPTÔMESET TRAITEMENT DU SURDOSAGE

Bien qu'aucun cas de surdosagen'ait été signalé jusqu'à maintenant, sontraitement, le cas échéant, devrait
être symptomatique.

La correction de l'hypotension doit être le premier souci. L'expansion du volumeà l’aide d'une perfusion

intraveineuse de soluté physiologique est le traîtement de choix pour rétablir la tension artérielle.

Le captopril peut être retiré de la circulation générale par hémodialyse.

EFFETS NOCIFS

Effets rénaux: Un ou deux malades sur cent ont manifesté une protéinurie (voir MISE EN GARDE).

Chacun des symptômes suivants a été signalé chez environ 1 ou 2 malades sur 1 000; leur relation avec
l'administration du médicament n'est pas certaine. || s'agit d'insuffisance rénale, polyurie, oligurie et
miction fréquente.

Effets hématologiques: La neutropénieet l'agranulocytose, étant probablementreliées à l'administration
du médicament, se sont produites chez environ 0,3 p. cent des maladestraités avecle captopril (voir MISE

EN GARDE). Deux de ces malades sont morts à la suite d'un état septique.

Effets dermatologiques: Des éruptions souvent accompagnéesde prurit, et parfois defièvre et d’éosino-

philie, se sont produites chez environ 10 sur 100 des malades, généralement au cours des quatre premières

semaines du traitement. Elles étaient habituellement de type maculopapulaire, et rarement du type de

l'urticaire. L'éruption est généralementlégère et disparaît en quelquesjours après une réduction de la dose,

un traitement à court terme à l’aide d’antihistaminiques et/ou l'arrêt de la thérapie; une rémission peut

survenir, même si le traitement au captopril est poursuivi. Le prurit, sans éruption, s'est produit chez

environ 2 malades sur 100. Entre 7 et 10 p. cent des malades souffrant d’éruptions cutanées présentaient

également une éosinophilie et/ou des concentrations significatives d'anticorps antinucléaires. On a aussi
noté la présence de lésion de type pemphigoïde réversible et une photosensibilité.

L'oedème angioneurotique du visage. des membranes muqueuses de la bouche ou des extrémités a été

observé chez environ 1 p. cent des malades et est réversible lors de l'arrêt du traitement au captopril. On a
signalé un cas d'oedèmelaryngien.

Le rougissement ou la pâleur ont été signalés chez 2 à 5 malades sur 1 000.

Effets cardiovasculaires: L'hypotension est survenuechez environ 2 malades sur 100 souffrant d'hyper-

tension et environ un malade sur 5 souffrant d'insuffisance cardiaque. Voir MISE EN GARDE ET PRÉCAU-

TIONS (Interactions médicamenteuses) en ce qui a trait à l'hypotension lors du début du traitement au

captopril.

La tachycardie, les douleurs sternales et les palpitations ont été observées chez environ 1 malade sur 100.

L'angine de poitrine, l'infarctus du myocarde, le syndrome de Raynaudetl'insuffisance cardiaque se sont

produits chez 2 ou 3 malades sur 1 000.
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Altération du godt: Environ 7 malades sur 100 ont accusé une diminution ou une perte dela gustation.
L’altération du goût est réversible et disparaît généralement en 2 à 3 mois même avec la continuation de
l'administration du médicament. La perte de poids pourrait être entraînée par la perte du goût.

Effets gastro-intestinaux: Irritation gastrique, douleurs abdominales, nausées, vomissement, diarrhée,

anorexie et constipation. On a signalé des cas de stomatose, évoquant les ulcères aphteux.

Autres: Paresthésie des mains, maladie du sérum, toux, dyspnée, bronchospasme, sécheresse de la

bouche, insomnie, fatigue, malaises, étourdissements, impuissance, perte de ta libido, troubles de la vue,

prurit et/ou sécheresse des yeux.

Résultats anormaux des épreuves de laboratoire: On a noté chez quelques malades desélévations du

taux d’enzymeshépatiques, mais aucunerelation causale n'a été établie entre ces symptômesetl'utilisation

du captopril. De rares cas d’ictère cholostatique et de lésion hépatocellulaire, accompagnée de cholestase

secondaire, ont été signalés en association avec l'administration de captopril.

Une élévation transitoire du taux d'azote uréique sanguin et de créatinine sérique peut se produire, surtout

chez les malades dont le volume deliquide est diminué ou qui souffrent d'hypertension rénovasculaire. En

cas de réduction rapide dela tension artérielle sérieusement élevée ou de longue durée, le taux defiltration
glomérulaire peut diminuer de façon transitoire (voir PRÉCAUTIONS).

De légères augmentations des concentrations de potassium sérique se produisent souvent, particulièrement

en casd'insuffisance rénale (voir PRÉCAUTIONS).

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION

CAPOTEN(captopril) doit être administré une heure avant les repas. Les doses doivent être ajustées selon

les individus.

Hypertension: Avant de commencerle traitement, il faut prendre en considération le traitement récent à
l’aide de médicaments antihypertensifs, le degré d'élévation dela tension artérielle, la restriction de selet les
autres circonstancescliniques. Si c'est possible, une semaine avant le début du traitement avec CAPOTEN,

il faut interrompre chez le malade le traitement antihypertensif précédent.

La doseinitiale de CAPOTENest de 25 mg, trois fois parjour. Si on n'a pas obtenu une réduction satisfaisante

de la tension artérielle après une ou deux semaines, on peut augmenterla dose à 50 mg, trois fois par jour.

Si après une à deux autres semaines, on n'a pas encore obtenu une réduction satisfaisante, on peut ajouter

une faible dose d'un diurétique du type thiazide (par exemple, l'hydrochlorothiazide, à 25 mg par jour). La

dosede diurétique peut être augmentéeà desintervalles d'une à deux semaines jusqu'à ce quel’on atteigne
la dose antihypertensive maximale habituelle.

S’il faut obtenir une plus grande réduction de la tension artérielle, on peut encore augmenter la dose de

CAPOTEN à 100 mg, trois fois par jour et ensuite, si c'est nécessaire, à 150 mg, trois fois par jour

(en continuant d'administrer le diurétique). La dose habituelle varie entre 25 et 150 mg, trois fois par jour.

Il ne faut pas dépasser une dose maximale quotidienne de 450 mg de CAPOTEN.

Chez le malade atteint d'hypertension d'évolution rapide ou maligne, lorsqu'on ne peut interrompre le

traitementcourant aux antihypertenseurs ou lorsquel’on doit ramenerla tension artérielle rapidement à des

niveaux normaux, on peut cesser la médication antihypertensive déjà commencéeet initier rapidement le

traitement au CAPOTENà raison de 25 mg troisfois parjour, sous une étroite surveillance médicale. La dose

quotidienne de CAPOTEN peut être augmentée toutes les 24 heures jusqu'à ce que l'on obtienne une

diminution satisfaisante de la tension artérielle ou jusqu'à ce quel'on atteignela dose maximale de CAPOTEN.

Dans ce type de traitement, on peut ajouter un diurétique puissant, comme par exemple, le furosémide.

On peut également utiliser les bêta-bloquants de façon concomitante au traitement avec CAPOTEN (voir

PRECAUTIONS[Interactions médicamenteuses}), mais les effets des deux médicaments sont moindres que
les effets additifs des deux produits.

Insuffisance cardiaque: Avant de commencerle traitement, il faut prendre en considération le traitement
récentà l'aide de diurétiques et la possibilité d’une forte déplétion sel/volume. Chez les malades ayant une
tension artérielle normale ou faible qui ont subi un traitement énergique avec des diurétiques et qui peuvent

présenter une hyponatrémie et/ou une hypovolémie, l'administration d’une dose minimale de 6,25 ou de

12,5 mg, trois fois par jour, peut minimiser l'ampleur ou la durée de l'effet hypotenseur (voir MISE EN

GARDE, [Hypotension]). Chez ces malades, on peut augmenterla posologie jusqu'à l'obtention de la dose

quotidienne habituelle dans les quelques jours qui suivent.

Pour la plupart des malades, la dose quotidienneinitiale, est habituellement de 25 mg, trois fois parjour.

Après avoir atteint une dose de 50 mg, trois fois par jour, il faudrait retarder, si possible, de nouvelles

augmentations pendant au moins deux semaines, afin de pouvoir déterminer si une réaction satisfaisante se
produit. La plupart des maladesà l'étude ont présenté une amélioration clinique satisfaisante à des doses de
50 ou de 100 mg, trois fois par jour. Il ne faut pas excéder une dose maximale quotidienne de 450 mg de

CAPOTEN(captopril).

CAPOTENdoit être utilisé en combinaison avec un diurétique et dela digitale. I! faut instituerle traitement au

CAPOTEN sous une étroite surveillance médicale.

Ajustement de la dose en cas de trouble rénal: Comme CAPOTENest excrété principalement par les

reins, les taux d’excrétion sont réduits chez les malades qui souffrent de troubles rénaux. Chez ceux-ci, les

niveaux de captopril se stabiliseront plus tard et s’élèveront davantage pour une certaine dose quotidienne
que chezles malades dont la fonction rénale est normale. Par conséquent, ces malades peuventréagir à des

doses plus petites ou moins fréquentes.

De la mêmefaçon, chez les malades atteints de troubles rénaux importants, la doseinitiale quotidienne de

CAPOTENdoit être réduite et, pourles ajustements, les augmentations de doses doivent être plus petites et

faites lentement(à desintervalles d’une à deux semaines). Aprèsl'obtention del'effet thérapeutique désiré, il

faut diminuer lentementla dose pour déterminer la dose minimale efficace. Lorsque le traitement concomi-

tant au diurétique est nécessaire, un diurétique de l'anse (par exemple le furosémide), plutôt qu'un diurétique

du type thiazide, sera préférable chez les malades souffrant de troubles rénaux graves.

Le tableau ci-contre, basé sur Clearance de la créatinine Intervalle posologique

des considérations théoriques, (mL/min 1,73 m2) (heures)
peutêtre utile en tant que guide >75

pour minimiserl’accumulation 75-35 12-24

de médicament. 34-20 24-48

19-8 48-72
7-5 72-108

(3 à 4,5 jours)

Le captopril est hémodialysable.

PRESENTATION

CAPOTEN (captopril) est présenté en comprimés dont les teneurs sont les suivantes:

25 mg de captopril — blanc, carré, d'un côté sécable en quatre, et de l'autre, portant l'inscription

CAPOTEN 25.

50 mg de captopril — blanc, ovale, biconvexe, sécable avec une rainure interrompue, portantl'inscription
SQUIBB d’un côté et CAPOTEN 50del'autre.

100 mg de captopril — blanc, ovale, biconvexe, sécable avec une rainure interrompue, portantl'inscription

SQUIBB d'un côté et CAPOTEN 100 de l’autre.

Entreposage: Conserver à la température ambiante et à l'abri de l'humidité. Garder le flacon herméti-
quement clos.

Monographie du produit disponible sur demande

SQUIBBSquibb Canada Inc., 2365, Côte-de-Liesse, Montréal (Québec) H4N 2M7
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Effet du monitoring =
foetal électronique Le
et de la régionalisation
du service d’obstétrique oe
dans un centre hospitalier 2
communautaire: 15
une expérience quinquennale 1974-1978 |=

André B. Lalonde”et Robert Kinch® o
nnd

EY io
Cinq années de monitoring foetal ainsi que la régionalisation ont
réduit la mortalité périnatale de 13,0 à moins de 10,0 par mille.

font fi

ers la fin des années 60 et le i god
début des années 70, la morta- rin

Les mortinaissances, les décès néonatals et les cas qui nous fu- lité périnatale dans les centres ze

rent dirigés sont analysés. L’asphyxie néonatale a baissé de hospitaliers de la région métropolitaine
11,30 à 0,62%. variait entre 15 et 20 par mille nais- —

. . 2. Co . sances de nouveau-nés au-dessus de Table
Des pressions gouvernementales ont favorisé la régionalisation a —| RT a 1000 grammes. Le comité provincial ail
Montréal en 1973 et à l’Hôpital général LaSalle, un plan fut con- de mortalité périnatale rapportait en ju
cu pour diminuer la mortalité périnatale, la morbidité et l’as- 1973 quele taux de mortalité périnatale 7

phyxie. pour les hôpitaux où l’on accouchait —
entre 1000-1500 nouveau-nés/année, Sk

Un programme axé sur l'identification des grossesses à risques était le double du taux des grands |
élevés, le monitoring foetal ainsi que les transferts des mères et centres hospitaliers universitaires. La ™

 

des nouveau-nés à risques élevés fut mis sur pied en 1974. La solution proposéefut de fermerles dé- |
mortalité périnatale (au-dessus de 1000 grammes) se situait à partements d’obstétrique des hôpitaux Pi
17,3 par mille naissances en 1971 et 13,0 par mille en 1973. où les accouchements étaient moins we

Elle fut réduite à 9,9 par mille en 1974, 6,3 par mille en 1975, foriestopaaahosentslessoins |A
8,4 par mille en 1976, 8,4 par mille en 1977 et 5,5 par mille en Cependant, la population de wl

1978. LaSalle n’accepta pas cette centralisa- a

L’asphyxie néonatale est passée de 11,3% à 0,62% au cours de ‘ion. Unealternative fut proposée ; l'i- &
ces années. dentification et le transfert des patientes de

à risques élevés permettraient à l’hôpi- Tr

Nous avons remarqué également une baisse dramatique des tal de s’occuper des grossesses dites Yor

nouveau-nés de moins de 2500 grammes i.e. de 8,5% en 1973 a  “normales”. Un personnel médical et |
5,3% en 1977 et 5,7% en 1978. Les accouchements sous anes- infirmierentraine ctfamilieravec= Ur
thésie générale ont diminué d'environ 50% à 14,9% en 1978 et un accochement sécuritaire dansle "

(0,7% si nous excluons les césariennes). Les causes principales centre hospitalier communautaire. Un x
des transferts comprennent le travail prématuré et/ou la rupture formulaire décrivant les risques de la a
des membranesainsi que l’hémorragie antépartum. grossesse fut élaboré (fig. 1) et le dé- L

La détresse respiratoire (40%), l’ictère, les malformations et au- parementee2 moni-
tres maladies médicales furent les causes les plus fréquentes de Desétudestelles que celle de
transfert des nouveau-nés. Il y eut autant de mortinaissances à Haverkamp et coll.” ont montré une …

cause d’anomalies du cordon que celles de cause inconnue. Par- augmentation des césariennes, des 7
mi les 11 décès néonatals au cours des années 1977-1978, on souffrances foetales, des infections R

dénombra 6 cas d’anomalies, 3 cas d’asphyxie et 2 cas d’autre aet uncertain progres dans |
. es résultats néonatals des patientes F.

maladies. avec moniteur comparativement aux 4
patientes simplement auscultées. In
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Edington et coll.’ ont montré
cependant une réduction de la mortalité
périnatale et Kelso" a montré qu’il n’y
avait aucun avantage dansla population
qui présente peu de risques d’employer
le moniteur. Hughey* a démontré que le
taux d’augmentation des césariennes
provenait principalement de l’augmen-
tation des césariennes pour des raisons
de dystocie. Renou et coll.“ ont dé-
montré une réduction significative des
désordres neurologiques et des dom-
mages cérébraux chez les nouveau-nés
dont les mères étaient sous moniteur
comparativement aux bébés des pa-
tientes sans moniteur durantle travail et
l’accouchement. Paul et coll.® ont dé-
montré une réduction de la mortalité
périnatale et de la morbidité chez les
patientes monitorisées comparées aux
patientes sans moniteur. Nous étudie-
rons les résultats des grossesses à ris-
ques élevés, des transferts et du moni-
toring foetal électronique dans un
centre hospitalier communautaire.

