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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- o
con, France.

urgicale

VI

o Lluion ™
] - Medicale

L revasculirisation
ki

1

Editorial

An American Neurosurgeon Reminisces

on his Childhood Days Spent

M AUebec: T e 240
R. M. Peardon Donaghy

Preface : Microsurgical Revascularisation

Jules Hardy and Gérard Mohr

AN CEBEATR o ol S e s e e s Sl 241

Special Feature =
Microsurgical Revascularisation of the Brain

The International EC/IC Collaborative Trial :
A O e S SHREDORE i e ey 242
Robert Coté

Extra Cranial-Intra Cranial By-Pass

and Carotid Occlusion in the Treatment

of Giant Intracranial ANEUrYSM .........cccccvveveriieeeicreeseneanas 246
Georges Elie Ouaknine

Revascularisation using STA-MCA By-Passes

for Cerebral Ischemia :

AU B0 D eSS . it e e s 256
Gérard Mohr

Microsurgical Anatomy of the Middle
ol | A AT e A s S L e M e 264
Margaret M. Waddington

The Vascular Microarchitecture of
the Cereblal Cortex s o e 267
H.M. Duvernoy

Microsurgical Reconstruction
G oSte T ORICITCUlatiOf S . e S e T e 275
James |. Ausman and Fernando G. Diaz

Experimental Micro-Vascular Anastomoses :
Interrupted or Continuing SUtures? ........c.coeeeveevevevrerecncnnnne. 283
Gérard Mohr and Jules Hardy

Doppler Ultrasound in the Pre-Operative
Evaluation of Cerebral ISchemia ........ccoeeeveevvvreeesieieeeeninns 290
André Roussin

Tome 113 — AVRIL 1984

Complications of Extra-Intracranial
B PSS e e e e i s et ST s v 293
Toussaint A. Leclercq

Anesthesia for Extra-Intracranial
L e e e e e e W Bt 298
Claude Lepage —

Internal Carotid Occlusion.

A PrOSpECHIVE S I Ay e s 302
R. Cété, H.J.M. Barnett
and D.W. Taylor

Pre and Post-Operative Neuropsychological
Assessment of Cerebral Ischemia .....c.covevviiiviceieicieieennn, 306

Raymonde Labrecque, Isabelle Rouleau,
Gérard Mohr and Dany Hébert

New Concepts

SO IS At O R At e e e 312
John Bowman and Jacques Lorrain

Communications

Effect of Fetal Monitoring and Regionalization

in a Community Hospital :

a Five-Year EXperience ........cccccocveereeens e s e s e e 322
André B. Lalonde and Robert Kinch

Clip and Save

That Gastric Carcinoma was Cured Even

Before it Could be Suspected

Glinically i pathe ) L s 332
Roger Gareau

Contention, the “Aspirin” of
Ehle ol ogV PR Do) e i, s ol 335
Guylaine Lanctét

Bulletin de I'Association des médecins
de langue frangaise du Canada

* This text is part of a series of articles on obstetrics.The publica-
tion of these articles began in March 1984.

239




R.M. Peardon Donaghy"

' TRIBUNE EDITORIALE

Réminiscences de |'enfance

québécoise d'un
neurochirurgien ameéricain

R
3N

C’est un honneur spécial et trés apprecié
que d'avoir été prié d’écrire un éditorial pour ce
numéro de I'Union médicale du Canada qui con-
tient précisément les communications présentées
au Symposium sur la revascularisation microchi-
rurgicale du cerveau tenu a |I'hopital 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 aprés la seconde guerre mondiale.
Le probléme de l'insuffisance cérébrovasculaire
avait alors a peine été effleuré : le repos, la phy-
siothérapie et quelques gouttes d’iodure de
potassium étaient ordinairement prescrits, mais
ne procuraient que trés peu de suppléance circu-
latoire a un cerveau ischémique et n‘offraient au-
cune protection contre des attaques ultérieures.
La chirurgie des gros vaisseaux progressait alors
a grands pas, partiellement gréce a |'expérience
acquise pendant la guerre sur les blessures vas-
culaires. Les plus grandes difficultés provenaient
de I'absence d’instruments et de matériaux de su-
ture délicats, mais surtout de I'impossibilité de
voir adéquatement la tdche manuelle a accomplir.
L’utilisation du microscope opératoire fut évidem-
ment I’élément majeur de progrés, mais des cen-
taines d’autres facteurs ont joué leur réle. Au dé-
part, il semblait bien naturel que comme tout un
chacun avec une formation de médecin, je fusse
intéressé a ces développements de la chirurgie et
a leur application au bien-étre de I"humanité,
mais a |’"heure actuelle, je ne suis plus certain que
cela en soit la seule cause.

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 riviere coule du Lac Noir a
I’'Etang aux Truites par le village de Cranberry.
La-bas, le long des champs pierreux cultivés par
mon grand-pére, mon arriere-grand-pére et mon
arriére-arriére-grand-pére, un ami agé de 10 ans
nommeé Paqguette et moi-méme passames 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
I"addition ou le retrait d'obstacles. Nous faisions
apparaitre 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 note
que plus la pulpe était finement broyée, plus elle
restait longtemps a 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 a tout cela si I'on ne m’avait pas demandé
d’écrire cet éditorial. Nous n’en voyions certaine-
ment pas l'importance a |'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'espére qu'il aura bénéficié un peu de notre jeu
comme j'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 a vos enfants un intérét a la chirurgie
microvasculaire, ou a la neurologie, ou méme a
la médecine, mais de vous suggérer, a vous,
d’observer les jeux de vos fils et de vos filles.
Soyez attentifs a leurs questions. Aidez-les a
trouver des réponses qui leur soient propres et a
éprouver la joie de constater qu’ils peuvent
semer dans tous les champs de |'existence.

Paquette et moi-méme serons tous les
deux heureux que vous ayiez perpétué a votre
maniére notre “Principe de Mégantic” :
Essayons !

~ AVANT-PROPOS ‘

" | B Jules Hardy® | a revascularisation

et Gérard Mohr?

Pour inaugurer I'année académique 1983-

1984, la division de neurochirurgie du départe-
ment de chirurgie de I'Université de Montréal a
organisé un symposium sur la “Revascularisation
microchirurgicale du cerveau” afin de faire le
point sur |'état actuel et les perspectives d’avenir
des anastomoses microchirurgicales extra-
intracraniennes dans le traitement de |'insuffi-
sance vasculaire cérébrale. En plus d'avoir réuni

’| des personnalités reconnues sur le plan interna-
l#] tional dans le domaine de I'anatomie microchirur-
5 | gicale du cerveau et de la physiologie cérébro-
vasculaire, nous avons fait appel a des cher-
cheurs de la scene scientifique locale et interna-
tionale pour discuter des moyens les plus récents
d’évaluation de I'ischémie cérébrale et des di-
verses formes de traitement par pontage cérébral.
La plupart des communications sont présentées
dans ce numéro spécial de I'Union médicale du

RS

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 |'enseignement
post-gradug, division de neurochirurgie, département de chirur-
gie, Université de Montreal.

microchirurgicale du cerveau

Canada. C’est un privilege 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 comme invité d"honneur

du symposium : le docteur Donaghy est univer-

sellement reconnu comme le pere de la microchi-

rurgie vasculaire cérébrale et de la revascularisa- i
tion cérébrale. Il a réalisé une des toutes pre- i
miéres embolectomies microchirurgicales de |'ar-

tére cérébrale moyenne en 1962 et a effectué le

premier pontage temporo-sylvien fonctionnel en

1967 a 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.