 

Nous discuterons de l’énoncé de Banta
et Thacher concernant le monitoring
foetal électronique : entendu quecelui-
ci marque un léger avantage sur l’aus-
cultation foetale et a commerésultats le
doublement des césariennes,
l’augmentation des enfants avec un
syndrome de détresse respiratoire et
l’augmentation de la morbidité mater-
nelle et foetale.

Matériel

Du 1* janvier 1974 au 1¢jan-
vier 1979, il y eut 7453 naissances to-

tales de plus de 1000 grammesà l’Hô-
pital général LaSalle et toutes les pa-
tientes furent évaluées et les résultats
inscrits sur le formulaire “Évaluation
des risques de la grossesse”. (fig. 1).

De 1974 à 1976, deux moni-
teurs foetaux (Corometrics) furent uti-
lisés. En 1976, un autre moniteur était

obtenu et un moniteur foetal interne
muni d’électrodes pouvant être fixées

 

surla tête du bébé et d’un cathéter intra-
utérin fut employé dansles cas de gros-
sesses à risques élevés. À compter de
1976, dans les 20 premières semaines
de la grossesse, l’échographie était
faite pour toutes les grossesses. Les
grossesses à risques élevés et les nou-
veau-nés à risques élevés furent dirigés
à l’hôpital Royal Victoria à l’unité de
risque périnatale-néonatale et à l’unité
des soinsintensifs néonatale à l’hôpital
Ste-Justine. Toutes les mères et les
nouveau-nés transférés furent calculés
commeappartenant à notre hôpital pour
les présentes statistiques. Par consé-
quent, les mort-nés et/ou les décès néo-
natals qui sont survenus dans ces hôpi-
taux sont inclus dans nos taux de morta-
lité commefaisant partie de notre popu-
lation. Les taux de mortalité périnatale
englobent égalementtoutes les anoma-
lies incompatibles avec la vie. Le taux
de mortinaissance et le taux de morta-
lité néonatale sont calculés pour les
naissances de 1000 grammes et plus.

 

Tableau 1
 

Statistiques néonatales

Hopital général LaSalle (1973-1978)

 

1973 1974 1975 1976 1977 1978

Accouchements 1301 1313 1431 1579 1511 1589

)2500 grammes 1197 1222 1353 1489 1432 1501

1000-2500 grammes 104 93 84 97 77 86

% 8,5 7,6 6,2 6,5 5,3 5,7

Forceps (%)

-Haut 0,7 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

-Moyen 2,0 2,8 2,3 3,3 2,2 3,6

-Bas 6,4 6,3 5,2 6,7 5,7 7,5

-Spontané 85,5 84,6 84,0 78,9 79,4 74,7

Anesthésie (%)

-Aucune 20,0 18,2 34,1 16,4 13,7 13,0
-Locale 24,2 42,5 37,8 57,3 69,8 52,4*

-Épidurale 3,7 0,2 -0,8 0,5 1,1 0,2

-Générale 41,0 8,5 10,1 11,9 15,2 14,9

-Trilène 8,0 25,1 8,3 3,2 0,0 0,0

Mortalité maternelle*** 0 0 0 1 0
Induction (%) — 32,3 21,5 17,4 21,6 31,4

Césarienne (%) 5,4 6,3 8,5 11,1 12,7 14,2

Mortinaissance**

)1000 grammes(%) 7,7 7,7 4,9 5,8 4,5 3,1

Décès néonatal**

»1000 grammes (%) 5,4 2,2 1,4 2,6 3,8 2,4

Mortalité périnatale**

)1000 grammes (%) 13,0 9,9 6,3 8,4 8,4 5,5
 

* Locale englobe épisiorraphie sous anesthésie locale.

** Les statistiques de mortalité périnatale cumulent les mort-nés et/ou les décès néonatal à l’Hôpital général LaSalle et également les bénéficiaires
(mères-nouveau-nés) qui ont été adressés à un centre pour risques élevés.

*** 1 décès maternel en 5 ans; accouchement vaginal, atrophie jaune aiguë du foie, étiologie inconnue.

1) M.D., F.R.C.S., F.A.C.0.G.,
F.A.C.S., professeur agrégé, unité périna-
tale, Université McGill, hôpital Royal Vic-

toria ; Chef du département d’obstétrique et

gynécologie, Hôpital général LaSalle ;
Montréal (Québec) Canada.
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2) M.D., F.R.C.S., F.R.C.O.G,,
chef du département d’obstétrique et gyné-

cologie, Université McGill, hopital Royal
Victoria et Général de Montréal.

Tirés à part:

André B. Lalonde, M.D., chef du départe-

ment d’obstétrique et gynécologie, Hôpi-

tal général LaSalle, 8585, Terrasse

Champlain, LaSalle (Québec) H8P 1C1.
Article reçu le : 2.2.83

Avis du comité de lecture le : 25.4.83

Acceptation définitive le : 4.8.83
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Plus de 80% des accouchements furent
pratiqués par des médecins généralistes
sous la surveillance de consultants en
obstétrique. L’un des membresétait as-
socié à l’unité périnatale de l’hôpital
Royal Victoria de Montréal. Le moni-
toring foetal électronique fut utilisé
pour presque toutes les patientes durant
la période 1975-1976. Pour celles qui
n’étaient pas sous moniteur, le coeur

foetal était évalué à toutes les 15 à 20

minutes.

Résultats

Statistiques des naissances

Le tableau I illustreles statisti-
ques de naissances du département
d’obstétrique de l’Hôpital général La-
Salle durant les années 1974 a 1978 et
on les compare avec celles de l’année
1973 avant que l’évaluation des gros-
sesses à risques élevés soit appliquée ;
1973 fut la dernière année au cours de
laquelle il n’y avait pas de monitoring
foetal en usage et pas plus de triage
dans les grossesses à risques élevés.

Taux de forceps pour la nais-
sance du bébé. — L’application de for-
ceps haut est disparueet l’utilisation de
forceps au détroit moyen est demeurée
entre 2 à 3%. Le pourcentage d’appli-
cation des forceps bas se situe à 6,5%
par année.

Anesthésie-Césariennes —
Moins de 1% de toutes les césariennes
sontfaites sous rachis ou épidurale. Les
agents employés en anesthésie générale
avant l’accouchement du bébé sont
Pentothal,0,, N,0. La délivrance du
bébé se fait dans les 5 premières mi-
nutes de l’induction de l’anesthésie.
L’anesthésie pour les accouchements
par voie vaginale a diminué de 35% en
1973 à 0,7% en 1978. L’anesthésie lo-
cale a augmenté de 24,2% en 1973 à

52,4% en 1978. Dans notre étude, il est
difficile d’identifier si c’est une analgé-
sie ou une anesthésie qui eut lieu lors de
l’emploi de l’anesthésie locale ou de
l’anesthésie par bloc honteux après la
naissance du bébé ; car dans notre pro-

tocole, on les compte comme accou-
chements spontanés avec analgésie plu-
tôt qu’accouchements sans analgésie

passé (1973) les stimulations à cause
d’un arrêt du travail. Une patiente qui
arrive à l’hôpital et qui n’est pas en
travail ou dont le travail ne progresse
pas dans la première heure d’enregis-
trement, est considérée comme un cas

d’induction et requiert une consultation
obligatoire avant l’emploi d’ocytoci-
ques. Les taux varient entre 32,2% en

1974, 21,5% en 1975, 17,4% en 1976,
21,6% en 1977 et 31,4% en 1978.

Taux de césarienne et d’as-
phyxie — Le taux de césarienne a
augmenté de 5,4% en 1973 à 14,2% en

1978. Dans la même période, la morta-

lité périnatale a baissé de 13,0% en

1973 à 5,5% en 1978. Le taux d’as-

phyxie était aussi abaissé de 11,3% en
1973 à 0,62% en 1978.

Petit poids gestationnel — Ce
taux (les nouveau-nés de moins de 2500
grammes) a diminué de 8,5% en 1973 a

5,3% en 1977 et 5,7% en 1978.
Taux de mortinaissance et de

déçès néonatal — Une diminution de
7,7 par mille a 3,1 par mille a été obte-

nue en 5 ans comparativement à une
diminution semblable en mortalité néo-
natale de 5,4/1000 en 1973 à 2,4/1000

en 1978.
Taux de mortalité périnatale

— Le taux de 13,0/1000 en 1973 fut

diminué à des niveaux moindres que

 

10,0/1000 pour les 5 années subsé-

quentes et à un niveau aussi bas que
5,5/1000 en 1978. Cette diminution

suit la diminution du taux de prématu-
rité, la diminution des cas d’anesthésie

générale pour les accouchements par
voie vaginale et la diminution des cas
d’asphyxie à la suite de l’augmentation
du nombre de césariennes.

Mortinaissance, mortalité
périnatale, par année, par
cause (tableau II)

Le tableau II indique le
nombre de cas selon la cause de morti-
naissance ou de décès néonatal. Les
seules causes qui sont relativement in-
changées sont les anomalies incompa-
tibles avec la vie et celles de cause
inconnue. La pré-éclampsie, les ano-
malies funiculaires, le syndromede dé-
tresse respiratoire ainsi que les pro-
blèmes de gémelléité furent éliminés
dans les années 1977-1978. Aucun
décès néonatal ne fut rapporté à la suite
de cas de grossesses à risques élevés
dirigés au centre hospitalier de niveau
III, au cours de l’année 1978. Les

causes les plus fréquentes de mortalité
périnatale, après les anomalies congé-
nitales, sont des anomalies du cordon et

de malnutrition foetale ; en 1977-1978,

 

Tableau II
 

Mortinaissance, mortalité néonatale : par année et par cause

1974 1975 1976 1977 1978 Total
 

SDR

Anomalies du cordon

Anomalies congénitales

Pré-éclampsie

Malnutrition foetale

Asphyxie

Cause inconnue

Transfusion foetofoetale

(jumeaux)

Autres

Nombre de mort-nés et de

 

    
   

    

  
   

> Loi Nombre d’accouchements 1313 1431 1579 1511 1589 7423
_ L anesthésie parle masque de Taux de mortinaissance (%) 7.6 4,9 5,8 4,5 3,0— trilène a complètementété éliminée de- Taux de décès néonatal (%) 2,3 1,4 2,6 3.8 2.4

puis 1977. L’anesthésie générale qui Taux de mortalité périnatale (%) 9,9 6,3 8,4 8,4 5,5
  comptait pour 41% en 1973, compte

pour moins de 1% des accouchements
par voie vaginale en 1978.

Induction — La définition fut
— clarifiée puisqu’on incluait dans le

M
DN

M— Mortinaissance

DN— Décès néonatal

   

 

MA Tome 113 — AVRIL 1984 



  

les pertes à cause de problèmes funicu-
laires ou de problèmes d’hypertension
ontété éliminées. La mortinaissance de
cause inconnue représente encore le
nombre le plus significatif de cette pé-
riode quinquennale.

Transfert des mères à
cause d’une grossesse à
risques élevés (tableau III)

Aucuncas ne fut transféré en
1973 mais la mortalité périnatale fut de
13/1000. 33 cas furent transférés en
1978 mais la mortalité périnatale ne
s’éleva qu’à 5,5/1000. Depuis 1976,1l
n’y a pas eu de mortinaissance surve-
nue chez une patiente admise alors que
le coeur foetal était encore audible.

Transfert des cas de
grossesses à risques élevés
par année et par cause
(tableau IV)

Les cas de travail prématuré
et/ou de rupture des membranes à
moins de 35 semaines de gestation re-
présentent 59% de tousles cas qui nous
furent adressés à cause de risques
élevés. Les autres causes rencontrées
sont la toxémie, la malnutrition foetale,
la détresse foetale, l’hémorragie anté-

partum et le diabète.

Cas transférés et décès

chez les nouveau-nés

(tableau V)

Le transfert des nouveau-nés

débuta durant la période 1970-1973 et
demeura à peu près le même pour la

période 1973-1978. Depuis 1975, ceci
représente 3,0% de tous les accouche-

mentset 2 à 3% de transferts maternels.
La majorité des cas de nouveau-nés
transférés est due à une détresse respi-
ratoire ou à un ictère et/ou à une malfor-

mation. La majorité des décès chez les
nouveau-nés est principalement due à
une prématurité extrême ou à des mal-
formations incompatibles avec la vie.

Infections périnatales,
accouchement par voie
vaginale et césarienne
(tableau VI)

Les infections périnatales qui
survinrent telles que, infection uri-
naire, épisiotomie infectée ou infection
de plaie furent des plus rares. Moins de
1% d’épisiotomie infectée et 0,5% ou
moins d’infection de plaie dans les an-

nées 76, 77 et 78. La majorité des cas
d’infection post-partum sont reliés au

système urinaire.
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Tableau III
 

Transfert des mères pour grossesses à risques élevés

1973

Nombre total d’accouchements 1301

Grossesses à risques élevés

(transférées) 0

Taux de mortalité périnatale
(taux par mille)

)1000 grammes

Mortinaissance après

l’admission à l’hôpital 6

13.0

1974

1313

1975 1976 1977 1978

1431 1579 1511 1589

26 33 36 49 33

9.9 6.3 8.4 8.4 5.5

1 1 0 0 0

 

Tableau VI
 

Transfert des grossesses à risques élevés : par année et par cause

1973

Nombre total de cas

transférés 0

Travail prématuré ou
rupture prématurée des

membranes de moins de

35 semaines —

Pré-éclampsie-

toxémie —

Malnutrition foetale —

Détresse foetale —

Hémorragie antpartum

moins de 35 semaines —

Diabète —

Autres —

1974 1975 1976 1977 1978

26 33 36 49 33

~
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0 0

0
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Tableau V
 

Transfert des nouveau-nés et déces
 

1974 1975 1976 1977 1978
 

Nombre d’accouchements 1313

Nombre de transferts 55

% 4,2

Causes principales:
Respiratoire (SDR,

aspiration, tachypnée) 29

Ictére 10

Malformations 9
Médicale 7

Décès 3

1431
46 47 50 49

3,2 2,9 33 3.0

24 20

10 14

1579 1511 1589
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Asphyxie périnatale
(tableau VII et VIII)

L’asphyxie périnatale ou obs-
tétricale se définit comme un indice
d’Apgar de moins de 7 à 5 minutes par
le Comité de mortalité périnatale du
Québec. Le taux d’asphyxie est passé
de 11,13% en 1973 a 1,6% en 1977 et
0,62% en 1978. Comme le taux de cé-
sarienne a augmenté, il y eut une réduc-
tion du taux de mortinaissance, du taux
de mortalité néonatale et également du
taux de mortalité périnatale et enfin une
baisse importante de l’asphyxie périna-
tale. Le taux de décès néonatal a
augmenté en 1977 et en 1978 quoiqu’il
y eut une baisse dans le taux d’as-
phyxie ; les 3 seuls décès néonatals dus

à l’asphyxie sont survenus en 1977 et
1978.

Discussion

Notre expérience révèle que
moins de 50 parturientes sur 1400 à
1500 sont transférées, par année, de
notre centre hospitalier communau-
taire. L'hôpital communautaire peut
traiter adéquatement 97% des accou-
chements, si on peut monitoriser toutes
les patientes, jouir d’un service d’anes-
thésie adéquatet des consultants en pé-
diatrie disponibles pour les cas de dé-
tresse foetale aiguë intrapartum. Un

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

 

dus

Le

Tablea
—

Ah
—

in
yh

Ti

(cure

Min

Décès

taux

Moral

fi

Jl

ur

on

a
La

dle

{3
di

fe

UN

QU

fi

lin

qu

Ta
xy

Mir

i

hi

al

To



|
=

|
—
3
= æ

 
 

 

Tableau VI
 

Morbidité périnatale, accouchement vaginal versus césarienne
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1973 1974 1975 1976 1977 1978

Post-accouchement vaginal

Urinaire nombre de cas 31 13 121 75 56 72
pourcentage 2,50 1,00 9,20 5,70 4,20 5,20

Episiotomie
infectée nombre de cas 2 * 2 3 1 5

pourcentage 0,16 * 0,15 0,23 0,08 0,37

Autres nombre de cas 8 7 2 6 * 4

pourcentage 0,65 0,50 0,15 0,46 * 0,29

Total nombre de cas 41 20 125 84 57 81
pourcentage 3,35 1,60 9,50 6,39 4,31 5,94

Post-césarienne

Urinaire nombre de cas 2 4 15 16 4 7

pourcentage 2,80 4,70 12,80 9,00 2,11 3,00

Plaie infectée nombre de cas * 2 4 1 1 1
pourcentage * 2,30 3.40 0,56 0,53 0,44

Autres nombre de cas 1 1 # # 1 *

pourcentage 2,50 1.10 * # 0,53 *

Total nombre de cas 3 7 19 17 6 8

pourcentage 4,29 8,20 16,24 9,60 8,40 3,52

* Aucune donnéepour cette année

Tableau VII

Asphyxie périnatale*

1973 1974 1975 1976 1977 1978

Asphyxie modérée (%) 10,11 8,87 4.1 4,4 1,39 0,56

Asphyxie sévère (%) 1,02 1.24 0,42 0,2 0.19 0,06
Total (%) 11,13 10,11 4,52 4,6 1,58 0,62

Césarienne (%) 5,4 6,3 8,5 11,1 12,7 14,2

Mort-nés (taux par mille) 7,7 7,7 4,9 5,8 4.5 3,1

Décès néonatal
taux par mille) 5,4 2,2 1.4 2,6 3.8 2.4

Mortalité périnatale
(taux par mille) 13,0 9,9 6,3 8.4 8,4 5,5
 

* Incluant seulement les nouveau-nés accouchés à l'Hôpital général LaSalle

 

autre 2 à 3% sera transféré à une unité
néonatale à risques élevés après l’ac-
couchement pour des causes variées.
La majorité des patientes à risques
élevés et toutes les patientes de moins
de 35 semaines admises pour menace
d’accouchement prématuré sont identi-
fiées ; elles reçoivent les premiers soins
(1-2 heures) et sont transférées par la

suite à un centre hospitalier de niveau
III. Avec l’introduction du système de
transfert pour une grossesse à haut ris-
que, nous avons remarqué une baisse

rapide de la mortalité périnatale. Dans
les 3 dernières années, nous avonséli-
miné les mort-nés intra-hospitaliers
grâce au monitoring foetal, à l’échogra-
phie et à l’épreuve de réactivité foetale
antépartum. L’épreuve de non réacti-
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vité ou mieux nommée T.R.F.
(épreuve de réactivité foetale) a rem-

placé les méthodes “invasives” qui

étaient utilisées auparavant.
Le taux de césarienne a plus

que doublé depuis 1974. La mortalité
périnatale a baissé de 13,0/1000 en

1973 à 5,5/1000 en 1978 tandis que le

taux d’asphyxie diminuait de 20 fois au
cours de la même période. Depuis le
début des années 70, la philosophie en
obstétrique a changé d’une façon mar-
quée. Le travail prolongé de plus de 20
heures, les forceps moyensdifficiles et
l’extraction de siège sont complète-
ment disparus.

De la même manière que
Hughey et coll.*, nous avons remarqué
un grand changement dans le nombre

    

de césariennesfaites à cause d’une dys-
tocie ou d’un arrêt du travail ; Hughey a
rapporté 60% d'augmentation des césa-
riennes dues à une dystocie. L’accou-
chement d’un siège par césarienneet la
césarienne à cause d’un manque de
progrès du travail pendant 2 à 3 heures
constituent les principales raisons de
l’augmentation du taux de césarienne.

Les hôpitaux communautaires
n’ont pas une infirmière par patiente
mais ont souvent 2 infirmières pour 5
ou 6 patientes qui sont à des stages
variés du travail ou de l’accouchement
et ainsi ces dernières ne peuvent être
auscultées aussi fréquemment que le
groupe qui fut étudié par Haverkamp'.
Nous avons noté l’expérience inverse
de Haverkamp i.e. les patientes avec
moniteur externe ou auscultées, avec

détresse foetale, furent épargnées

d’une césarienne grâce au monitoring
foetal et à des consultations perti-
nentes. La détresse foetale commeindi-
cation seule de césarienne a été respon-
sable pour moins de 20% du total des
césariennes. Nous avonséliminé ou di-
minué les mortinaissances, les décès

durantle travail et l’asphyxie chez les
nouveau-nés durantces 5 ans, ce quiest
en complète opposition avec les résul-
tats obtenus par Haverkamp. Notre
étude confirme plus que clairementles
études de Renou et coll.° en montrant
l’avantage du monitoring foetal élec-
tronique non pas seulement en rédui-
sant les mortinaissances mais aussi la
réduction d’asphyxie périnatale. Le
taux idéal de césarienne est difficile à
établir mais 11 semblerait se situer entre
12-15%.

Le monitoring n’a pas
augmenté la morbidité et le monitoring
interne n’a pas changé d’une façon si-
gnificative le taux d'infection. Égale-
ment, le taux de 44% de morbidité dé-

montré par Gibbs et coll.’ nécessite
“réflexion” mais la plupart des hôp1-
taux communautaires ont un taux stan-
dard de 5-10%.

Les taux de prématurité sont
au-dessous de la moyenne canadienne
et légèrement plus élevés que les meil-
leurs taux dans le monde 1.e. de la
Suède et de la Finlande. Le taux de
5,7% en 1978 se compare favorable-

ment avec le taux de la province de
Québec qui est de 7,9%, le taux de la
France de 6,5%, celui de la Suède
4,1%, de la Finlande 4,6% et le taux

américain de 6,4%. Les conseils en nu-
trition, l’échographie de routine, les
consultations de service avant les in-
ductions, un traitement agressif avec le 



 

 

Tableau VIII
 

Taux de mortalité périnatale — Taux d’asphyxie et césarienne
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Beta-mimétic dans les cas de menace

d’accouchement prématuré ont tous
contribué à réduire le taux de prématu-

rité.
La mortalité périnatale a dimi-

nué rapidement grâce à l’évaluation at-
tentive des grossesses à risques élevés,
au transfert de tous les cas à risques et
au monitoring de toutes les patientes.
L’analyse de nos taux de mortalité péri-
natale révèle les causes suivantes : 1)

les anomalies congénitales au nombre
de 3-4 décès/1000 ; 2) un décès/1000
occasionné par les anomalies de cor-
don ; 3) un décès/1000 dû à l’asphyxie

périnatale ; 4) un décès/1000 dû à un

syndrome de détresse respiratoire, 5)

un décès/1000 à cause d’une malnutri-
tion foetale et enfin 6) 1-2 décès/1000

de cause inconnue (tableau II).
Avant l’utilisation de Beta-

mimétic et de Betaméthasone dans les
cas de menace d’accouchement préma-
turé, nous avions 3-4 décès/1000 dus à
une détresse respiratoire. Ceci a été ré-
duit à 1 ou moins par mille naissances.
Antérieurement au monitoring électro-
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nique, nous avions 2-3 décès/1000 dus
à l’asphyxie intrapartum et notre taux
d’asphyxie se situait aux alentours de
10%. Maintenant, le taux d’asphyxie a
diminué de 20 fois et le décès intrapar-
tum est rarissime. Nous avonseu seule-
ment 3 décès par asphyxie péripartum

en 5 ans.

Comme nousavions estimé à
150 le nombre de grossesses à risques
élevés pour 1000 accouchements dont
les 2/3 identifiés avant l’accouchement
c’est-à-dire 150 cas transférés pour
1500 accouchements, nous avons été

surpris qu’en transférant 3% des
femmes enceintes et 2-3% des nou-
veau-nés, nous avons réduit la morta-

lité périnatale et la morbidité de façon
significative. Les hôpitaux communau-
taires peuventoffrir des accouchements
en toute sûreté avec le monitoring foe-
tal électronique. Les coûts hospitaliers
sont tels que l’auscultation périodique
telle que décrite par Haverkamp est
plus utopique que réaliste. Le monito-
ring foetal électronique décèlele risque
élevé foetal intrapartum, réduit l’as-

phyxie intrapartum et n'augmente pas
les infections maternelles ou néonatales
tout en donnant au personnel le temps
nécessaire pour conseiller la patiente
sur les techniques d'accouchement.

Les hôpitaux communautaires
doivent avoir des consultants en périna-
talogie travaillant en étroite collabora-
tion avec les hôpitaux de niveau HI et
leur appartenance simultanée à l'hôpi-
tal communautaire et à l'hôpital de ni-
veau III pourvu de soins intensifs néo-
natals, assurerale lien étroit entre ces 2
paliers de soins.

Le monitoring foetal électro-
nique et les cas de grossesses à risques
élevés transférés sont tous deux bénéfi-
ques à la mère et au bébé. Comparative-
ment aux accouchements à domicile où
les taux de mortalité périnatale sont
rapportés au-dessus de 100/1000 nais-
sances, un taux de mortalité périnatale
de moins de 10/1000 et un taux d'as-
phyxie de 0,62% indiquent que les
soins obstétricaux au Québec durantles

années 70 ont repoussé les frontières
non seulement du décès périnatal mais
aussi de l’asphyxie et de ses consé-
quences graves. Les femmes des an-
nées 80, au Québec, peuvent entrevoir
une grossesse avec une sécurité mater-
nelle et foetale sans égale au Canadaet
même dans le monde entier.

Five years offetal monitoring
and regionalization with transfer of high
risk mothers and newborns reduced peri-
natal mortality from 13.0 to less than 1.0
per thousand. Stilibirths. neonatal deaths
and referrals are analysed. Perinatal as-

phyxia fell from 11.30 to 0.62%.

Prior to 1974, most of the
community hospitals in the Montreal arca

delivered their own obstetrical population
and would not refer high risk patients for
delivery. Pressure from governments
brought on regionalization and at LaSalle
General Hospital a plan was formulated
to bring down perinatal mortality, morbi-

dity and asphyxia.

High risk pregnancy identifica-

tion, fetal monitoring, transfer of high
risk mothers and newborns was organized

in 1974. Perinatal mortality (over 1000

gr) was reduced from 17.3 per thousand
and 13.0 per thousand in 1971 and 1973.
respectively to 9.9 per thousand in 1974 .

6.3 per thousand in 1975 ; 8.4 per thou-
sand in 1976 ; 8.4 per thousand in 1977
and 5.5 per thousand in 1978. Perinatal
asphyxia was reduced from 11.30 to
0.62% in the five years. Perinatal morta-

lity figures include transfered mothers
and babies. The provincial goal was to
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reduce perinatal mortality to 10/1000 live
births by 1980.

We have seen also a dramatic
decrease in births less than 2500 gr. i.e.

from 8.5% in 1973 to 5.3% and 5.7% in
1977 and 1978 respectively. General
anesthesia for delivery decreased from

near 50% to 14.9% in 1978 (0.7% if we

exclude caesarean section). The main

cause of high risk referrals remain prema-
ture labour and/or ruptured membranes
and antepartum bleeding.

The main cause of newborn

transfers were respiratory distress (40%).
jaundice, malformations and other medi-
cal illnesses. The main cause of stillbirths

were cord problems and unknown etiolo-
gy. Of the 11 neonatal deaths in the lasi

two years. 6 were from anomalies. 3 as-
phyxia and 2 others.

Perinatal mortality, morbidity
and asphyxia can be reduced to extremely

low levels when transferring 2 to 3% of

mothers and 3% of newborns. High risk

pregnancies will allow community hospi-
tals to deliver primary care without in-

creasing risks for the individual mother

and of baby.
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Guide thérapeutique
CLASSIFICATION THÉRAPEUTIQUE:
Anti-inflammatoire doué de propriétés analgé-
siques.

INDICATIONS: Traitement de l'arthrite rhuma-

toïde, de la spondylite ankylosante et de l'ostéo-
arthrite.

CONTRE-INDICATIONS: Ulcère peptique actif

ou affection inflammatoire active des voies gas-

tro-intestinales, les suppositoires ne devront pas

être utilisés chez les patients souffrant de lésions

inflammatoires du rectum oude l'anus de même

que chez les malades ayant des antécédents de
saignements rectaux ou anaux. Hypersensibilité

évidente au produit. Puisqu'une sensibilité croi-

sée a été démontrée, le kétoprofène ne devra

pas être administré aux sujets chez qui l'aspirine

ou les autres anti-inflammatoires non stéroïdiens

provoquent des symptômes d'asthme, de rhinite
ou d'urticaire.

MISE EN GARDE: Pendantla grossesse: la

sécurité de l'Orudis chez les femmes enceintes

ou chez celles qui allaitent n’a pas encore été

déterminée, et par conséquentl'usage du

produit est déconseillé dans ces deux condi-

tions. Chez des rates enceintes ayant reçu 6 et

9 mg/kg p.0. par jour à compter du 15° jour

de la gestation, on a constaté de la dystocie et

une mortalité plus élevée parmiles petits de
la portée.

Chezles enfants: les conditions de l'emploi sûr

et efficace de l'Orudis chez les enfants de moins

de 12 ans n'ayant pas encore été établies,

l'usage du produit chez eux n'est pas recom-

mandé.

PRÉCAUTIONS:Utiliser avec prudence chezles

malades ayant des antécédents d'ulcération ou

de désordres inflammatoires gastro-intestinaux.

Les capsules, les suppositoires et les comprimés
Orudis peuvent tous trois causer des manifesta-

tions de toxicité, y inclus des hémorragies des

voies gastro-intestinales supérieures. Les sup-

positoires devront être utilisés avec précaution

chezles sujets souffrant de toute pathologie

anale ou rectale. Chez les maladesatteints de

troubles de la fonction hépatique ou rénale, le

médicament doit être administré sous étroite
surveillance médicale

L'Orudis peut masquer les signes de maladies

infectieuses. Il faut garder cefait à l'esprit,

afin d'éviter toui délai dans le diagnostic et le

traitement d'infections.

Chez les malades soumis aux anticoagulants

oraux: il a été constaté que l'Orudis inhibe

l'agrégation plaquettaire chez les animaux. Ce-

pendant, chez vingt malades soumis au couma-

rin, l'Orudis n'a pas produit de potentialisation de

l'effet anticoagulant. Néanmoins, il faut être pru-

dent si l'Orudis est administré concurremment

avec des anticoagulants. Il a été démontré que

la présence de I'Orudis et de ses métabolites

dansl'urine fausse certains des tests employés
pour déceler l'albumine, les sels biliaires, les 1 7-

cétostéroïdes ou les 17-hydroxycorticostéroïdes

dansl'urine, tests qui reposent sur une précipi-

tation acide finale ou sur les réactions colorées

des groupes carbonyles. On a constaté que cet

inconvénient n'existait pas dansles tests de

protéinurie avec Albustix, Hema-Combistix ou

les bâtonnets réactifs Labstix.