=
S
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Etude coopérative internationale
sur les pontages artériels

extra-intracraniens :

rapport d’évolution

Robert Coté"

L’étude coopérative internationale sur les pontages extra-
intracraniens 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 1’étude et donne également
un rapport d’évolution.

CRETREIA
1) M.D., E.R.C.P. (C). Neuro-
logue, professeur adjoint, hopital général de
Montréal et Université McGill.

Tirés a part :
D' Robert Coté, division de neurologie,
hopital général de Montréal, 1650, avenue
Cedar, Montréal (Québec) H3G 1A4

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

Planification de I’étude

A I’origine, I’on estima que la
participation d’une vingtaine de centres
en Amérique du Nord serait suffisante.
Par la suite, a cause de certains impéra-
tifs d’ordre statistique, 1’on di procéder
a un recrutement de nouveaux centres
en Europe et en Asie afin d’augmenter
le nombre de participants a I'étude. Le
centre de coordination clinique se
trouve a 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 I’'Université
McMaster a Hamilton.

a) Critéres d’admissibilité :
Etaient admissibles au point de vue cli-
nique, les patients souffrant d’ischémie
cérébrale transitoire et ceux affligés
d’un déficit neurologique mineur (acci-
dent cérébrovasculaire ischémique par-
tiel) dans le territoire carotidien. L’évé-
nement ischémique devait étre récent,
ayant survenu au moins dans les trois

mois précédant I’entrée du patient dans
I’étude. Dans tous les cas, la cause de-
vait étre présumée athérosclérotique
sans évidence de lésion cardiaque em-
boligéne. Les patients souffrant d’une
maladie léthale a court ou moyen
terme, ou ceux qui ne pouvaient donner
un consentement lucide €taient exclus
de 1'étude. Au point de vue angiogra-
phique, le patient devait présenter au
moins une des lésions suivantes corres-
pondant a la symptomatologie ischémi-
que : 1) thrombose de I'artere carotide
interne, 2) sténose chirurgicalement
inaccessible de 1'artére carotide in-
terne, 3) thrombose de l'artére céré-
brale moyenne, 4) sténose de I'artere
cérébrale moyenne. Les criteres d’ad-
missibilit¢ pour les centres compre-
naient : 1) présence d’un neurochirur-
gien ayant déja accompli un minimum
de dix pontages successifs avec un taux
de perméabilité d’au moins 80%
prouvé par angiographie post-
opératoire, 2) un neurologue intéresse a
la maladie cérébrovasculaire afin de
suivre de facon réguliére (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 méme pour les deux
groupes comprenant le meilleur
contréle possible des facteurs de risque
vasculaires et également un traitement
antiplaquettaire de base comprenant de
I’acide acétylsalicylique a 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-méme. L'investigation de base de
tous les patients comprenait un examen
physique et neurologique complet. De
plus. plusieurs tests sanguins €taient re-
quis (formule sanguine compléte, taux
de cholestérol, glycémie, créatinine,
enzymes hépatiques, facteurs de coa-
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gulation, plaquettes, etc.). Les autres
tests incluaient un électrocardio-
gramme ainsi qu’une radiographie pul-
monaire. L’angiographie cérébrale
¢tait de rigueur pour tous les patients
randomisés dans |’étude et la tomoden-
sitométrie cérébrale était fortement
suggérée également dans tous les cas.
b) Considérations statistiques :
La taille échantillonnale fut déterminée
a partir des connaissances acquises au
sujet de I’histoire naturelle de 1’isché-
mie cérébrale transitoire (I.C.T.). Le
risque d’accident cérébrovasculaire
(A.C.V.) chez les patients souffrant
d’I.C.T. fut évalué a environ 23% pour
une période de cing ans en se basant sur
les études publiées dans la littérature.
L’on supposa également que le risque
immédiat d’A.C.V. et de mortalité re-
liés a la technique chirurgicale était de
4% et que jusqu’a 15% des patients
pourraient quitter I’étude de facon pré-
maturée. Afin de détecter un bénéfice
chirurgical supérieur d’au moins 50%,
I’on détermina qu’un minimum de
1000 patients (500 patients dans chaque
groupe thérapeutique) devaient étre
suivis pendant une période de cing ans.
Ces calculs tiennent compte d’une va-
leur d’alpha égale 4 0,05 (probabilité
d’erreur de type 1) et béta égale a 0,10
(probabilité d’erreur de type 2). Par la
suite la taille échantillonnale fut révisée
a la hausse afin d’inclure plus de pa-
tients dans certains sous-groupes qui
présentaient un intérét particulier (i.e.
patients avec une thrombose de ’artére
carotide interne) et également afin
d’accumuler un minimum de 1000 par-
ticipants d’origine nord-américaine ou
européenne. L’exclusion des patients
d’origine orientale dans cette premiere
analyse provient du fait que ceux-ci
présentent des I€sions vasculaires a to-
pographie différente laissant supposer
la possibilité d’une pathogénie vascu-
laire d’un autre type. Bien que les résul-
tats définitifs de cette étude internatio-
nale ne seront pas connus avant quel-
ques années, il est tout de méme inté-
ressant de prendre connaissance de cer-
tains résultats préliminaires en ce qui a
trait aux caractéristiques de la popula-
tion participante ainsi que de la qualité
de I’acte chirurgical lui-méme.

Rapport d’évolution

a) Recrutement des patients :
Durant la période entre le mois d’aolt
1977 et le mois de juillet 1982, plus de
1 420 patients furent recrutés dans 1’é-
tude coopérative. Plus de 43% des pa-
tients provenaient de centres nord-
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américains et le reste des centres euro-
péens et asiatiques. La topographie des
Iésions vasculaires athérosclérotiques
était similaire chez les patients d’ Amé-
rique du Nord ainsi que ceux d’Europe.
Environ le quart de ces patients souf-
fraient d’une maladie obstructive au ni-
veau de I’artére cérébrale moyenne
alors que plus de 75% de ces patients
présentaient des lésions au niveau de
I’artére carotide interne. Chez les pa-
tients de race asiatique, les lésions de
I’artere cérébrale moyenne étaient au
contraire plus fréquentes que les l1€sions
obstructives de I’artere carotide interne
(tableau I).