EFFETS SECONDAIRES: Gastro-intestinaux:

ils furent les plus fréquemment observéset ce,

chez environ 22% des sujets. Des ulcérations et

du saignement gastro-intestinal ont été notés

chez quelques malades (environ 0.8%). Quel-

ques autres effets, cités dans l'ordre de fré-

quence décroissante, furent: brûlures d'estomac,

douleur abdominale, nausées, constipation, vo-

missement, dyspepsie etflatulence, diarrhée et

mauvais goût dans la bouche. L'administration

rectale a été rattachée à une fréquence moindre

(12%) de réactions des voies digestives supé-

rileures, sauf pour les ulcérations dontla fré-
quence demeura la même. Toutefois, des réac-

tions anorectales, sous forme de douleur locale,
brûlure, prurit, tenesmeset de rares cas de sai-

gnementrectal sont survenues chez 16,5% des

 

individus. Cinq pour cent des patients ont inter-

rompule traitement par voie rectale à cause de

cesréactions locales. Système nerveux cen-
tral: maux de tête, fatigue, étourdissements, ten-

sion, anxiété, dépression et somnolence. Peau:

rash, prurit, rougeur, transpiration excessive

et perte de cheveux. Allergiques: urticaire,

oedème de Quincke et asthme. Cardiovasculai-

res: palpitations, oedème bénin et “bleus” Au-

ditif: tintement d'oreilles. Bouche: ulcères, mal à

la langue, inflammation de la bouche et des

gencives. Tests de laboratoire: chez quelques

malades on a constaté des anomalies dans les

taux de la phosphatase alcaline, de la déshy-

drogénaselactique, de la glutamate-oxalo-acé-

tate-transaminase et de l’urée sanguine. Ces

anomalies ne nécessitèrent pas l'arrêt du traite-

ment et dans quelquescas il y eut retour à la

normale alors que se poursuivait l'administration
du médicament. Lors de l'administration prolon-

gée, on a rapporté quelques cas sporadiques

de diminution de l'hématocrite et des valeurs de

l'hémoglobine, sans détérioration progressive.

SYMPTÔMESET TRAITEMENT DU SURDO-
SAGE: Symptômes: il n'a pas été rapporté de

cas de surdosage jusqu'à maintenant. Traite-

ment: administrer un émétique ou pratiquer

un lavage gastrique ettraiter symptomatique-

ment: compenser la déshydratation, surveiller

l'excrétion urinaire et combattre l'acidose, si
elle survient.

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION: Adultes:

Voie orale: la dose usuelle de capsules ou de

comprimés entéro-solubles est de 150 à 200 mg
par jour en 3 ou 4 prises fractionnées.

Les comprimés entéro-solubles offrent une alter-

native à ceux qui préfèrent cette présentation.

On n’a démontré aucune différence dansle profil
toxicologique.

Voie rectale: les suppositoires Orudis offrent un

choix aux patients qui préfèrent cette voie d'ad-

ministration. Donner un suppositoire matin et soir

ou un suppositoire au coucher auquel on ajoute,

au besoin, des prises orales fractionnées. La

dose quotidienne totale (capsules, compriméset
suppositoires) ne doit pas dépasser 200 mg.

Dansle cas où la réponse du maladele justifie,

réduire la posologie à la dose-seuil efficace.

Dans les cas graves, pendant une poussée de

l'activité rnumatismale ou si la réponse obtenue

n’est pas suffisante, on peut administrer une

dose quotidienne dépassant 200 ma.

Cependant, il ne faut pas aller au-delà de 300 mg
parjour.

Enfants: L'Orudis n'est pas indiqué chez les

enfants de moins de 12 ans, parce que I'expé-
rience clinique chez ces jeunes Sujets est encore
insuffisante.

PRÉSENTATIONS: Capsules à 50 mg, flacons
de 100 et de 500.

Comprimés entéro-solubles à 50 mg, flacons de

100 et de 500.

Suppositoires à 100 mg, boîtes de 30.

Conserver à moins de 30°C

Révisiori du 7 janvier 1983.

Monographie complète sur demande.
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La région de santé (VI) du nord-est du Nou- Requis pour un service de pédiatrie en exten- |

veau-Brunswick est à la recherche d'un directeur médi- sion dans un hôpital régional de 262 lits desservant un LL
cal bilingue. Ce médecin serait responsable de la coor- bassin de population de 90 000 habitants, soit environ | nice

dination des activités médico-administratives des hôpi- 2 300 naissances par année. Personnel médical et den- | 18 (
taux de la région : taire de 50 membres représentant 13 spécialités. Pou- | ans

ponnière équipée de façon adéquate avec possibilité | de pop

I'Hopital régional Chaleur a Bathurst .................. 262lits d'agrandissement, laboratoire et installations de | eid
l’Hôtel-Dieu de St-Joseph a Tracadie ................. 94 lits consultation externe. Cabinet privé avec rémunération ui

l'Hôpital de l'Enfant Jésus a Caraquet ................ 59 lits à l'acte. Possibilité de négocier un autre mode de ré- ally
l'Hôpital de Lamèquemess 43 lits Munération. Le/la candidat(e) doit détenir un F.R.C.P. | Romus

- - - — — (C) en pédiatrie avec un minimum de 2 ans de sous- : got
Salaire négociable. Une description détaillée des spécialisation en néonatologie d'un programmerecon- | poi
tâches est disponible sur demande. Poste disponible à nu par le College Royalet doit être autorisé(e) à exer- tard
l'été 1984. Les intéressé(e)s sont invité(e)s à soumettre cer dans la province du Nouveau-Brunswick. L'hôpital bis
leur candidature avec curriculum vitae avant le 31 mars assume une partie des frais de la visite initiale du/de la

à : ; 7. . 7encon
1984 à : candidat(e) admissible. Population locale de 20 000 ha- Js

Hopital régional Chaleur Chaleurs au nord-est du N.-B. Défi intéressant a rele-
C. Postal “S” ver. Ecrire ou téléphoner à frais virés au:

Bathurst (N.-B.) E2A 4A4 Médecin-chef ou Directeur médical
Hôpital régional Chaleur
C.P. “S”
Bathurst (N.B.) E2A 4A4 ;

(506) 548-8961 |

!
!

La Directrice générale bitants dans une ville maritime en essor sur la Baie des

1

aleur teurLE al ch n | cha

wal ne, chirur9'° eral

avec expérience en anesthésie
de chirurgie vasculaire et
intéressé à l'anesthésie en
obstétrique

sion    
Un hôpital régional de 262 lits desservant un Requis pour un service de chirurgie en Je

bassin de population d'environ 90 000 habitants et trois extension dans un hôpital régional de 262 lits Rl

plus petits hôpitaux (200 lits) requiert les services d’un desservant un bassin de population d'environ 90 000 Ho
chirurgien orthopédiste pour un service d’orthopédie habitants et trois plus petits hôpitaux (200 lits). Po
en extension. Population locale de 20 000 habitants Population locale d’environ 20 000 habitants dans une Ma
dans une ville maritime en essor située sur la Baie des ville maritime en essor sur la Baie des Chaleurs au 4
Chaleurs au nord-est du Nouveau-Brunswick. Person- nord-est du Nouveau-Brunswick. Personnel médical et Ar

nel médical/dentaire de 50 membres représentant 13 dentaire de 50 membres représentant 13 spécialités. lu
spécialités. Bloc opératoire équipé de façon adéquate Bloc opératoire équipé de façon adéquate et Ur
et installations de consultation externe. Cabinet privé installations de consultation externe. Cabinet privé, le
et rémunération à l’acte. Le/la candidat(e) doit être dû- rémunération à l'acte. Le/la candidat(e) doit être al
ment qualifié(e) et être autorisé(e) à exercer comme dûment qualifié(e) et être autorisé(e) à exercer comme ne
spécialiste dans la province du N.-B. L'hôpital assume spécialiste dans la province du N.-B. L'hôpital assume ay
une partie des frais de la visite initiale du/de la candi- une partie des frais de la visite initiale du/de la tr
dat(e) admissible. Défi intéressant a relever. Ecrire ou candidat(e) admissible. Défi intéressant à relever. Écrire a
téléphoner a frais virés au: ou téléphonerà frais virés au:

Médecin-chef ou Directeur médical Médecin-chef ou Directeur médical
Hôpital régional Chaleur Hôpital régional Chaleur ;
C.P. “S” C.P. “S”
Bathurst (N. B.) E2A 4A4 Bathurst (N.-B.) E2A 4A4
(506) 548-8961 (506) 548-8961 i
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Un hopital régional moderne de 262 lits situé
au nord-est du Nouveau-Brunswick requiert les
services d’un radiologue pour compléter une équipe de
trois. Communauté maritime de 20 000 habitants en

expansion située sur la Baie des Chaleurs avec bassin
de population d'environ 90 000 personnes. Personnel

médical et dentaire de 50 membres représentant 13
spécialités. Les installations comprennentles ultrasons

et l’angiographie. Plus de 45 000 examens par année.
Rémunération intéressante à l'acte. Le/la candidat(e)
doit être qualifié(e) et admissible à l'enregistrement
provincial comme spécialiste. Candidats bilingues
(français/anglais) de préférence. L'hôpital assume les
frais de la visite initiale pour le (les) candidat(s)
rencontrant les exigences. Ecrire ou téléphoner à frais
virés au:

Chef des médecins ou Directeur médical

Hôpital régional Chaleur
C.P. ”S”
Bathurst (N. B.) E2A 4A4

(506) 548-8961

avec formation et expérience
en chirurgie vasculaire

Requis pour une service de chirurgie en exten-

sion dans le but de mettre sur pied une unité de chirur-
gie vasculaire périphérique dans un hôpital régional de
262 lits desservant un bassin de population d'environ
90 000 habitants et trois plus petits hôpitaux (200 lits).

Population locale de 20 000 habitants dans uneville

maritime en essor de la Baie des Chaleurs au nord-est

du Nouveau-Brunswick. Personnel médical/dentaire de
50 membres représentant 13 spécialités. Bloc opéra-

toire équipé de façon adéquate et installations de
consultation externe. Cabinet privé et rémunération à
l’acte. Le/la candidat(e) doit être dûment qualifié(e) et
autorisé(e) à exercer comme spécialiste dans la pro-
vince du N.-B. L'hôpital assume une partie des frais de
la visite initiale du/de la candidat(e) admissible. Défi in-
téressant à relever. Ecrire ou téléphonerà frais virés
au:

Médecin-chef ou Directeur médical
Hôpital régional Chaleur
C. P. “S”
Bathurst (N.-B.) E2A 4A4

(506) 548-8961
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intéressé à la chirurgie de la
tête et du cou et au trauma
maxillofacial

Requis pour service d’O.R.L. en extension dans

un hôpital régional de 262 lits desservant un bassin de

population d'environ 90 000 habitants et trois plus pe-
tits hôpitaux (200 lits). Population locale de 20 000 ha-
bitants dans uneville maritime en essor de la Baie des
Chaleurs au nord-est du Nouveau-Brunswick. Person-
nel médical/dentaire de 50 membres représentant 13

spécialités. Bloc opératoire équipé de façon adéquate
et installations de consultation externe. Cabinet privé
et rémunération à l'acte. Le/la candidat(e) doit être dû-

ment qualifié(e) et autorisé (e) à exercer commespé-
cialiste dans la province du N.-B. L'hôpital assume une
partie des frais de la visite initiale du/de la candidat(e)
admissible. Défi intéressant à relever. Ecrire ou télé-
phonerà frais virés au:

Médecin-chef ou Directeur médical

Hôpital régional Chaleur
C. P. “S”
Bathurst (N.-B.) E2A 4A4

(506) 548-8961

  
Hôpital pour enfants
de l'Est de l'Ontario  
 

, Chef du Service
M des urgences
 

L’Hôpital pour enfants de l'Est de l'Onta-
rio, un hôpital universitaire moderne de 301 lits,
cherche actuellement un médecin-praticien ayant

des aptitudes reconnues en pédiatrie pour assumer

la direction de son Service des urgences.

- Le chef du Service des urgences doit pos-
ad séder, ou étre en mesure de posséder, les qualifi-

cations suivantes : une autorisation à exercer la
médecine en Ontario, et une affectation au Corps

MS médical de l'Hôpital pour enfants de l'Est de l'On-
8 tario. Le salaire sera régi par une entente entre

l'Hôpital pour enfants de l'Est de l'Ontario et I'E-
cole de médecine, Faculté des sciences de la santé,
Université d'Ottawa.

La préférence sera donnée aux citoyens

canadiens ou immigrants reçus.

Les candidats intéressés sont priés de sou-
mettre leur curriculum vitae sous pli confidentiel
au:

D' E.J. Rhine, Président
Comité de sélection du chef du
Service des urgences
Hôpital pour enfants de l'Est de l'Ontario
401, Smyth, Ottawa (Ontario) K1H 8L1

 

  



  

 

 

u 1 1 le volante
 

CE

Roger Gareau"

Ce cancer d’estomac
fut guéri avant même d’être
soupçonné cliniquement
 

“Tout homme en santé est un malade qui s’ignore”.

Jules Romains.
 

Dans le bureau du pathologiste, le résident E. Bryant

surgit … soucieux, inquiet, fébrile, agité …

Résident : Un ulcère d’estomac vient d'arriver de la salle d’o-
pération.

Pathologiste : Seulement l’ulcère ? ou …

Résident : Avec une partie de l’estomac. Il s’agit d’une gas-

trectomie sub-totale.

Pathologiste : Un ulcère ! … Il n’y a pas de quoi fouetter un
chat …

Résident : Mais ce n’est pas un ulcère ordinaire …
Pathologiste : Mais quoi ! ... Serait-il perforé ? ... Sténosant ?

Résident : Non ... Non ... L’estomac a été réséqué a la suite

d’un diagnostic de cancer. Le radiologiste I. Voithou affirme a

qui veut l’entendre que c’est le plus petit cancer de sa collection

Pathologiste : Y a-t-il eu biopsie ?

Résident : Bien sûr ! …
Pathologiste : Alors ... C’est un cancer ?

Résident : Justement pas ... La biopsie a porté sur un ulcère.

Pathologiste : Hier, quelqu’un m’a raconté l’histoire amusante

d’un obstétricien. Son garagiste italien de 64 ans se plaignait de

malaises vagues, il lui aurait réclamé une “mise au point” ! …

“Les hommes, ce n’est pas mon rayon,” aurait répondu l’obsté-

tricien, “voyez donc plutôt mon frère le cardiologue. C’est lui

qui s’occupe de ce genre de problèmes.” S’agirait-il par hasard

de l’estomac d’un garagiste italien ?

Résident : Oui. En feuilletant le dossier, j'ai appris que le car-
diologue avait prescrit un ECG …

Pathologiste : Un ECG ... C’est tout naturel ... Charité bien
ordonnée commence par soi-méme...

Résident : ... puis une radiographie pulmonaire, un SMA et un

repas baryté ...

Pathologiste : Et alors ? ...

Résident : Tous les résultats sont normaux, sauf la radiographie
de l’estomac.

Pathologiste : On connaît la suite. Depuis quelques jours,

Voithou est surexcité. Il répète à tout venant dans le départe-

ment qu’il vient de diagnostiquer le plus petit cancer ! ... Vrai-

ment petit ! ... ce cancer ...

I
1) Professeurtitulaire de clinique en pathologie, Université

de Montréal. Chef du service de pathologie chirurgicale, Hôtel-

Dieu de Montréal.

2) Les faits rapportés sont véridiques. Seuls les noms des

personnages ont été changés ou omis pour ne pas blesser leur

modestie .… ou leur susceptibilité. 
 