b) Distribution des centres : Plus
de 70 centres participent présentement
a cette étude coopérative. Trente-neuf
de ces centres sont situés en Amérique
du Nord (dont six au Canada), dix-huit
en Europe et treize en Asie surtout au
Japon. La plupart des centres nord-
américains et européens ont joint 1'é-
tude soit en 1977 ou 1978 alors que les
centres asiatiques furent recrutés sur-
tout durant la période de 1978 a 1979.
c) La performance chirurgicale :
Le taux de perméabilité des pontages
est surveillé trés étroitement pour 1’en-
semble des centres participants ; toutes
les angiographies post-opératoires sont
révisées par le centre de coordination
qui vérifie la perméabilité du pontage.
A ce jour, plus de 650 angiographies
post-opératoires ont €té revues,
comptant pour plus de 91% des patients
randomisés au groupe chirugical. De ce

nombre plus de 93% sont perméables,
le taux de perméabilité variant 1égere-
ment d’une région a I’autre (tableau II).
Les complications chirurgi-
cales furent également enregistrées et
classifiées selon leur sévérité. Le taux
de complication s’éleva & environ 19%
mais la plupart de ces complications
étaient de nature bénigne et réversible,
les plus fréquentes comprenaient : 1)
nécrose du cuir chevelu, 2) hématome
ou infection de la plaie.
d) Retraits et transferts d’un
groupe thérapeutique a un autre : A ce
jour, 24 patients furent transférés du
groupe médical au groupe chirurgical
ceci a la demande du patient lui-méme
ou de sa famille. Par ailleurs, 35 pa-
tients passerent du groupe chirurgical
au groupe médical, la plupart de ces
patients ayant refusé I’intervention.
€) Exclusion des patients non éli-
gibles : Soixante-quinze patients (39
dans le groupe chirurgical et 36 dans le
groupe médical) furent exclus de I'¢é-
tude pour diverses raisons. La plus fré-
quente de celles-ci était la présence de
Iésions vasculaires non-
athérosclérotiques (i.e. artérite, dissec-
tion, etc.) ou de lésions artérielles dont
la distribution ne correspondait pas aux
criteres d’éligibilité radiologiques déja
énoncés précédemment.

Conclusions

Bien qu’il soit techniquement
possible d’anastomoser avec succes des

Tableau I

Lésions vasculaires par région

MCA ICA

occC RAL 0ocCcC RAL Total
Amérique du Nord T% 13% 64 % 169 100%
Europe 11% 1% 67% 15% 100%
Asie 29% 27% 28% 16% 100%
Total 12% 14% 59% 15% 100%
#de patients 166 195 837 222 1420
MCA : Artére cérébrale moyenne
ICA : Artére carotide interne
OCC : Thrombose compléte
RAL : Lésion sténotique
Tableau II
Perméabilité des pontages

Angiographies Angiographies Perméabilité

révisées faites
Amérique du Nord 320 92% 91%
Europe 228 90% 94%
Asie 102 91% 96%
Total 650 91% 93%
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branches de l'artére carotide externe
aux branches terminales de la cérébrale
moyenne, aucune ¢tude 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 extr
intracraniens veut évaluer I'efficacité
de cette intervention ainsi que d’en spe-
cifier si possible les diverses indica-
tions dans le cadre de la maladie isché-
mique cérébrovasculaire. Les résultats
finals de 1'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.
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(triazolam)

Hypnotique

Renseignements thérapeutiques
Mod_e d’acj.tion: Halcion (

Lors des études (de 1 a 21 jours) effectuees chez
I'homme, dans les laboratoires du sommeil, le

triazolam a reduit la latence du sommeil r\m:':ngv
la durée du
reveils noct :
etudes, une -mo- "
de la cessalion du [r

Aucun effel respiratoire signi aucune
dépression cardio- VdsCqu e impor \mt ne furent
observes au cours des etudes de tolerance effec
tuées avec des doses thérapeutiques de triazolam
Chez I'homme, les doses orales de triazolam sont
bien absorbees. La demi-vie du produit est courte
soit d'environ trois heur et apres des doses
multiples il n'y avail, dans le sang, aucune accu
mulation de triazolam ni de ses meétabolites. La
principale voie d'excrelic
I'urine; I'excrétion m(,dle ea‘. d'environ 8

Dans deux etudes d |s|m{ tes, des doses de 0.5mg
de Tlldzold"n n'ont
thrombir
chez des i
farine sodique per 0s

Indication et usage clinique: Halcion (triazolam)
est un agent hypnotigue utile pour le traitement de
courte durée de I'insomnie. || ne doit pas etre
utilisé pendant plus de 21 jours consecut

Contre-indications: Halcion (triazolam) est
contre-indigue ch ujets hypersens
composé ainsi que chez personnes x()uﬂ
de myasthénie grave ¢ es avec antece
de glaucome. L'innocuité et l'efficacité de ce pro

I n'ont pas été établies pour les sujets de moins
de dix-huit ans

Au cours des etudes expérimentales, le triazolam
et ses métabolites furent secrétés dans le lait des
rates. Ces études n'ayant pas été effecluées chez
I'humain, il s'ensuit que ce medicament ne doit
pas étre pris durant la période de lactation

Mise en garde: || importe d'avertir pErsonnes
prenant le Halcion (triazolam) que I’ [_J-OI
5ir*‘.ul'eir1(3 d'alcool el de neurodepresseurs risque
e produire un effet additif. L'association
dlc(,(}la'oo\ es thérapeutiques de triazolam a ca
une severe depression du systeme nerveux
central
Des cas d'amnesie anterograde, de sévernteé
variable, ont ete signales suivant I'emplol de doses
thérapeutigues d'Halcion. D’autres benzodiaze-
pines ayant egalement cause cet effel, des etudes
sont actuellement en cours pour en 3IMNINE
signification clinigue
On n'a pas pu démontrer de dépendance physique
ni psychique chez des patients ayant regu
0.5 mgljour de triazolam pendant 90 jours, ni chez
des volontaires normaux ayant pris des doses de
1 mg par jour pendant 42 jours. |l importe toutefois
de surveiller de prés les personnes ayant une ten-
dance a abuser de médicaments
Chez les patients agés ou deébiles, et ¢ !
avec troubles cerebraux de nature organique, on
recommande d'amorcer le traitement au Halcion
avec la plus petite dose possible, pour 'augmenter
graduellerment 1 afin d'éviter le risque
de sédation exc /e, d'etourdissement et de
troubles de la coordination
Emploi cfurdr‘.' 1a grosse > L'innocuite du Halcion
n‘a pas été établie chez la femme enceinte. Ce
composé n'est donc pas recommande au cours
de la grossesse ni durant la période de lactation
Des études ont révelé gue I'emploi de benzodiaze-
pines (chlordiazépoxide et diazépam) et de mepro.
barr ,au cours du premier trimestre de la gros-
sesse, risque de causer des malformations conge
nitales. Le triazolam étant un dérivé de la benzo
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Réactions défavorables: La
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trouble, irritabilite, amnesie antérograde (voir MISE
EN GARDE), constipation. éruption cutanee
diarrhee, mala t’!]l.\__}:!:;telu;ms nervosite
se, confusion, yeux brulants, secheresse de
e, inmitus, paipitations, fa e, hoguet
nallucinations, troubles visuels, elevalion des [aux
des SGOT, bilirubine t et directe et phospha
lase alcaline. Des rea 1S parado es (stimula
tion, excitation, hype activité ou autre reaction
adverse du comportement) ont ete rapporlees
Leur nh’uL ence esl plus grande s 1l y a des anle
cedents de troubles emotionnels et/ou de maladie
mentale

reactions
lives, depre

faibles

Symptomes et traitement du surdosage: Le sur-
dosage d'Halcion (triazolam) se mamifeste par une
extension de I'activite pharmacologigue it
effets de somnolence et d' hypnose. |l importe de
veiller la respiration, le pouls et la pression san
e, el de prendre les mesures qui s imposent
jer immediat 2nt un lavage gastrigue. Ad
ministrer des liquides 1.v. et maintenir les voies
aeriennes libres