 

 
 

Figure | — Aspect macroscopique de l’ulcère, à droite (petites flèches) et du

cancer, à gauche (grosses flèches).

 

Résident : Au fait, il ne faut pas oublier de l’avertir que le spé-
cimen est arrivé.

Pathologiste : 11 insiste tellement sur l’importance de la corréla-
tion anatomo-radiologique ! …

Résident : J’en sais quelque chose ! ...

Pathologiste : Quelle est l’opinion du gastroscopiste

Résident : Il décrit un ulcère suspect à base indurée.

Pathologiste : Parlez-moi du brossage.

Résident : Il a ramené des cellules cancéreuses que les cytolo-
gistes ont qualifiées de bien différenciées.
Pathologiste : Ce qui semble confirmer le diagnostic du radio-
logiste …
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Résident : Oui, mais ... Venez donc plutôt examiner l’estomac.

Je ne vois pas comment on pourrait y reconnaître autre chose
qu’un ulcère.

Sur les conseils du pathologiste, le résident enlève dé-

licatement la couche de fibrine qui recouvre la lésion et l’exa-
mine à l’aide de la loupe de table éclairée au néon.

Résident : Je dois avouer que mon premier examen a été plutôt
superficiel ... Mais je persiste à affirmer que je ne vois pas de
tumeur.

Pathologiste : Il faut analyser attentivement la muqueuse au

pourtour de l’ulcère et y chercher des modifications de texture,
de grain, de couleur, de niveau …

Résident : En périphérie de l’ulcère, je vois une muqueuse ap-

paremment normale partout, sauf du côté de la face postérieure
où une zone de 2,0 x 1,6 cm adjacente à l’ulcère, plus finement

grenue et plus sombre, présente une dénivellation puis une
voussure …

Pathologiste : C’est exactement là que se camoufle le cancer …

Aussi facile à manquer à la macroscopie qu’à la gastroscopie,

qu’à la radiologie … !
Une semaine s’écoule et c’est un résident plein d’assu-

rance qui se présente pour faire admirer Son Cas de cancer
d'estomac. Il l’a étudié sous tous ses angles.

Résident : Voici les colorations de routine et surtout le fameux

Tétrachrome HAPS de Gareau, teinture mirifique qui met en
évidence les mucopolysaccharides acides et neutres sur une

même coupe, tellement utile dans les cancers de l’estomac, du
sein, de l’ovaire, de la prostate, de …

Pathologiste : (soudain distrait) Ce diable-là connaît bien le
deuxième commandement du bon résident:

“De l’encensoir tu abuseras,

Mais toujours insidieusement.

Je lui reproche seulement de charger un peu trop.

Résident : ( ...) du poumon, de l’endomètre et de combien

d’autres ! …

Pathologiste : Si nous revenions à nos moutons.

Résident : C’est un cancer superficiel en partie ulcéré. Le ra-
diologiste a raison …

Pathologiste : Quel oeil ! … Il voit tout ce Voithou ! …

Résident : Si j’osais risquer une opinion …
Pathologiste : Osez ! Osez ! je vous prie …

Résident : J’opterais pour le diagnostic de carcinome intramu-
queux à extension centrifuge (Ca IMEC) de l’estomac.

Pathologiste : (qui s’affaire à regarder les lames au microscope)

Bravo ! ... Et qui plus est, un intramuqueux strict i.e. n’enva-
hissant pas la sous-muqueuse.

Résident : Si j’en crois mes lectures, il serait définitivement
guéri ? …

Pathologiste : Sans aucun doute … Mais à la condition ex-

presse que les vaisseaux lymphatiques superficiels, situés de

part et d’autre de la muscularis mucosae ne soient pas envahis
... Or ils ne le sont pas.

Résident : Et s’ils l’étaient ? …

Pathologiste : Il faudrait craindre les métastases ganglionnaires,

mais même alors ! … S'il n’y a pas plus de deux ganglions mé-

tastatiques, le pronostic n’est plus excellent, mais demeure très
bon.

Résident : À tout hasard, J'ai relu l’article “Le mythe de l’ul-
cère gastrique cancérisé” qui a eu un certain écho lors …

Pathologiste : Les protestations du professeur René Gutmann.
de l’Académie de médecine de Paris, l’ont alors catapulté dans

l’actualité, l’empêchant ainsi de passer inaperçu, tant à Paris
qu’à Montréal?*#567,
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Résident : Si j'ai bien compris, ceux qui croient que l’ulcère se
cancérise épousent la thèse du consultant, radiologiste ou gas-

troscopiste. qui décèle le cancer ulcéré qui se manifeste, depuis
longtemps, par des symptômes cliniques d’ulcère récidivant.
Pathologiste : C’est exact.

Résident : Mais le radiologiste qui se donne la peine de réviser
les radiographies antérieures peut percevoir le même cancer ul-

cc.$ narguant, outrecuidant, 2, 3, 5 ans auparavant, croupissant
dans l’attente patiente .…. presque désespérée ... d’être décou-
vert !

Pathologiste : Dans l’attente que l’“ulcère” soit enfin officielle-
ment “cancérisé”.

Résident : Autrement dit, le cancer ne donne des symptômes
que grâce à son ulcération ! …

Pathologiste : Exactement ..… Le diagnostic de ces cancers
superficiels de l’estomac demande beaucoup d’astuce de la part
du radiologiste et du gastroentérologue.

Résident : Que serait-il advenu du patient si le cancer avait été
découvert plus tard, beaucoup plus tard ?

Pathologiste : Il aurait progressé lentement, mais sûrement, en-
vahissant, au cours des mois et des années, la sous-muqueuse,

la musculeuse, puis les vaisseaux lymphatiques. jusqu’à devenir

incurable à moins que les radiographies ne soient soumises à un
radiologiste expérimenté dans ce genre de lésion …

Résident : Et qui ne fait pas partie de la Confrérie des
aveugles ! ...

Pathologiste : Halte-1a jeune homme ! ... Je vous ferai remar-
quer qu’on ne fait pas nécessairement partie de la Confrérie des

aveugles quand on pose un diagnostic erroné !

Résident : En d’autres termes, notre patient l’a échappé belle !

Pathologiste : Il est définitivement guéri d’un cancer qui n’a-
vait pas encore cliniquement pointé le bout de son nez.
Résident : C’est un beau cas !
Pathologiste : Pour nous. pour le radiologiste et pour le patient

Un lecteur incrédule : ‘“l’espère qu’il n’est pas mort de métas-
tases au bout de quelques années !...”

Pathologiste : Pres de dix ans plus tard, ce rescapé de la péril-

leuse aventure du cancer gastrique fréquente régulièrement l’hô-
pital pour se débarrasser de ses basocellulaires et de ses kéra-

toses séniles. Dans son histoire de cas du centre de médecine.

on peut lire au chapitre des antécédents personnels : “Opéré
pour ulcère gastrique en 1974”... ! ! !
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(ACYCLOVIR SODIQUE)

INFUSIONIV
Aujourd'hui, le premier traîtement anti-herpétique

efficace est offert sous forme d'infusion I.V. Il est indi-
qué pour les adultes et les enfants immunodéprimés
souffrant d'une infection initiale ou rechutante d'herpès
simplex muqueux ou cutané...et pour les malades
normaux atteints d'un épisode initial grave d'infection
d'herpès simplex.
ZOVIRAX
(ACYCLOVIR SODIQUE)
INFUSION LV.
EFFETS

ZOVIRAX (acyclovir), un analogue nucléoside acyclique, est un substrat spécifique pour la
thymidine kinase à spécificité d'herpésvirus. Il inhibe la réplication de ces virus. La thymidine
kinase cellulaire normale n'utilise pas efficacementl'acyclovir en tant que substrat. La thymidine
kinase à spécificité d'herpésvirus transforme l'acyclovir en monophosphate qui est alors trans-
formé par des enzymescellulaires en acyclovir diphosphate et en acyclovir triphosphate.
Lacyclovir triphosphate est en méme temps un inhibiteur et un substrat de la polymérase
ADN spécificité d’herpèsvirus. Bien que la polymerase oc-ADNcellulaire dansles cellules affectées
puisse égalementêtre inhibée parle triphosphate d'acyclovir, cela ne se produit que lorsque
les concentrations d'acyclovir triphosphate sont plus élevées que celles qui inhibent la poly-
merase ADN à spécificité d'herpésvirus. L'acyclovir est pris de préférence et sélectivement
converti à sa formeactive parles cellules infectées par l'herpésvirus. Ainsi, l'acyclovir a un
potentiel toxique bien moins élevé dans les cellules normales et non infectées parce que:
1) l'absorption est moindre, 2) la quantité active convertie est'inférieure, 3) la polymérase
œ-ADNcellulaire a une affinité moindre avec la forme active du produit.

INDICATIONS ET USAGE CLINIQUE
La Poudre Stérile ZOVIRAX est indiquée pourle traitementdes infectionsinitiales et

rechutantes d'herpés simplex muqueux et cutané chezles adultes et les enfants immunodé-
primés.Elle est égalementindiquée pour les épisodes initiaux graves d'infections d'herpés
simplex chez des malades qui pourraient ne pas être immunodéprimés. Elle n'est pas recom-
mandée pour les cas d'encéphalite herpétique ni pour d'autres groupes d'infections herpé-
tiques qui, tous, font encorel'objet d'études continues.

Cesindications se basent sur les résultats d'un grand nombre d'essais à double insu et
contrôlés au placebo. Ces essais visaient à examiner les changements quant à l'excrétion
virale, la guérison des lésions et le soulagementde la douleur. Étant donnéles grandesvariations
biologiques propres aux infections d'herpès simplex,le résumé suivant est présenté simplement
pourillustrer le spectre des réactions observées jusqu'à présent. Comme pour toute maladie
infectieuse, on peut obtenir une meilleure réaction lorsquele traitement débute dès les premiers
signes.

Chez les malades souffrant d'épisodes initiaux d'herpès génital, l'excrétion virale avait
cessé dans 100% des cas delésions initiales, 3 jours après le commencementdu traitement
intraveineux de 5 jours avec ZOVIRAX. Seulement 20% des volontaires qui prenaient du
placebo ne présentaient pas de virus que ce soit après la mêmepériode, ou après la fin du
traitement. ZOVIRAX eliminait l'excrétion virale chez plus de 90% des malades immunodé-
primés atteints d'affections cutanéo-muqueusesà la fin du traitement de 7 jours, alors que 26%
seulement des maladestraités au placebo ne présentaient plus de virus.

Étant donné quela ré-épithélialisation complète du tégument perturbé par l'herpès requiert
la contribution de plusieurs mécanismes de réparation fort complexes; le médecin devrait savoir
quela guérison deslésionsvisibles est assez variable et qu'elle se produira aprèsl'élimination
de l'excrétion virale. Malgre cela, 100% des maladesatteints d'épisodes initiaux d'herpès génital
qui étaienttraités avec ZOVIRAX étaient guéris en deçà de 15 jours après le début du traite-
ment. Seulement 50% des malades qui prenaient du placebo étaient guéris à la même période.
Leslésions de 61% de malades immunodéprimés qui prenaient ZOVIRAX étaient guéries en
deca de 15 jours apres le début d'un traitement de 7 jours. Seulement 38% des malades
qui prenaient du placebo étaient guéris à la même période.

La douleur associée aux infections herpétiques varie grandementen fréquence et en
intensité. Cependant, ces essais cliniques démontrent que le traitement avec ZOVIRAXjoue
un rôle important quant à la réduction de la douleur chez les malades immunodéprimés
atteints d'herpés cutané. Par exemple, parmi les malades immunodéprimés qui utilisaient
ZOVIRAX, 61% ne ressentaient plus de douleur apres dix jours de traitement, comparative-
ment a 44% seulement de ceux qui prenaient du placebo.

Alors queles lésions cutanées associées aux infections d'herpés simplex sont souvent
pathognomiques,les frottis de Tzanck tirés d'exsudats ou de raclage de lésions pourraient
aider au diagnostic. Les cultures positives du virus herpés simplex offrent le seul moyen de
confirmation catégorique du diagnostic.

CONTRE-INDICATIONS
La Poudre Sterile ZOVIRAX est contre-indiquee chez les malades qui developpent une

hypersensibilite au produit.

MISE EN GARDE
La Poudre Sterile ZOVIRAX ne devrait pas étre administrée autrement (voie topique

[peau ou oeil), intramusculaire, orale ou sous-cutanée) que parinfusion intraveineuse.

PRÉCAUTIONS
Une précipitation de cristaux de ZOVIRAX dansles tubules rénaux peut survenir si on

dépasse la solubilité maximum (1,3 mg/mL dans de l'eau). Ce phénomène se déclare par
une hausse dela créatinine sérique, de l'azote uréique du sang et par une réduction de la
clearance de la créatinine.Si les tubules rénaux sontatteints assez sérieusement, le débit
urinaire diminue.

 
PAAB
CCPP   *Nom déposé W-2055 

 

THIRD RARa

Des hausses marquees de la créatinine sérique et des baisses de clearance de la créa-
tinine ont été observées chez des humains à qui on administrait ZOVTRAX et qui: 1) n'etaient
pas bien hydratés; 2) recevaient des produits néphrotoxiques concomitants (par exemple
amphotericine B et antibiotiques aminoglycosides): 3) souffraient deja d altérations ou de
troubles rénaux; 4) avaient reçu une administration rapide (moins de 10 minutes) de l'injec-
tion intraveineuse. Les problèmesdela fonction rénale étaient passagers et, dans certains cas,
ont disparu sans qu'il soit nécessaire de changer la posologie de ZOVIRAX. Dans d'autres
cas, la fonction rénale s'est améliorée après une augmentation de l'hydratation, un ajustement
posologique ou l'interruption du traitement avec ZOVIRAX.

Lorsquedes ajustements posologiques sont nécessaires,il faudrait tenir compte de la
clearance de la créatinine (voir POSOLOGIE ET MODE D'ADMINISTRATION).

Lon ignore si l'acyclovir est excrèté dansle lait humain. Étant donné que plusieurs médi-
caments le sont,il faudrait être prudent lorsqu'on administre ZOVIRAX aux mères allaitantes.

Toutes les études animales effectuées jusqu'à présent sur la reproduction et la teratologie
ont donné des résultats négatifs.

Cependant, étant donné que les études de reproduction animale ne sont pas toujours
représentatives de la réaction humaine, ZOVIRAX ne devrait ètre utilisé pendantla grossesse
que si le médecinjuge queles avantages l'emportent surles risques encourus le foetus.

Actuellement, il n'existe aucune donnée qui démontre que l'utilisation de ZOVIRAX pre-
vient la transmission de l'infection à d'autres personnes.

Il faudrait envisagerla possibilité de changer de traitementsi, après cinq jours, il n'y a
aucun espoir d'amélioration clinique des signes et symptômes del'infection.

Des souches de virus herpétiques qui sont moins sensibles à ZOVIRAX onteté isolées
dansdeslésions herpétiques et sont également apparues durant un traitement intraveineux
avec ZOVIRAX.
REACTIONS ANORMALES

Les réactions anormales les plus fréquentes qui aient été rapportées au cours des essais
cliniques contrôlés à l'acyclovir sont une inflammation ou phlébite (14%) au site d'injection
après l'infitration du fluide i.v., et un rash ou un urticaire (4,7%). Parmiles malades qui rece-
vaient du placebo, 4,8% ont eu les mémes reactions (infammation ou phiebite, rash ou
démangeaison).