Les études expéerimentales sur les animaux
indiquent que de massives doses intra
de triazolam peuvent causer un collaps
pulmonaire et que ce processus peul etre inverse
par la respiration mecanique positive el la per
fusion i.v. de lévartérénol. De plus, I'hémodialyse

el la diurése forcee ne semblent pas étre lort
utiles. Comme pour toul surdosage intentionnel, le
medecin doit consigerer la possibilite que le sujet
ait egalement avaleé d'autres medicamer

neuses
SUS cardio

Posologie et mode d'administration: |l importe
d'individualiser la posologie pour abtenir | effet
hypnotique recherche et pour éviter une hyper
sedation et d'autres effels indes

Posologie adulte: La dose initiale recommandee
est de 0.25mg, a ajuste a reaction du
patient, avec un maximum de 0.5mg

Posologie geriatrigue; Vu la sensibilité accrue des
personnes agees, ia dose initiale doil étre de
0.125 mg. Elle peut, au besoin, élre por 1ée ay

maximum de 0.5mg

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

Monographie envoyée sur demande.
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Pontage temporo-sylvien
et ligature carotidienne

dans les anévrysmes
intracraniens geants’

Georges Elie Ouaknine”

Résumeé

Le pontage cérébral temporo-sylvien associ€ a la ligature pro-

gressive de ’artére carotide interne cervicale semble étre actuel-
lement le traitement de choix des anévrysmes intracraniens
géants. Nous présentons 5 cas d’anévrysmes intracraniens géants
traités avec succes 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 controles 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 I’€lectrocortico-
graphie per-opératoire avant et apres pontage temporo-sylvien au-
torise la ligature définitive de la carotide interne dans le méme

temps opératoire.

e
2 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.
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carotidiens géants.
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es anévrysmes intracraniens
géants occasionnent de nom-
breux problemes aux neuro-
chirurgiens a cause de leur localisation
et de la difficulté des approches théra-
peutiques. Ils comprennent les ané-
vrysmes carotidiens géants et ceux qul
dépendent des branches de I'artere ca-
rotide interne notamment de |’artére
sylvienne.

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

Dans le passé, ces anévrysmes
géants ont été traités par une ligature
simple de la carotide "'****,  Cette
ligature de I’artere carotide cervicale
présente toutefois un risque de 14 a
60% d’ischémie cérébrale.' i

La ligature de la carotide in-
terne au cou, associée a un pontage
cérébral extra-intracranien préventif
contre I'ischémie est actuellement le
traitement de choix des anévrysmes in-

10,12.19,20,24,25

tracaverneux et certains anévrysmes
carotido-ophtalmiques géants ou cer-
tains anévrysmes géants de la bifurca-
tion carotidienne et de l'artére
sylvienne.”*** Actuellement, la plu-
part des anévrysmes carotido-
ophtalmiques peuvent étre abordés di-
rectement par voie microchirurgicale
intracranienne. ' #*%

Nous rapportons notre expe-
rience de 5 cas d’anévrysmes gcants
intracriniens (3 cas d anévrysmes caro-
tido-caverneux, 1 cas d’anévrysme ca-
rotidien géant supra-clinoidien et 1 cas
d’anévrysme sylvien géant). Ces an¢-
vrysmes géants ont été traités par liga-
ture de la carotide interne au cou asso-
ciée a un pontage extra-intracranien
temporo-sylvien.

Description de cas
Cas # 2

Femme de 48 ans hospitalisée en mars
1981 pour I'apparition d'un syndrome du sinus
caverneux avec paralysie compléte du nerf mo-
teur occulaire commun droit et une atteinte sensi-
tive de la premiére et deuxiéme 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-intracranien tem-
poro-sylvien droit avec mise en place d'une pince
de Salibi sur la carotide interne droite. Cette pince
a ¢té fermée de fagon 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 trés satisfaisante. Au 10° jour
post-opératoire, on a noté une disparition de |"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 aprés 'opération, il y
avait une disparition compléete de la paralysie
occulaire. La patiente a €t¢ réhospitalisée en sep-
tembre 1981, 6 mois aprés 'opération pour un
bilan artériographique de controle. L artere caro-
tide interne droite était non opacifiée avec exclu-
sion de I'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 |'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-
=)L 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 |’artére 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. Dans les suites post-
opératoires immédiates, il y a eu une amélioration
de la diplopie et de la paralysie du VI* droit sans
aucun déficit neurologique. En février 1983, 4
mois apreés ’opération, une artériographie digi-
tale sélective a montré une carotide interne droite
non opacifiée, une disparition de |'anévrysme
géant et un pontage cérébral fonctionnel avec
importante dilatation de I'artére temporale sur-
perficielle (fig. 6).

Cas # 4

Homme de 41 ans, hospitalisé en fé-
vrier 1981 pour hémorragie sous-arachnoidienne
avec céphalées, photophobie, obnubilation mais
sans déficit neurologique. La ponction lombaire
¢était sanglante. Les examens complémentaires
ont montré a I'E.E.G., de légéres anomalies irri-
tatives bilatérales et a la scintigraphie, un ralen-
tissement du flot cérébral surtout a gauche. La
T.D.M. était normale. Le bilan artériographique
complet a montré un anévrysme géant trilobé de
la bifurcation carotidienne droite ainsi qu'une
atrésie congénitale de la carotide gauche (fig. 7).
Le cerveau gauche était vascularisé a 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 a 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 méme montré une nette
amélioration du flot cérébral. Il persistait quel-
ques anomalies irritatives a I'E.E.G. et la
T.D.M. cérébrale était normale. En mars 1983, 2
ans plus tard, le patient était en trés 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
controle effectuée un an aprés a montré une excel-
lente vascularisation de 1'hémisphére droit par
I'artére temporale superficielle hypertrophiée
ainsi qu'une hypertrophie des artéres maxillaire
interne et ophtalmique avec suppléance de la ca-
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Figure 1 — Artériographie carotidienne droite. a) Face b) Profil. Anérysme géant carotido-caverneux droit.

Figure 2 — Artériographie carotidienne gauche.
L’artére carotide gauche vascularise les 2 cer-
veaux sans vascularisation de |"anévrysme. L ar-
tere carotide droite n’est pas opacifiée.

Figure 3 — Artériographie carotidienne droite.
L’artére carotide interne droite est oblitérce.
L'injection de la carotide externe permet de vi-
sualiser le bon fonctionnement du pontage cére-
bral temporo-sylvien droit (fleche).

Figure 4 — Tomodensitométrie cérébrale de la
base antérieure du crane. Il existe une lésion
vascularisée parasellaire droite.

rotide interne intracrinienne. On notait une dimi-
nution de 50% du volume de I'anévrysme (fig. 8).

Résultats

Les résultats post-opératoires
sont résumés dans le tableau 1. Surles 3
anévrysmes intracaverneux traités, I’un
s’est manifesté par une paralysie du
III°, le second par une paralysie du III*
associée a une atteinte sensitive des
deux premieres branches du trijumeau
et le troisieme par une diplopie et une
paralysie de la sixieéme paire cranienne.
L’anévrysme carotidien géant s’ est ma-
nifesté par une hémorragie sous-
arachnoidienne de méme que l’ané-
vrysme sylvien géant. Le bilan artério-
graphique de ce dernier cas a montré 5
anévrysmes dont un anévrysme géant
sylvien droit prés de la bifurcation caro-
tidienne, 2 anévrysmes des bifurcations
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carotide interne gauche atrésique.

Figure 7— Artériographie carotidienne droite. a) Face b) Profil. Il existe un anévrysme géant trilob¢ de
la bijurcation carotidienne droite (fleches) et un passage vers le cerveau gauche mal vascularisé par une

sylviennes droite au gauche, un ané-
vrysmes de I’artere communicante pos-
térieure droite et un dilatation fusi-
forme du tronc basilaire prés de sa bi-
furcation. L’étude scintigraphique a
montré que le saignement était a 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 fagon brutale (cas 1 et 2). Dans
Figure 5 — Artériograhie carotidienne droite. a) les trois cas on a pu noter une ‘"CS“*“-‘“""
Face, b) Profil. Il existe un anévrysme géant complete de la symptomatologie et les
carotido-caverneux droit et un petitanévrysme de  artériographies de controle ont montré
I'artére communicante antéricure (fleche). un bon fonctionnement du pontage ain-

si qu'une disparition de I'anévrysme.
Le cas présentant un anévrysme géant
supra-clinoidien trilobé a subi deux
pontages temporo-sylviens ainsi
qu’une ligature de la carotide interne au
cou. Les contrdles 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-
VIySmes a eu un pontage temporo-
sylvien droit avec ligature définitive de
la carotide interne droite sous controle
électrocorticographique. Elle doit subir

™
Figure 6 Angiographie digitale par voie intra-artérielle sélective. La  Figure 8 Angriographie digitale par injection intra-carotidienne droite
carotide interne droite est non opacifiée, I’anévrysme géant a disparu et le  sélective. Il y a une bonne revascularisation de I'hémisphere droit par
pontage cérébral est fonctionnel avec importante dilatation de I’artére tem-  I'artére temporale superficielle hypertrophice (fleches larges). Il existe en
[ porale superficielle (fleches). outre une hypertrophie des artéres maxillaires interne et ophtalmique avec

| revascularisation a rebours de la carotide interne intracranienne. Il y a une

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

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

Discussion

Les approches thérapeutiques
pour traiter les anévrysmes géants in-
tracraniens sont trés diverses et dépen-
dent de la localisation de I’anévrysme.

La description des syndromes
cliniques associés aux anévrysmes ca-
rotidiens intracaverneux et carotido-
ophtalmiques a trés bien été étudié par
Jefferson". Les anévrysmes intracaver-
neux sont de rupture exceptionnelle
mais ils ont tendance a grandir et peu-
vent donner un syndrome du sinus ca-
verneux avec douleur orbitaire, atteinte
occulo-motrice (III¢, IV¢ ou VI¢ nerfs
craniens) et parfois atteinte sensitive de
la face (I° ou II* branche du nerf triju-
meau).

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

Le traitement des anévrysmes
intracraniens par la ligature de la caro-
tide au cou a été étudié lors du “Rapport
de I’Etude Coopérative des Ané-
vrysmes Intracraniens et de I’Hémorra-
gie Sous-Arachnoidienne” en 1966".
La ligature de la carotide a été em-
ployée avec succeés pour diminuer les
effets de masse de I’anévrysme et pour
réduire le risque d’une récidive d’une
hémorragie sous-arachnoidienne. La li-
gature de la carotide interne au cou est
plus efficace mais aussi plus dange-
reuse que la ligature de la carotide
commune car celle-ci laisse persister le
flot a rebours de la carotide externe.
Les anévrysmes géants situés apres le
sinus caverneux sont mieux protégés
par une ligature de la carotide interne
que par une ligature de la carotide
commune. Cette méme 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 ’artere

carotide interne au cou

Cas Sexe/Age Clinique Pathologie Traitement Evolution
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 VI D depuis An. carotido- Pontage T.S. Guéri
1l an caverneux D. Ligature
An. comm. ant. immédiate
4 M-41 Hémorragie An. tribolé de la  Double pontage n'a pas resaigné,
sous-arach. carotide int. 50D et G a fait quelques
Atrésie Ligature en ICT coté D.
carotide G. 6 jours
Sh TE55 Hémorragie 5 anévrysmes Pontage T.S. Aucun déficit

sous-arach.

carot.

dont un anévrysme et ligature
syl. géant prés
de la bifurcation

neurologique
immédiate sous
électrocorticogra-

phie

carotide interne présentaient des
complications ischémiques contre 32%
des patients qui ont eu une ligature 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 aprés compression
carotidienne, occlusion de I’artére sous
anesthésie locale et occlusion graduelle
de I’artére 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
méme, une ligature graduelle de la ca-
rotide interne ou commune présente
moins de risque qu’une ligature
brutale".

Une autre approche thérapeu-
tique consiste a controler le débit san-
guin cérébral avant la ligature
carotidienne®. Si le débit sanguin céré-
bral est égal ou supérieur a 30 ml/100
mg de cerveau/minute, les auteurs ef-
fectuent une ligature de la carotide in-
terne en un seul temps associ€é a un
pontage temporo-sylvien. Si le débit
sanguin est inférieur a cette valeur, la
carotide est fermée progressivement
avec une pince de Salibi. Si le débit est
inférieur a 20 ml les auteurs n’effec-
tuent pas de ligature de la carotide in-
terne méme associée a un pontage. En
général, des valeurs inférieures a 20 ml

sont également associées a des anoma-
lies a ’E.E.G. per-opératoires et une
ligature de la carotide commune avec
ou sans pontage peut étre alors envisa-
gée. Il existe parfois une recanalisation
apres la pose d’une pince de Salibi ou
Silverstone et c’est la raison pour la-
quelle certains auteurs préferent réin-
tervenir apres 1’occlusion de la pince
pour ligaturer de facon définitive la ca-
rotide. Nous avons adopté cette techni-
que chez trois de nos patients. Le qua-
trieme patient, avec polygone de Willis
parfaitement fonctionnel et E.E.G.
normal avec compression carotidienne
controlatérale a eu une ligature brutale
durant le méme temps opératoire. Le
cinquiéme patient avait un polygone de
Willis normal et une €lectrocorticogra-
phique per-opératoire normale avant et
apreés pontage. Il a subi une occlusion
définitive de sa carotide interne a I’aide
d’une pince de Salibi. Celle-ci, devant
I’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 I’abstention
thérapeutique" car ces anérysmes écla-
tent trés rarement. Ils ont toutefois ten-
dance a 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 compléte* 2.
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Cette attitude thérapeutique est toute-
fois actuellement abandonnée.

Le pontage temporo-sylvien
n’exclut pas les complications ischémi-
ques apres 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 méme 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 1’occlusion
varie également. C’est ainsi que
Spetzler’”* effectue une occlusion pro-
gressive en 3 jours, alors que Diaz’
preconise d’attendre entre 7 et 10 jours
avant d’occlure complétement 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 I’association d’antiplaquettaires afin
de prévenir les microembolies dont le
point de départ est la carotide throm-
bosée.