Desréactions anormales moins fréquentessontla transpiration profuse,l'hématurie,
l'hypotension,les maux detête et la nausée, qui se sont produites chez 1.6% des malades.
L'hématurie et la nauséeont été ressenties à la mèmefréquence parles malades qui rece-
vaient du placebo. Ces réactions ont été observées chez des malades gravement immunode-
primés qui souffrent souvent de maladies de systèmes multiples indépendantes des infections
herpetiques. Il est doncdifficile d'affirmer que ces réactions étaient causées parle traitement
avec ZOVIRAX.

D'autres réactions anormales ont été rapportées au cours d'essais non contrôles. La réaction
anormale la plus fréquente était la hausse de la créatinine sérique. Cette réaction s'est produite
chez 9,8% des malades, en général (mais pas toujours) après une administration rapide
(moins de 10 minutes) de l'infusion intraveineuse. L'on ignore si ce phénomèneest causé
par le médicament, mais sachant que ce demierse cristallise dansl'urine, il est possible que
la hausse soit due à une hydratation inadequate du malade. Parmiles réactions moins fre-
quentes, on notait la thrombocytose (0,4%) et l'énervement (0,4%).

SYMPTÔMES ET TRAITEMENT DU SURDOSAGE
Aucun cas de surdosage grave et massifde l'administration intraveineuse n'a eté rapporte.
Les doses administrées à des humains ontété très élevées, atteignant 1 200 mg/m°

(28 mg/kg)trois fois par jour, pour des périodes allant à deux semaines. Les concentrations
plasmatiques maximum ontatteint 80 ug/mL.Des signes possibles de toxicité du système
nerveux central (SNC) (tremblement accusé, confusion et agitation) ou detoxicité de la moelle
osseuse (ou les deux) ont été observés chez quatre malades, à 2 100 et 2 700 mg/m”/jour.
Les effets secondaires du SNC ont disparu après diminution de la dose ou aprèsinterruption
du traitement avec ZOVIRAX. Uneprécipitation d'acyclovir dansles tubules rénaux pourrait se
produire lorsquela solubilité (1,3 mg/mL)dansle fluide intra-tubulaire est dépassée. La prè-
cipitation peutêtre évitée ou éliminée par une hydratation'adéquate du malade. L'acyclovir est
dialysable. Si une insuffisance rénale aigue et une anurie se déclarent, il faut effectuer une
hémodialyse jusqu'à ce quela fonction rénale soit rétablie.

POSOLOGIE ET MODE D'ADMINISTRATION
ATTENTION— L'ADMINISTRATION RAPIDE OU EN BOLUSDEL'INJECTION INTRAVEINEUSE,

INTRAMUSCULAIRE OU SOUS-CUTANÉE DOIT ÊTRE ÉVITÉE.
On recommandeun traitement d'au moins cinq jours chez les malades immunocompe-

tents et d'au moins sept jours chez les malades immunodéprimés.
Adultes: 5 mg/kg infusés à un rythme constant pendant une heure, toutesles 8 heures

(15 mg/kg/jour) chez les malades dontla fonction rénale est normale.
Enfants de moins de 12 ans: Chezles enfants de moins de 12 ans, une posologie plus

précise peut être atteinte en administrant 250 mg/m? infusés à un rythme constant pendant
une heure,toutes les 8 heures (750 mg/m?/jour).

es att ! e rénale aiguë ou chronique:
Suivre la posologie et le mode d'administration recommandéset ajusterl'intervalle entre

les doses tel qu'il est indiquéci-dessous.
Clearance de créatinine Dose Intervaile entre les doses
(mL/min./1,73 m?) (mg/kg) (heures)

>50 5 8
25-50 5 12
10-2514 5 24
O0-10t 25 24-48

*Hémodiaiyse: Pour les malades qui requièrent une hémodialyse,la demi-vie plasmatique
moyenne de l'acyclovir durantla dialyse est d'environ 5 heures, ce qui résulte en une dimi-
nution de 60% des concentrations plasmatiques après une période de dialyse de 6 heures.
Les doses recommandées devraient être administrées toutes les 24 à 48 heures et après
l'hémodialyse.

RENSEIGNEMENTS PHARMACEUTIQUES
Reconstitation Solution diluante
Diluer de la manière suivante: Eau stérile pourinjection

Tableau de dilution
Format du Volume a ajouter Volume Concentration

flacon au flacon total approximatif moyenne approximative
500 mg 10mL 10mL 50 mg/mL

BIEN AGITER JUSQU'À DISSOLUTION. S'ASSURER DE LA DISSOLUTION TOTALE AVANT
DE MESURER ET DE TRANS CHAQUE DOSE INDIVIDUELLE.

Infusion intraveineuse: La dose calculée de solution diluée devrait être ajoutée à une
solution intraveineuse appropriée (voir ci-dessous), à un volume choisi, pour être administree
durant chaque infusion d'une heure. Des concentrations d'infusion dépassant 10 mem ne
sont pas recommandees. Etant donne que le flacon ne contient pas d'agent préservatif, toute
portion non utilisée de solution diluée devra être jetée.
Solutions pour infusion IV,
Injection de dextrose a 5%
Injection de dextrose à 5% et de chlorure de sodium à 0,9%
Injection de dextrose à 5% et de chlorure de sodium à 0,2%
Stabilité de Ia solution

Conservation: Les solutions diluées à une concentration de 50 mg/mL devraient être
utilisées en deçà de 12 heures si elles sont conservées à une température ambiante. La réfri-
gération peut entraîner la formation d'un précipité qui se dissoudra à la température ambiante

Lorsqu'une dose est diluée, il faut utiliser le mélange en deçà de 24 heures. Ne pas
réfrigérer le mélange.

Incompatibilité: I! ne faut pas mélanger ZOVIRAX avec desfluides biologiques ou col-
loidaux (par exemple,les produits sanguins,les hydrolysats ou les acides aminés des protéines,
les émulsions grasses, etc.).

FORMES POSOLOGIQUES
Présentation: ZOVIRAX est offert sous forme de poudre stérile dans desflacons de 10 mL

contenant chacun de l'acyclovir sodique équivalent à 500 mg d'acyclovir.
Entreposage: ZOVIRAX devrait être entreposé entre 15° et 30°C

Monographie de produit disponible sur demande.

DIVISION MÉDICALE WELLCOME
BURROUGHS WELLCOMEINC.
KIRKLAND, QUÉ.
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Phlébo

La contention, l’‘“‘aspirine”
de la phlébologie

Guylaine Lanctôt”

À l’Université de Montréal, quandj'étais étu-
diante, on nous avait posé la colle suivante : si vous de-

viez vous départir de tous les médicaments sauf un, le-
quel choisiriez-vous ? L’aspirine était la réponse. En
phlébologie, c’est la contention que l’on conserverait.… et
on l’oublie souvent. Pourquoi ?

Parce qu’on ne la connaît pas — ou qu’on ne
l’explique pas bien aux patients. Une paire de bas élasti-
ques qui restent dans le tiroir ne font de bien ni au patient
ni au médecin : le patient le tient responsable de lui avoir
fait acheter quelque chose d’inutile.

La prescription

La contention, c’est la force que l’on applique à
l’extérieur des veines superficielles pour faire contre-
poids à la pression veineuse à l’intérieur de ces mêmes
veines'. Dans des circonstances normales, la pression in-
traveineuse est normale ; mais des facteurs tels que va-
rices, syndrome post-phlébitique ou même seulementsta-
tion debout prolongée vont augmenter la pression intra-
veineuse et engendrer les complications suivantes : oe-
dème, eczéma, hypodermite, pigmentation et ulcère.
D'où l’usage d’un bas compressif pour contrecarrer cette
hypertension veineuse.

Et le bas sera d’autant plus compressif que la
pression veineuse sera plus élevée. Sa compression se
mesure en mm Hg” et s’échelonne de 6 à 60. (tableau I)

e Bas faits en série ou bas sur mesure ? Employer tou-
jours des bas faits en série sauf pour le patient aux
mensurations fortement anormales ou pour les cas qui
requièrent une compression très élevée (60mmHg)*.

© Contre-indication ? L’insuffisance artérielle, ça va de

soi.
© Bas au genou ou bas-culotte ? La majorité des bas

viennent dans l’un et l’autre modèle. Pour les hommes
et les femmes qui portent le pantalon, le modèle au ge-
nou convient. Avec une robe, on porte le bas-culotte.

Pour la contention forte, il existe un modèie pour une

seule jambe avec attache à la taille.

La recommandation

Des bas élastiques, c’est comme une paire de

skis. Même si on s’achète celle qui nous convient, encore

faut-il savoir l’utiliser pour qu’elle soit efficace. Il im-
porte donc de s’assurer, avant de les prescrire, que le pa-
tient va les porter.

|
1) m.d.
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Tableau I

Contention mm Hg Indications Prix moyens
janvier 1983

Préventive

Faible 6 à 15 travail debout 15$ à 26$
hérédité variqueuse

Adjuvante

Moyenne 15à 30 grossesse 15$ à 50%
jambes douloureuses

oedème modéré

Thérapeutique

Forte 30260 syndrome post-phlébitique

complications variqueuses 50% a 100%
lymphoedème
 

® Bien regarder la réaction du patient quand on lui en
parle et lui dire si oui ou non, la contention est obliga-
toire (contention forte) ou seulement facultative
(contention moyenne-faible).

© Bien évaluer le niveau de coquetterie et de responsabi-
lité du patient : certains bas sont plus esthétiques que
d’autres et certains patients plus pressés que d’autres ne
prendront pas le temps requis pour les bien ajuster.

© Pour la patiente qui a trop chaud avec des bas support
sous le pantalon, recommander le bas au genou.

® Elle a peur qu’il coupe la circulation à ce niveau ?
Non, car il est plus serré au pied qu’au mollet.

© Lepatient peut-il les payer ? Lui en faire connaître le
prix et ne lui en faire acheter qu’une paire pour
commencer. Certaines compagnies d’assurance les rem-
boursent s’ils sont prescrits par un médecin.  
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Le mode d’emploi

Puis on donne le mode d’emploi : tous les jours,
les mettre le matin avant de se lever (i.e. avant de mettre
les jambes en bas du lit). Si on prend sa douche le matin,
se recoucher trois minutes, jambes élevées, en bougeant
les orteils pour bien vider les veines, puis enfiler les bas
dans cette position. Si le patient se sent les jambes
comprimées par ses bas, il devra les porter de façon pro-
gressive : 1 heure la 1 journée, 2 heures la 2° journée,
etc.

L’achat

Nous recommandons fortement l’achat des bas
élastiques dans des centres spécialisés parce que le patient
peut les y essayer : s’ils sont trop courts ou inconfortables
ou inesthétiques, il sera à mêmede les remplacer par des

bas d’une autre marque ou d’un autre modèle. Ces maga-
sins sont dépositaires de plusieurs marques de bas, ce qui
leur donne plus de latitude pour servir le client.

Aussi, laissons de la souplesse dans notre ordon-
nance : 15 à 25 au lieu de 20, par exemple. Ne précisons

Les pharmacies et les grands magasins vendent
aussi des bas élastiques. Lesquels ? En général, ce sont
des bas à faible contention : les magasins, environ 6-8
mm Hg (ce que les patientes appellent les semi-
supports) ; les pharmacies, de 8 a 20mm Hg en général.
Malheureusement, le patient ne peut ni les y essayer ni
les retourner s’ils ne lui vont pas.

Les prix peuvent fluctuer d’un endroit à l’autre :
ça vaut la peine de les comparer pour un produit identi-
que. N'oublions pas que, là commeailleurs, nous en
avons pour notre argent. Certaines assurances les rem-
boursent : le patient s’informera auprès de sa compagnie,
au préalable.

Ne forçons jamais le port d’un bas élastique.
sauf dans les cas où il est obligatoire (syndrome post-
phlébitique, par exemple). Si nous le faisons, le patient
l’achètera, le laissera dans son tiroir et sera furieux contre
le “mauvais” médecin qui lui aura fait “gaspiller” de l’ar-
gent. Par contre, la contention bien prescrite et bien ex-
pliquée rend des services énormes — à meilleur marché
que les “pilules” — et rend les patients contents et recon-
naissants.

we
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pas la marque non plus, à moins d’une raison particu-
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bon placement : nos patients seront mieux servis à l’a-
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1967 : pp. 304 - 422.

1979 : 32 : 265-270.

3.Johnson H.D., Pflug J. : The treatment of oedema ofthe leg. The swollen leg.

Heinemann, England. 1975 : pp. 153-159.

4.Wesener G.: Indications des bas de compression de série et sur mesure. Phléboloie,

 

L'Union médicale

Organisation de la médecine
Depuis la fondation de ce

journal, nous signalons sans cesse

l’état déplorable dans lequel se
trouve l’organisation de la méde-
cine dans la Province de Québec et
personne n'a encore osé ou daigné
contredire nos assertions. Plusieurs
pensent peut-être que nous exagé-
rons l'étendue du mal, nous n'en
avons pas encore cependant sondé
toute la profondeur.

Que les incrédules ou les
indifférents lisent l'ordonnance sui-
vante, écrite par un médecin admis
récemment au doctorat par une de
nos Universités et qu'ils jugents'il
est temps de faire un effort su-
prême pour rehausser le niveau de
la profession qui perd de jour en
jour, à cause des gens indignes et
incapables que l’on admet dans son

sein, l'estime et le respect du pu-

336

en 107
blic. Nous reproduisons d’après l’o-
riginal qui se trouve entre nos

mains.
St. ***, 6 Mai 1874.
Mon chèr,

Je vous anvoit 2 prises
pour vous menez par an bas, vous
an pranderez une, et au bou de 4
heur si la première a poin fait effait
vous pranderez la second, vous les

pranderez dans ce qu'il vous plaira
du syrup ou de la melasse, et la fiol
vous pranderez une cuillérée a thé

tous les 3 heur, vous pranderez les
gout pur rien de plus.

Je suis votre humble Obt.
Malheureusement, ce fait

n’est pas isolé. On admet, aujour-
d’hui, à l’étude de la médecine des
jeunes gens qui n’ont suivi aucun
cours classique, ou encore, qui ont
été contraints, par incapacité ou

autres causes, d'abandonnerle col-
lége au commencementde leurs
études.

Doit-on s'étonner après ce-
la que le peuple ne sait pas distin-
guerle vil charlatan du médecin di-
plômé?

En face d'un tel état de
chose, faut-il attendre l’action du
Collége des Médecins et Chirur-
giens du Bas-Canada qui n'a jamais
su ou n'a jamais voulu s'occuper de
cette question vitale, ou bien doit-
on présenter, dès la prochaine ses-
sion, nos griefs au parlement et de-
mandertout de suite à nos législa-
teurs de nous délivrer d'un mal qui
prend, chaque année, des propor-
tions de plus en plus alarmantes?
 

Union méd. Can, 1874 ; 3(11) : 519-520.
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: rapeutique intermédiaire

>} esor®(tartrate de métoprolol)

ésas50mget 100mg
uy, és à 200mg- libération lente

Cig fon thérapeutique
n 6 pertenseuret agent anti-angineux.

le métoprolol est un inhibiteur des récepteurs bôta-
. es dontl’effet bloquant prédominant s'exerce sur
Ti rs béta,

fig sion légère ou modérée:
entutilisé en association avec d’autres médicaments,

r ent avec un diurétique de type thiazide. il peut
lle - Me administré seul commetraitementinitial chez
i .' qui doivent recevoir d’abord un béta-bloguant
Ken. diurétique.
oh tion du Lopresor s’est avérée compatible avec celle

que ou d’un vasodilatateur périphérique et générale-
ème ociations ont été plus efficaces que le Lopresor

périence limitée d'association avec d’autres agents
ligne hseurs n'a pasrévélé d'incompatibilité entre ces

Lopresor.
commandépourle traitement d'urgence des crises

I es.