D’autres méthodes ont été en-
visagées comme le “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
I’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 méme
un enrobage™. L.’abord direct microchi-
rurgical a été rapporté par plusieurs au-
teurs avec de bons résultats'®?'
Peerless® a rapporté 1’expérience du
Service de London, Ontario de 35 liga-
tures directes sur 49 anévrysmes caroti-
do-ophtalmiques. Sur les 14 ané-
vrysmes restant traités par ligature de la
carotide au cou ou au niveau du collet
de I’anévrysme par ballon détachable.
seulement 3 ont eu un pontage cérébral
préventif.
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Conclusion

La tendance thérapeutique ac-
tuelle des anévrysmes intracrianiens
géants semble s orienter, lorsque la li-
gature microchirurgicale directe est im-
possible ou trop difficile, vers la liga-
ture progressive de la carotide interne
au cou associée a un pontage temporo-
sylvien préventif™*****_ Nous souli-
gnons la valeur de 1'électrocorticogra-
phie per-opératoire telle que nous I’a-
vons pratiquée dans un cas’. L absence
de modifications €lectriques avant et
apres pontage temporo-sylvien justifie
la ligature définitive de la carotide in-
terne dans le méme temps opératoire.

Le traitement idéal des ané-
vrysmes carotidiens consisterait a oc-
clure I'anévrysme géant par des ballons
détachables en respectant la lumiere de
la carotide’™®. Cette technique s’avere
trés difficile et les auteurs qui I’ont pré-
conisée ont récemment indiqué leur
préférence pour une occlusion de la ca-
rotide interne soit par ballon détachable
placé a l'orifice de I'anévrysme, soit
par une ligature de la carotide au cou,
associée, dans les 2 cas, a un pontage
extra-intracranien’.
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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 aneurysms tre-
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 a 1'Hotel-
Dieu de Montréal, a effectué les électrocorticographies
per-opératoires chez le 5° patient. L'appareillage a été
obtenu par un fond de recherche de I'Hotel-Dieu de
Montréal pour “Le traitement de 1'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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Dans les cas dangine de gqitﬁne,
e |c stress mental peut produire des
alisssliidl rcactions cardio-vasculaires:

STRESS
EMOTIONNEL

ANXIETE

AGITATION

nifédipine




.

Eftet du spasme provoqué par le stress
mental chez les malades atteints

,. i [ ] L ]
d’ischémie coronarienne.
% STRESS EMOTIONNEL:
" UNE REACTION EN CHAINE.
CHANGEMENT

Gtk D'OPTIQUE.
i Par le pas_se, les crié?zé_d’gnﬁé_de
o HYPOTHALAMUS poitrine déclenchées par I'émotion

FRONTAL étaient attribuées a une augmentation

de la fréquence cardiaque, a une
élévation de la pression sanguine ou

m aux deux, ce qui se traduit par une

f augmentation de la consommation

] en oxygene du myocarde. Mainte-
CENTRE s nant, de nombreux cliniciens sont

i d'avis qu'il faut considérer les effets

i

d'origine nerveuse sur la circulation
I
A
S
7 AA@ STIMULATION SYMPATHIQUE
’
Z20
GANGLION SYMPATHIQUE

coronarienne.’

Qmum;g/hl

REACTION AU
STRESS DU
SYSTEME
SYMPATHIQUE:
LIBERATION DE
NORADRENALINE,
FACTEUR EVEN-

/| TUEL DE SPASME.

Le stress mental ™, que recoit le lobe
frontal du cortex cérébral signifie a
/?ry{;orhalamus“ d‘alerter le
systéme nerveux autonome. La
stimulation directe (essentiellement
sympathique) a pour résultat la
libération de noradrénaline par les
neurones postganglionnaires. La
noradrénaline, recueillie par les
récepteurs alpha-adrénergiques (qui
| prévalent sur les béta-récepteurs

| dans les artéres-coronaires épicardi-
| ques®5), provoque la vasoconstric-

~/ tion et /e spasme. En présence
d’athérosclérose, la libération de
noradrénaline provoquée par le
stress peut diminuer encore davan-
LRI WLE L tage le débit sanguin au myocarde.*

STIMULATION
PARA-
SYMPATHIQUE

GANGLION PARA-
SYMPATHIGUE

NOEUD SIND-
AURICULAIRE

NOEUD
AURICULO-
VENTRICULAIRE

“stress émotionnel®, troubles émotionnels”,
émotion®, stress', anxiété”,
colere'!, agitation®, peur !

CHEZ LES SUJETS ATTEINTS DE MALADIE CORONARIENNE, LE SPASME

D'ORIGINE ALPHA-ADRENERGIQUE EST SUFFISAMMENT INTENSE_

POUR VAINCRE UNE PUISSANTE OPPOSITION METABOLIQUE.




Le spasme induit par le stress, surajoute a lathéros-
clérose, peut ageraver les problemes ischémiques.

LE SPASME

PROVOQUE PAR

LE STRESS

MENTAL PEUT

DECLENCHER

LE CERCLE

VICIEUX.

Dans les cas
dangine stable
chronique,

le spasme
dorigine alpha-
adrénergique
peut abaisser
le seuil

de langine.

Adalat

éleve le seuil
de langine
de poitrine.

UNE AUGMENTA-

TION DE LAPPORT

D’O. ET UNE

DIMINUTION DU

BESOIN EN O SE

TRADUISENT PAR

UNE AMELIORATION

DE LA TOLERANCE

A LEFFORT.

t =effet minime

tt =effet considérable
I=d'origine réflexe
lI=Comparé a un pla
a l'effort. Au repos: légere
augmentation de la
fréquence cardiaque
(d’origine réflexe).

lll=aires normales et
poststénosees

IV=fréquence cardiague
X pression sanguine

V=adaptation du compte
rendu de Henryl5

SPASME PROVOQUE
PAR LE STRESS

\ 4

Turbulence sanguine au
niveau de 'athérome

Bréche de l'intima
Adhésion plaquettaire
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Expérience clinique:

DEUX ETUDES ONT CONFIRME L L’EFFICACITE
D'ADALAT, SEUL OU EN ASSOCIATION."*"

Adalat en
association.”

REPONSE THERAPEUTIQUE (n=1431)

Adalat seul...

CRISES D’ANGINE DE POITRINE (n=20)

p<0,05

CONSOMMATION DE NITROGLYCERINE (n=19)
p<0,05

DIMINUTION DIMINUTION

30%

VALEUR DE BASE ADALAT

TRAITEMENT TRAITEMENT INTERROMPU
POURSUIVI EN RAISON D'UNE
REPONSE MEDIOCRE

66 Un essai croisé a double insu fut effectué chez 30 patients atteints d'angine de

poitrine stable chronique, choisis au hasard, afin d'évaluer I'efficacité de la nifedipine (30
a 60 mg par jour, administrés par voie orale). .. La nifedipine a réduit considérablement
la fréquence des crises d'angine, soit de 55%, et la consommation de nitroglycérine,
soit de 59%, et de plus a augmenté la durée de I'effort de 34%. 99 16

Il est utile pour une grande diversité de cas.

Lors d’une étude menée chez 3081 sujets
(dont 2180 rebelles au traitement classique),
ADALAT s'est révélé un “excellent choix”
Chez les 1431 malades traités par ADALAT
en association, le traitement fut poursuivi
dans 79,2% des cas, il fut interrompu dans
3,6% des cas en raison d'une réponse
médiocre et dans 13,8% des cas pour des
raisons autres que la réaction au médicament.
On n'a constate aucun effet délétére sur la
contractilité cardiaque ni sur les paramétres
hémodynamiques. 17

« ADALAT soulage I'angine de poitrine causée par le spasme, I'athérosclérose (grace a son effet réducteur de la postcharge),

ou les deux.
« Peu de contre-indications et d'interactions avec d'autres médicaments.
« Effets secondaires généralement de faible intensité.!’

Aucun effet électrophysiologique indésirable.

« Aux doses habituelles, ADALAT n'affecte pas la conduction auriculo-ventriculaire.!®
* |l n'a pratiquement aucun effet indésirable sur la fonction myocardique. '

Bibliographie: 1. Samson Wright's Applied Physiology, 132 ed. 1982, Cyril A. Keele et Eric Neil: Neural Control of the
Cardiovascular System, pp. 1831 et 414. 2. Mueller, H.S., Ferst, 1.A., Pract Cardiol, 1980, 6(13). 3. Braunwald, E., Lab

Clin Med, 1981, 97(3):299-312. 4, Abel, F.L., McCutcheon, E.P, Cardiovascular Function, publ. en 1979 par Little, Brown
& Company, Boston, p. 286. 5. Aranda, J.M. etcoll Sth Med] 1979, 72, 6: 715-20. 6. Yasue, H., Am HearlJ 1976,
91(2):148-55. 7. Robertson, D. et coll., Am J Cardiol, 1979, 43-1080-5. 8. Brown, B.G., Arch Intern Med, 1981,
141:716-21. 9. Kin %I M.J. et coll., Am J Med Sci, 19?3 4’65[.)] 419-22. 10. Gonzalez, E.R., JAMA Editorial, 1980, Vol
243(4). 11. Yasue, H., Chest, !98[} (suppl), 78(1):216-23. 12. Gunther, 8. et coll., ncham.ol 1979, 44:793-7

13. Mueller, H.5., Chahine, Rﬁ Am J Med, 1981, 71:645-57. 14. Krikler, D.M Harris, L., Rowland, E., Am Heart J, 1982,

104(3):702-8. 15. Henry, PD., Am J Cardiol, 1980, 46:1047-58. 16. Sherman, LG Liang, C-S., Am J Cardlnl, 1983, CCPP
51:706-11. 17. Terry, R. W, Am Heart J, 1982, 104(3):681-9. 18. Karlsberg, R.P, Arch Intern Med, 1982, 142:452-5 PAAB
19. Ludbrook, PA. et coll., Circulation, 1982, 3,65:489-98
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"ADALAT peut étre associe aux béta-bloguants, aux denvés nilrés el 4 d'autres médicaments pour le systéme cardio-vasculaire et les cas chromgues. (Voir Guide thérapeutique
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GUIDE THERAPEUTIQUE
@ Adalat® nifédipine

CLASSE THERAPEUTIQUE

Anti-angineux

Un nouvel
espoir pour
les angineux.

daires surlag et des malf

chez les animaux.

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

Ce produit est contre-indiqué en présence d'hypersensibilité 3 Adalat et
d'hypotension grave.

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

b Hy!:ntansmn Comme Adalat abaisse la résistance vasculaire
périphérique et la pression sanguine, il faut I'administrer avec précaution

tions foetales ont été signalés

ACTION ET PHARMACOLOGIE CLINIQUE: Adalat (nifédipine) est un
inhibiteur du transfert de I'ion calcium (bloquant de I'entrée du calcium ou
antagoniste de l'ion calcium). L'effet anti-angineux de ce groupe. de
médacaments semble relré al achon cellulane spécifique qu'ils ten

aux malades qui sont sujets a I'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
I'augmentation subsé de celle-ci et les malades soumis & un

branaire des ions calcium au
muscle cardiague et aux muscles vasculaires lisses. Lles processus
contractiles de ces tissus sont tributaires de la pénétration du calcium
extracellulaire dans les cellules par I'intermédiaire de canaux ioniques
spécifiques. Adalat bloque le transfert transmembranaire du calcium &
travers le canal lent sans affecter dans une mesure significative le
transfert transmembranaire du sodium & travers le canal rapide. Cette
action entraine une diminution des ions calcium libres qui sont accessibles
4 l'intérieur des cellules des tissus mentionnés ci-dessus. Adalat n'altére
pas la teneur sérique totale du calcium.,
Le mécanisme particulier par lequel Adalat soulage I'angine n'a pas été
complétement elucidé mais il semble qu'il soit attribuable en grande partie
a I'action vasodilatatrice du médicament.

Adalat dilate les principales artéres coronaires et les artérioles c

traitement concomitant aux béta- -bloquants peuvent &tre plus exposés. S'il
se produit une hypotension excessive, il faut diminuer la dose ou cesser
I'emploi du médicament (voir Contre-indications). 2. Intensification de
I'angine Des malades ont parfois enregistré une augmentation bien établie
de la fréquence, de la durée et de |a gravité de leurs crises d'angine lors de

Antihypertenseurs: Adalat peut potentialiser les effets des hypotenseurs.

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

EFFETS SECONDAIRES: Une analyse de I'innocuite basée sur les études
contrdlées et ouvertes réalisées 4 travers le monde, a porté sur un groupe
hétérogéne de 7146 malades traités avec Adalat. Des effets secondaires
ont été signalés par 27,9% des malades traités et dans 5,5% des cas on a
dii discontinuer le traitement.

Les effets second les plus frég i t attribués aux
effets vasodilatateurs d'Adalat, sont: maux de téte (7,2%);
étourdissements, sensations vertigineuses (6,7%): nausées,
vomissements et dyspepsie (6,7%); bouffées congestives et sensation de
chaleur (5,8%); oedéme péripnérique (3,7%) el hypntens:on (2.0%).
Cette analyse inclut égal t une é pléte de l'innocuité
(études contrilées et nuuenes] effectuée sur 30?4 malades. Certains de
ceux-ci étaient gr t atteints et prenaient d'autres médicaments tels
que béta-htoquants. nitrates, antiarythmi glucosides cardiotoni
diurétiques, antiplaquettaires, etc.

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

Systéme cardiovasculaire: Oedéme périphérigue, 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
poitring; une tachycardie en était probablement la cause.

Des problemes plus graves et difficiles & distinguer du cours nmmal dela
maladie ont parfois été signalés chez ces malad

possible qu'un ou plusieurs de ces Droblémes soient associés au
médicament. Parmi ceux-ci on retrouve l'infarctus du myocarde,
linsuffisance cardiague congestive ou l'oedéme pulmonaire et les
arythmies ventriculaires ou ies troubles de conduction.

Systéme nerveux central: Etnurmssements sensalmns uertlgmeuses
(11,9%); Maux de téte (7,8%); F (6,3%);

nervosité et agitation (1,9%); Troubles du sommeil (1,1%); Vision bmmllee
(0,9%); Dépression (0,6%).