I e poitrine:
0 est indiqué chez les patients atteints d’angine de
li a une cardiopathie ischémique.

let cations
contre sinusale, blocs auriculo-ventriculaires des deuxième

degrés, insuffisance ventriculaire droite due à
i I. on pulmonaire, insuffisance cardiaque congestive,

génique, anesthésie au moyen d'agents dépres-
IS ocarde, par ex. I'étheret le chloroforme.

arcé arde
e cardiaque:faire preuve de grande circonspection

leggy. ministration du Lopresor a des malades ayant des
ls de défaillance cardiaque puisque l'inhibition par
b récepteurs adrénergiques béta comporte toujours
réduire davantage la contractilité du myocarde et
r la défaillance cardiaque. Chezles patients dont

M hrdiaque est négative, une dépression soutenue du
Bpeut conduire à l’insuffisance cardiaque. Au premier
enace de défaillance cardiaque,digitaliser les patientsJang ve raie -
dministrer un diurétique et surveiller leur réponse

2 GR

r n'abolie pas l’action inotrope dela digitale sur
ae ardiaque. Cependantl’action inotrope positive
“HY. Me peut être diminuée parl’effet inotrope négatif du

and les deux médicaments sont administrés concur-
es effets dépresseurs des bêta-bloqueurs et de la
la conduction A-V s’additionnent. Si la défaillance
be poursuit, malgré unedigitalisation adéquate et un
par diurétique, interromprele traitement au Lopresor.
bit d'un traitement au Lopresor: !l faut prévenir les
b ne pas cesser abruptement le traitement. On rap-
jarition decrises aigués d’angine, d'infarctus du
pu d’arythmies ventriculaires, chez les malades
la suite del'interruption subite d’un traitement par

ants. Les deux dernières complications peuvent
avec ou sans aggravation préalable de l’angor. Donc,
Hécide de discontinuer l’administration du Lopresor
ngineux, il faut réduire la posologie graduellement
riode d'environ deux semaines et suivre de très près
S'en tenir également à la même fréquence de prises.
las plus urgents,il faut interrompre par étapesle
et suivre le malade d’encore plus près. Si l’angor
sérieusementousil'insuffisance coronarienne aiguë
n recommandede recommencerle traitement au
ansles plus brefs délais, au moins temporairement.
état de diverses éruptions cutanées et d’un xérosis

Ji. Un syndrome grave (syndrome oculo-muco-cutané)
nes comprennent une conjonctivite sèche et des
psoriasiformes, des otites et des sérites sclérosantes

to lors del'utilisation chronique d’un seul inhibiteur
ergique (practolo!). Ce syndrome n’a pas été observé

; ilisation du Lopresor ou de tout autre agent du méme
médecins doivent envisager la possibilité de telles

pt discontinuerle traitement si elles surviennent.
(& Mdycardie sinusale grave peut se manifester. Dans

duire la posologie.
Resor peut masquerles signescliniques de l’hyper-

d- Bontinue ou de ses complications et donnerainsi une
fausse d'amélioration. L’interruption subite du traite-

doncêtre suivie d’une exacerbation des symptômes
yroïdie, y compris la crise thyrotoxique.

ns
er étroitementles patients atteints d’affections
rovoquer un bronchospasmeet leur administrer

. ment un bronchodilatateur.
dl strer avec prudence aux malades sujets à l’hypogly-
de Jpntanée ou à des diabétiques(particulièrement

nts de diabéte labile) qui reçoivent de l'insuline ou
| Mlycémiants oraux. Les inhibiteurs bôta-adrénergiques
, frasquer les signes et les symptômes d’hypoglycémie

da le,

Jig,

it fblogie du Lopresordoit étre ajustée individuellement
médicamentest utilisé en même temps que d’autres
tinypertenseurs.
ler de près les malades qui reçoivent des médica-
Huisant le taux de catécholamines commela réserpine
néthidine. Ne pas associer le Lopresor aux autres
ueurs.
reuves de laboratoire appropriées doivent étre effec-
tervalles réguliers pendant un traitement a long terme.
esor ne doit pas étre administré aux patients qui
le vérapamil. Dans certains cas, lorsque le médecin
son administration simultanée est essentielle, on peut
n traitement a doses progressives en milieu hospitalier

troite surveillance.
ps patients devant subir une intervention chirurgicale

i ko ou élective: cesser administration du Lopresor
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graduellementet suivre les recommandations données sous
“Arrêt subit du traitement” (voir Mises en garde). L'évidence
disponible suggére que les effets cliniques et pharmacologiques
du blocage béta produits parle Lopresor ne sont plus présents
48 heures aprèsl'arrêt du traitement.
Dansles cas d’une intervention chirurgicale d'urgence,les
effets du Lopresor peuvent au besoin être renversés par des
doses d’agonistes commel’isoprotérénolou le lévartérénol.
h) Utilisation durant la grossesse etl'allaitement: Le Lopresor
traversela barrière placentaire et apparaît dansle lait maternel.
Vu qu'il n’a pas été étudié au cours de la grossesse,il ne faut
pas prescrire ce médicament à des femmes enceintes. S'il est
essentiel de l’administrer à la mère qui allaite, la patiente doit
cesser d’allaiter.
1) Utilisation chezles enfants: Le Lopresor n'a pas été étudié
chez les enfants.

Réactions indésirables
Cardiovasculaires: Insuffisance cardiaque congestive (voir
MISES EN GARDE), effets secondaires dus à la diminution
du débit cardiaque, comprenant: syncope, vertiges, étour-
dissements et hypotension orthostatique. Bradycardie grave,
allongementde l’intervalle PR, blocs A-V des deuxièmeettroi-
sième degrés, arrêt sinusal, palpitations, douleurs thoraciques,
extrémités froides, phénomène de Raynaud, claudication,
bouffées de chaleur.
Système nerveux central: Céphalée, insomnie, dépression
mentale, étourdissements, anxiété, acouphène, faiblesse,
sédation, cauchemars, vertiges, paresthésie.
Gastro-intestinales: Diarrhée, constipation, flatulence, brûlures
épigastriques, nausées et vomissements, douleurs abdominales,
xérostomie.
Respiratoires: Dyspnée, respiration sifflante, bronchospasme,
état asthmatique.
Allergiques et dermatologiques (voir MISES EN GARDE):
Exanthème, diaphorèse, prurit, éruption psoriasiforme.
O.R.L. et ophtalmologiques: Vision trouble et troubles non
spécifiques de la vue, prurit oculaire.
Divers: Fatigue, gain pondéral, diminution de la libido.
Analyses de laboratoire: Les paramètres de laboratoire suivants
ont été rarement élevés: transaminases, BUN, phosphatase
alcaline etbilirubine. Thrombocytopénie et leucopénie ont été
rarementrapportées.

Symptômes et traitement du surdosage
Symptômes: bradycardie, insuffisance cardiaque congestive,
hypotension, bronchospasme et hypoglycémie.
Traitement: discontinuerle traitement au Lopresor et suivre
le malade de près. De plus, on recommande,le cas échéant,
les mesures thérapeutiques suivantes:
1. Bradycardie et hypotension:
au début, administrer 1-2 mg d'atropine par voie intraveineuse.
Sila réponse n’est pas satisfaisante, on peut administrer un
agent presseurtel la norépinéphrine après l’injection préalable
d’atropine.
2. Bloc cardiaque: (deuxième ou troisiéme degre)
Isoprotérénol ou stimulateur cardiaque transveineux.
3. Insuffisance cardiaque congestive:
traitement habituel.
4. Bronchospasme:
aminophylline ou agoniste béta,.
5. Hypoglycémie:
glucose intraveineux.
De fortes doses d’isoprotérénol renversentla plupart des effets
de doses excessives de Lopresor. Toutefois,il ne faut pas
négligerla possibilité de complicationsliées à la prise de doses
excessives d’isoprotérénol telles que hypotension et tachycardie.

Posologie et administration
a) Hypertension: Dose d'attaque: 50 mg b.i.d. Si au bout d’une
semaine la réponse n'est pas adéquate, porter la dose à 100 mg
b.i.d. Dans certains cas,il faudra peut-être l’augmenter de 100 mc
à la fois, à des intervalles d'au moins deux semaines, jusqu’à
un maximum de 200 mg b.i.d. qui ne doit pas être dépassé.
Posologie d'entretien habituelle: 150 à 300 mg par jour.
Quandle Lopresor est associé à un autre antinypertenseur déjà
administré, commencerle traitement à raison de 50 mg b.i.d.
Au bout de 1 ou 2 semaines,la posologie quotidienne peut être
augmentée de 100 mg à la fois à desintervalles d'au moins deux
semaines jusqu'à maîtrise adéquate dela tension artérielle.
b) Angine de poitrine: Dose d’attaque: 50 mg b.i.d. pourla
première semaine.S'il s'avère nécessaire d'augmenter encore
plus la dose, il faudra hebdomadairement surveiller de très près
le patient. La médication sera augmentéepar tranche de 100 mg
sans excéder au total 400 mg par jour donnés en deux outrois
dosesfractionnées.
Dosed’entretien habituelle: 200 mg parjour.
Marge posologique: de 100 à 400 mg parjour en dosesfraction-
nées. Ne pas administrer plus de 400 mg de Lopresor par jour.
c) Lopresor SA 200 mg - comprimésà libération lente: Lopresor
SR 200 mg est destiné seulement au traitement d’entretien des
patients dontl'état exige des doses de 200 mg par jour.
Ondoit toujours utiliser les comprimés ordinaires en début de
traitementet dans l'établissement de la posologie individuelle.
Les hypertenduset les angineux qui prennent un comprimé
à 100 mg deux fois par jour en traitement d’entretien peuvent
passer à un comprimé Lopresor SR à 200 mg le matin.
Les comprimés Lopresor SR 200 mg sont à avaler entiers.
Présentation
Lopresor
Comprimés: 50 mg:
enrobage pelliculaire, en forme de capsule, rouge pâle portant
sur une face une sécante et de chaque côté de celle-ci le code
d'identification 51 et le monogramme Geigy sur l'autre.
Comprimés: 100 mg:
enrobage pelliculaire, en forme de capsule, bleu pâle, portant
sur une face une sécante et de chaque côté de celle-ci le code
d'identification 71 et le monogramme Geigy surl’autre.
Flacons de 100 et 500 comprimés.

Lopresor SR 200
Comprimés à 200 mg libération lente:
enrobage pelliculaire, rond, jaune pâle, monogrammé Geigy sur
une face,et portant le code CDCsurl’autre.
Flacons de 100 comprimés.
Monographie fournie sur demande. G n

Mississauga, Ontario
L5N 2W5CCPP

G-3147F
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Orudis E-50 280-281-329

Robins Canada Ltd., A.H.

Robaxisal ..................RC{0

|

Smith, Kline & French

Oo > = D a > 5 ® ®

Tagamet …….….…..….……. 310-311

Squibb Canada Inc.
Capoten ............... 236-320-321

Upjohn du Canada
Halcion .….…..…....….….....….….. 245-244
Xanaxeee 297-296

Wyeth Ltée
Ativan …......…...…orerrrecssaurress 30

Ovral 2° couv.-319
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Une trousse
médico-légale

Le praticien et
la bioéthique

 

   Le prix Donaghy

I

Un nouveau guide d‘inter-

vention pour les victimes d’agres-
sion à caractère sexuel, accompagné

d’une trousse médico-légale, facili-
tera bientôt les démarches d’une

victime qui voudra poursuivre son

agresseur en justice. Fruit de plu-
sieurs années de recherche et de
travail, ce guide a été élaboré con-

jointement par les ministères de la

justice et des Affaires sociales, le
Conseil du statut de la femmeet la

Corporation professionnelle des
médecins du Québec. Le guide

découle de certaines recommanda-

tions de la politique d'ensemble,
‘’Égalité et indépendance’’, propo-
sée par le Conseil du statut de la
femme. Le but premier du guide

d'intervention médico-légal est d’as-

surer que toutes les victimes
d'agression sexuelle soient accueil-

lies avec égards et recoivent tous
les soins dont elles ont besoin, par-

tout au Québec,

Le guide d'intervention vise

aussi à faciliter la démarche juridi-

que d'une victime qui décide de por-

ter plainte contre son agresseur et à
fournir aux policiers et aux médecins

un outil médico-légal qui augmentera

l'efficacité de leur travail lors d'une
éventuelle poursuite devant les tri-

bunaux. A cet effet, une trousse

médico-légale, disponible dans les

établissements de santé, s'ajoute au
guide. Chaque trousse servira à

recueillir des informations pertinen-

tes sur l'agression ainsi que des pré-
lèvements spéciaux sur les vête-

ments et le corps de la victime afin

de pouvoir établir le caractère
sexuel, violent de l'agression ou
l'identité de l’agresseur.

L'utilisation de la trousse

médico-légale évitera, dans la majo-

rité des cas, aux victimes comme

aux médecins, la comparution en

Cour et des procédures compli-
quées, répétitives et inutiles.
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Historique

Un comité ad hoc a été

formé en 1979 en vue d'établir un

protocole médical unique pour le

traitement des victimes de violence
pour l’ensemble des centres hospita-

liers, C.L.S.C. et médecins de la
province. La Corporation profession-

nelle des médecins du Québec a col-

laboré étroitement, dès le début, à
l'élaboration du guide d'intervention.

Une étude approfondie des

protocoles médicaux existants, ici et

ailleurs, a permis au comité de défi-

nir les interventions médicales et
psycho-sociales nécessaires aux per-

sonnes agressées sexuellement et

aussi de dégager les implications
juridiques que pouvait amenerl’utili-

sation d’un protocole médical

comme instrument légal. Le comité
en a conclu qu'il était primordial

d'accompagner ce protocole médical

d’une trousse médico-légale compre-
nant tous les accessoires pertinents

à l'examen de la personne. Comme

cette trousse permet d’uniformiser

autant les prélèvements que les

analyses des spécimens recueillis,
toutes les personnes agressées

sexuellement seront accueillies de la
même façon partout au Québec.

Rôle du médecin

auprès des victimes

Le guide d'intervention a

été conçu comme un outil qui aidera

Rédaction:

Louise Chabalier

(514) 866-2053

   le médecin à répondre aux besoins

de la victime dans une situation qui

lui est parfois peu familière et qui
peut créer certains malaises. L'ob-

jectif premier de l'intervention du

médecin auprès de la victime en est
ainsi facilité: lui procurer le support
et les soins dont elle a besoin pour

traverser cette période difficile.

De plus, le guide d’interven-

tion (feuilles d’anamnése, d’examen
physique et le matériel attenant

dans la trousse pour les prélève-
ments) aidera le médecin à consti-
tuer un dossier complet, renfermant

les informations médicales utiles à

une éventuelle poursuite devant les

tribunaux.

Mieux accueillir

les victimes

Le nouveau guide d’inter-

vention pour les victimes d’agres-
sion à caractère sexuel a donc

comme premier objectif d'assurer à

toutes les victimes un accueil avec

égards et tous les soins dont elles
ont besoin. La seconde vocation du

guide est de sensibiliser toutes les

personnes ayant à travailler auprès
des victimes, aux problèmes spécifi-

ques de celles-ci et à leur besoin de
réconfort. || fournit aussi aux poli-

ciers et aux médecins un outil

médico-légal qui augmentera l'effica-

cité de leur travail lors de poursuites
en Cour. Finalement, le guide a été

élaboré dans le but de combattre les
mythes et les préjugés entourant

l'agression sexuelle et de favoriser

une étroite collaboration entre tous

les intervenants en faisant naître

chez eux un réel sentiment d’empa-
thie envers les victimes.

Des sessions de sensibilisa-

tion et de formation sont organi-

sées, au mois d'avril, pour les inter-
venants du milieu hospitalier et les

C.L.S.C.

   

  

     
  

 

  

    

 

     

    
  
  
  
  
     

       
        

    

 

     

      
   
      
     

         

    
    

    
     
     

     
    
   

      

        

     

        
        

  

        

      



 

  

Les Amputés de guerre du

Canada ont récemment octroyé la

somme de 36 000$ à une équipe de

recherche de Montréal. Le projet a

pour but de déterminer et de sélec-
tionner le meilleur type de prothèse,

répondant le mieux aux besoins des

enfants amputés.

L'équipe de recherche sera

composée de chercheurs et d’ex-

perts de l'hôpital Sainte-Justine, de

l’Institut de réadaptation de Mon-

tréal et de l’École de réadaptation de
l'Université McGill. Quatre membres

de l'AMLFC font partie de l'équipe:

les docteurs Morris Duhaime, Hubert

Labelle et Charles H. Rivard, ortho-

pédistes, et le docteur Maurice Mon-
geau, physiatre. Deux ingénieurs en

mécanique complètent l'équipe: Paul
Allard et Gilles Drouin.

Le projet consiste à étudier

des modèles de marche et de course

d'enfants souffrant d'une malforma-

tion unilatérale congénitale ou ayant

été amputé d’une jambe à la suite

d’un accident. Une analyse poussée

des mouvements, des forces et

impressions transmises à la prothèse

de l'enfant lors du jeu permettra

d'évaluer les prothèses existantes et

de proposer les modifications perti-

nentes si nécessaire.

Cette étude s'effectuera au

Laboratoire d'étude du mouvement

de l'hôpital Sainte-Justine. Des tech-

niques de photographie à grande

vitesse et une plate-forme de force

sont utilisées pour déterminer les

pressions transmises à la prothèse

et au moignon durant la locomotion.

 

 

La division de neurochirur-

gie de l’Université de Montréal

tenait, à l'automne dernier, un

symposium sur la revascularisation

microchirurgicale du cerveau. La plu-
part des communications sont pré-

sentées dans ce numéro de l'Union

médicale du Canada.
À ce moment-là, un hom-

mage particulier a été rendu au doc-

teur R.M. Peardon Donaghy de l’Uni-

versité du Vermont à Burlington. Le

docteur Donaghy est un éminent

chirurgien américain, universellement

reconnu comme le père de la micro-

chirurgie vasculaire cérébrale. Les

organisateurs du symposium ont

profité de l'occasion pour créer un

nouveau prix, à la suggestion du

docteur Donaghy, afin d'encourager

et récompenser les étudiants de la

Nouvelle-Angleterre et du Québec.

Le prix, qui porte le nom du docteur

Donaghy, est une bourse de 500$
qui sera remise à un résident ou un

interne de l’une des universités du

Québec ou de la Nouvelle-Angleterre
dont le travail scientifique en neuro-

chirurgie ou neurologie aura été jugé

le meilleur. Un jury évaluera les tra-

vaux soumis qui porteront soit sur la

microchirurgie expérimentale, soit

sur le diagnostic ou le traitement

des maladies vasculaires cérébrales.

Le travail gagnant sera présenté lors

d’une réunion scientifique, au Qué-

bec ou en Nouvelle-Angleterre. La

remise du prix sera faite parl'inter-

médiaire de l'Association des méde-

cins de langue française du Canada

et le travail primé sera publié dans

l’Union médicale du Canada.
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Congrès
international
d'endocrinologid:»

26mont

Du 1“ au 7 juillet 1984,

Québec sera la capitale mondiale de

l’endocrinologie. Le congrès de la

Société internationale d’endocrinolo-

gie, dont l'Université Laval sera

l’hôte officiel, se tient à tous les

quatre ans. || attirera selon le D' Fer-

nand Labrie, président du comité

local d'organisation, de 6 000 à

7 000 personnes. Il y avait déjà, au
1°" mars, 4 000 inscriptions en

règle.
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Le président de la Société io
Byan d’Australie, le président du

programmescientifique, Hiroo Imura

du Japon, le secrétaire de la

Société, Mortimer B. Lipsett des

États-Unis et le président du comité

exécutif Ernest Knobil sont actuelle-
ment à Québec pour mettre au point

les derniers détails.

Au nombre des congressis-

tes prestigieux se trouventtrois

détenteurs de Prix Nobel: Messieurs

Roger Guillemin (La Jolla, États-
Unis), Charles Huggins (Chicago,
États-Unis) et Andrew V. Schally (La
Nouvelle-Orléans, États-Unis).

Pour renseignements sup-

plémentaires, s'adresser à Jean- (

Denis Dubois, coordonnateur du

congrès, CHUL, (418) 656-8989.
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    Le Conseil des médecins et
dentistes de l’Hôtel-Dieu d’Artha-

baska a tenu, le 9 mars dernier, une

Journée de bioéthique avec, comme
principal invité, le docteur David

Roy, directeur du département de

bioéthique de l’Institut de recher-
ches cliniques de Montréal. Cette

activité scientifique, organisée en
collaboration avec l’Association des

médecins de langue française du

Canada et le Collège Royal des
médecins et chirurgiens du Canada,

a eu lieu dans le cadre des célébra-
tions du centennaire de l'hôpital

d’Arthabaska fondé en 1884 par les
| religieuses hospitalières de Saint-

Joseph de Montréal.

Les professionnels de la

santé invités à cette journée scienti-
fique ont d’abord entendu le docteur

René Jutras, pédiatre à Arthabaska.

Dans sa communication, le docteur

Jutras a exposé les problèmes de
bioéthique auxquels doit faire face le
praticien en 1984. Il a fait un rappel

intéressant des philosophes anciens

et de leurs enseignements pour
démontrer la pérennité de la vérité.

Selon le docteur Jutras, de

nouvelles et sérieuses discussions
sont nécessaires aujourd’hui pour

identifier et régler les sources de
conflits et de confusion dans l’appli-

cation de l'éthique médicale en
1984.

Ensuite, et tout au long de

la journée, le docteur David Roy a

abordé divers aspects théoriques et
pratiques des dilemnes éthiques en

relation avec les développements de

la biomédecine.
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Il a, à partir de situations

concrètes, établi ce qu'il appelle

‘’une courbe de tolérance’’ pour le
jugement clinique dans certains cas.

À titre d'exemple, on trouve au

point O de cette courbe, la demande
d’avortement d’une jeune femme
dont l'accouchement contrecarre un

projet de voyage et, au sommet de

la courbe, le cas de la jeunefille vic-
time de viol ou la venue de l'enfant

associée a la perturbation du con-
texte social pourrait affecter grave-

ment sa santé physique et mentale.
Le docteur Roy s’est aussi

demandé dans quelle mesure on
devrait tenir compte en phase termi-

nale du ‘’plan de vie’ d’une per-
sonne par rapport à notre perception

du ‘plan de santé’’. Faut-il, a-t-il

demandé, réanimer pour réanimer?
La famille et le malade doivent évi-

dermment, selon le docteur Roy,

tenir une place importante dans

l'éclairage de nos choix et de nos

décisions.
La journée de bioéthique de

l’Hôtel-Dieu d’Arthabaska a été d’un

très grand intérêt pour les quelques

150 personnes présentes. La
période de discussion entre le doc-

teur Roy et l'auditoire a suscité de
nombreuses questions et a occa-

sionné des échanges fructueux.
 

Les universités Laval et McMaster

recoivent une subvention

de la Max Bell Foundation

La faculté de médecine de
l'Université Laval de Québec et

l’Université de McMaster de Hamil-

ton viennent de recevoir une sub-
vention de 35 000$ de la Max Bell

Foundation de Toronto. Cette sub-
vention servira a mettre sur pied un

cours conjoint.

Du 3 juillet au 5 août 1984,

les universités Laval et McMaster

organiseront conjointement, à Qué-

bec, un cours d'été en santé du tra-
vail, destiné aux personnes respon-

sables de l'élaboration des politiques

de santé au travail tant dans les

secteurs industriels, syndicaux ou
gouvernementaux. Une trentaine de personnes venant des diverses

régions du Canada seront admises à

ce cours bilingue qui sera donné par

des professeurs des deux universités
responsables du projet.

Le programme traitera de

tous les aspects de la santé au tra-
vail. Il comprendra, entre autres, des

notions d’épidémiologie, de biosta-

tistiques, d'hygiène industrielle, de
toxicologie, de médecine du travail,

ainsi que l'étude de l’appareillage

utilisé pour la protection de la santé.
Cet enseignement vise à

fournir aux preneurs de décisions les
connaissances nécessaires pour

identifier les problèmes, évaluer les

programmes et prévoir les implica-
tions de diverses politiques.

L'endroit où aura lieu la

réunion semi-annuelle du Conseil

général de l'Association des
médecins de langue française du
Canada a été changé. La réunion
se tiendra dans /a salle Suzor-
Côté de l'hôtel Loews Le Con-
corde, 1225, place Montcalm,
Québec. La date et l'heure
demeurent inchangées: la réu-
nion débutera à 14h le samedi

28 avril 1984.

 

  



 

  

Des cours a Ville de Laval

Initiation
 

à l'informatique
 

Devantl'intérêt suscité par

ses cours d'informatique à l’inten-

tion des médecins, l'AMLFC orga-

nise une deuxième série de cours

dans la région de Montréal. En effet,

des cours d'initiation à l'informati-

que seront donnés au cégep Mont-

morency à Laval dès la fin mai.

D'une durée de 15 heures

réparties en 5 sessions, le cours a

commeobjectifs la familiarisation à

l'informatique et l'introduction au

langage Basic. Les participants s’ini-

tieront au fonctionnement de base

des ordinateurs et apprendront à uti-

liser un ordinateur et un langage

simple de programmation pour

résoudre des problèmes

élémentaires.
Le contenu du cours com-

prend le traitement des données,

"approche algorithmique, des

notions de lecture et d'écriture, de

compteur, d’accumulateur et de

boucle. Il sera aussi question de sai-

sies de données et des composantes

d'un ordinateur. On initiera les parti-

cipants à un langage de programma-

tion et/ou un logiciel. Les partici-

pants auront chacun un appareil

Apple Il sur lequel ils mettront en

pratique les connaissances acquises.

Horaires
Les personnes intéressées à

suivre ces cours ont le choix de

deux sessions: les mardis 22 mai,

29 mai, 5 juin, 12 juin et 19 juin ou

les mercredis 23 mai, 30 mai, 6

juin, 13 juin et 20 juin. Il y aura un

maximum de 15 participants dans

chaque groupe. Les cours auront

lieu en soirée, de 19h à 22h, au

cégep Montmorency, 475, boul. de

l'Avenir à Ville de Laval.

Inscription
Les frais d'inscription sont

80$ pour les membres de l’'AMLFC

et 100$ pour les non-membres. Les

personnes désirant s'inscrire sont

priées de compléter le formulaire ci-

dessous en précisant l'horaire qui

leur convient. Le chèque doit être

fait à l’ordre de l'Association des

médecins de langue française du

Canada et envoyé à l'AMLFC, 7440,

rue Ste-Catherine Ouest, bureau

510, Montréal (Québec) H3G 2P9.

La date limite d’inscription est le 18

mai 1984, mais commeil y a une

limite au nombre de participants, il

est préférable de s'inscrire le plus

tôt possible. l| n’y aura pas de rem-

boursement des frais d'inscription

après le 4 mai 1984.

 

Cours d'initiation à l'informatique
 

* Je désire m'inscrire au cours d'initiation à

cégep Montmorency à Ville de Laval.

l'informatique qui sera donné au

e Je choisis l'horaire suivant (cocher le groupe choisi).

Groupe 1 OU

Mardi 22 mai, 19h à 22h

Mardi 29 mai, 19h à 22h

Mardi 5 juin, 19h a 22h

Mardi 12 juin, 19h a 22h

Mardi 19 juin, 19h a 22h

Groupe 2 [J

Mercredi 23 mai, 19h a 22h

Mercredi 30 mai, 19h a 22h

Mercredi 6 juin, 19h a 22h

Mercredi 13 juin, 19h a 22h

Mercredi 20 juin, 19h a 22h

 

e Je joins mon chèque, payable à l'AMLFC, au montant de:

80% (membres de l'AMLFC) 100$ (non-membres).
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PEN
| l’Union |

Medicale
du Canada

À lire en mai
 

Plusieurs sujets retiendrontl’at-

tention des lecteurs de l'Union médicale

du Canada en mai. Les docteurs Pierre
Delorme, Pierre Jean et Jacques E. Des-

Marchais signent un article intitulé:

‘Évaluation d’un module d'auto-

}

apprentissage destiné à la formation con- ‘

tinue des omnipraticiens‘’. Dans un autre

article, Yves Lamontagne, m.d., Robert

Elie, m.d. et Sylvie Gaydos, psycholo-

gue, présentent les résultats d'une

enquête d'opinions au sujet de l'attitude

des Montréalais devant la maladie men-

tale. Les docteurs Pierre Brochu, Arié L.
Bensoussan et Gilles Perreault décrivent

la valeur de la réaction histochimique

d'acétycholinestérase dans les biopsies

rectales par aspiration dans le diagnostic

de la maladie de Hirschsprung. Les doc-

teurs Fernand Duplantis et Mikael Sebag

rapportent deux cas de cécité après un

traumatisme crânien bénin et le docteur

Henri Grivois présente ses ‘’Propos

décousus sur la psychiatrie au Québec".

L'Union médicale du Canada

publiera d’autres articles du dossier

d’obstétrique dont la publication a

débuté au mois de mars 1984. On trou-

vera également des textes soulignant le

25° anniversaire de la mort du docteur

Pierre Masson, l’un des plus grands his-

topathologistes de la première moitié du

XXe siècle, et plusieurs autres articles de

haute teneur scientifique.

|

 

res,
ê 3"
au”

 

Le VI° symposium interna-

tional du Centre de recherche en

sciences neurologiques de l'Univer-

sité de Montréal aura lieu les 16, 17

et 18 mai 1984. Ce symposium,

dédié au docteur R.W. Sperry, trai-

tera de l'organisation anatomo-

fonctionnelle du système commissu-

ral. Une journée complète sera

dédiée à la neuropsychologie

humaine.

Pour plus de renseigne-

ments, communiquer avec Helene

Auzat, Centre de recherche en

sciences neurologiques, Université

de Montréal, C.P. 6128, Succ. A,
Montréal (Québec) Canda H3C 347
(514-343-6366).
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apprécieront que vous leur recommandiez
ou prescriviez les préparations Polysporin

   
 

 
PAAB

CCPP   

 

 

   Les personnes sou
Brûlures,
Coupures,
Dermatite,
Contusions,
Égratignures,
Conjonctivite,
Otite externe

ou de toute infection dermatologique    

   
   

  

      

 

Égalementofferts:

Crème Polysporin Onguent Ophtalmique Polysporin*
(polymyxine B—gramicidine) (polymyxine B—bacitracine)

Gouttes Oto-Ophtalmiques Polysporin
(polymyxine B—gramicidine)

*Nom déposé
BURROUGHS WELLCOMEINC.

x | DIVISION MEDICALE WELLCOME

KIRKLAND, QUE.W-2001 *Causée par un organisme sensible
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 Deplusen pluSde patients
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