Systéme gastro-intestinal: Nausées et vomissements (6,4%); !ncunror!
ahrrommal et pyrosis (2,0%); Diarrhée (0,9%); Constipation (0,6%

ey

I'instauration du traitement avec Adalat ou au t des acc

de |a dose. Le mécanisme de cette réaction n'est pas établi mais il pourrait
résulter d'une diminution de I'iirigation coronarienne associée 4 une baisse
de |a pression diastolique, elle-méme accompagnée d'une hausse de la
fréquence cardlaque ou encore Fa|re suite & un accroissement des besoins
£ au tation de la fréquence cardiaque seule.
3. Retrait du héta -bloguant A I'arrét du traitement avec des béta-
bloguants, il peut survenir un syndrome de retrait qui se manifeste par une
intensification de I angine, probablement reliée & une sensibilité accrue

tant dans les régions normales que dans les régions ischémigues et ¢ est
un puissant inhibiteur du spasme des artéres . Cette

aux catéchol L'instauration du traitement avec Adalat n'empéchera
pas ' appautinn de ce syndrome et il se pourrait méme qu'il I'exacerbe en

accroit 'apport d'oxygéne au myocarde et rend cnmpte de I'efficacité
d'Adalat dans |'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

guant une libération réflexe de catécholamines. On a parfois signalé
des cas o aggravation de I'angine aprés le retrait des béta- blnquants et
I'instauration d'un traitement avec Adalat. Avant d’amorcer le trait

té | lettique: Raideur articulaire, douleurs et crampes
musculaires {4,3%].

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

Autres: Prunt, dermatite, urticaire et rash (1,9%); Figvre, transpiration et
frissons (1,4%).

Ona signalé deux cas d'hypersensibilité qui s'est traduite par une hépatite
allergique; les symptdmes ont disparu & I'arrét du traitement. Dans un cas,
une nouvelle tentative thérapeutique a déclenché une rechute.
Epreuves de laboratoire:

On a parfois noté une hausse passagére de légére 3 modérée des enzymes
comme la phosphatase alcaline, la créatine-kinase (CPK), la

avec Adalat, il est important de diminuer progressivement, et dans la
mesure du passible, la dose de b8ta-bloguants au lieu de cesser
suudamement I'emploi de ces agents. 4. Insuffisance cardiague Une
hypot grave et une baisse du débit cardiaque secondaires 2

myocarde ainsi que ses besoins en oxygéne et explique probabl
I'efficacité d'Adalat dans I'angine stable chronigue.

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

Aux doses thérapeutiques habituelles, Adalat ne posséde pas de propriétés
antiarthmigues.

Chez I'homme, I'administration orale de 10 mg de "*C-nifédipine a donné
lieu & une absorption du médicament supérieure & 90%. La radioactivité
était dépistable dans le sérum 20 minutes aprés |'ingestion orale et les
concentrations sériques maximales ont été atteintes aprés une & deux
heures, Le médicament actif fut excrété & 70%-80% par les reins et le
reste, dans les féces. L'analyse b tielle de I'élimination de la
nifédipine dans le plasma donne une demi-vie rapide initiale (T"/2ecx) de 2,5
a 3 heures et une demi-vie lente finale (T'28) de 5 heures

Les études menées chez I'homme, le chat et le rat ont montré que |a
nifédipine était presque enti t métabolisée dans I'org; Elle est
transformée en deux métabolites nhamacn!omquenmnt inactifs. Le
principal métabolite est le dérivé de I'acide hydroxycarboxylique qui
représente a peu prés 95%, l'autre est la lactone correspondante, qui
représente & peu prés 5%. La forme acide est principalement éliminée dans
I'urine. La liaison protéinique de la nifédipine en circulation dépasse 90%.

INDICATIONS ET USAGE CLINIQUE: 1. Adalat (nifédipine) peut s'employer
dans le traitement de |'angine secondaire a4 un spasme des artéres
cornaires.
2. Adalat est indiqué pour le traitement de Iangine stable chronique
tangme associée a lerfarﬂ sans mam!estatmn d'angiospasme chez les
d ui d tigues malgré I'emploi de doses
suffisantes de béta- hloquants ou de nitrates organiques, ou des deux, ou
qui ne peuvent tolérer ces agents.

Adalat peut s'employer en association avec des béta-bloquants 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, particulitrement chez les malades qui accusent
une altération de la fonction ventriculaire gauche ou des anomalies de
conduction cardiaque. Lors de I'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 entrainer
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

I'administration d'Adalat a des malades qui souffraient d'une insuffisance
cardiaque grave ont été signalées. Il faut donc administrer Adalat avec
prudence chez les insuffisants cardiaques. Il est rare qu'une insuffisance
cardiaque survienne aprés |'instauration du traitement avec Adalat, chez
des malades habituellement traités avec un béta-bloguant.

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 |a part de cet agent entraine une insuffisance cardiague
s'il survient une hausse de la pression télédiastolique.

PRECAUTIONS: Comme Adalat (nifédipine) est un ateur des
artéres et des artérioles, il peut occasionner une baisse de la pression
sanguine, particulierement chez [I'hypertensif, ainsi qu'une hausse
compensatoire de la fréquence cardiaque. La pression sanguine et la
fréquence cardiague doivent donc &tre soigneusement vérifiées pendant le
traitement avec Adalat. Il est particuligrement recommandé de garder en
ubsewatmn les malades qui prennent déja des médicaments connus pour
la p ine (voir Mise en garde).

Oedeme uenphérique: I'apparition d'un ocedéme périphérique bénin ou
modéré, typiquement associé & une vasodilatation artérielle et non causé
par un dysfonctionnement ventriculaire gauche, a été signalée chez des
malades traités avec Adalat (voir Effets secondaires). Cet cedeme s
localise principalement aux membres inférieurs et il répond habituell

déshyd se (LDH), la TGO (SGOT) et la TGP (SGPT)

SYMPTOMES ET TRAITEMENT DU SURDOSAGE: Méme s'il n'existe pas de
données bien étayées sur I'emploi de doses excessives d'Adalat
(nifédipine), la documentation accessible laisse croire qu'un surdosage
massif pourrait entrainer une vasodilatation périphérique excessive suivie
d'une hypotension générale marquée et probablement prolongée.
L'hypotension cliniquement significative causée par un surdosage a
I'Adalat nécessite un soutien cardiovasculaire actif, notamment le contréle
des fonctions cardiaque et respiratoire, I'élévation des membres inférieurs
et la vénfication du volume des liquides circulants et du débit urinaire
L'emploi d'un vasoconstricteur (telle 1a noradrénaline) peut s'avérer utile
pour restaurer le tonus vasculaire et la pression sanguine, pourvu qu'il n'y
ait pas de contre-indication & son administration. On peut prévair que la
clairance d'Adalat sera prolongée chez les personnes atteintes
d'insuffisance hépatique. Comme Adalat est fortement lié aux protéines, il
est peu probable que la dialyse soit de quelque utilité

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION: Dans tous les cas, la posologie doit étre
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 liev dinterrompre le traitement aux béta-blogquants, il est
essentiel d'en réduire progressivement la dose. Voir guide thérapeutique
des béta-bloguants.

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

Adalat doit s'administrer avec p:udence aux malades ages,

La dose initiale est d'une capsule de 10 mg, avalée sans étre croguée, trois
fois par jour. La LIOS()|UgI'° hahﬂueilemen[ efficace est Ge 10mg ou 20 mg
trois fois par jour. Quelg . partic t ceux qui ont des
manifestations de spasme coronarien, réagissent seulement 4 des doses
plus élevées ou & des prises plus fréquentes, ou aux deux. Chez ces

lades, des doses de 20 mg ou 30 mg trois ou quatie fois par jour peuvent

particuligrement & ceux qui ont des d’hyp: ion ou
d'insuffisance vasculaire cérébrale.

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

INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES: La diminution de résistance
vasculaire périphérique qu'entraine Adalat (nifédipine) peut renforcer
I'effet antihypertenseur des b#ta-bloguants. L'administration
concomitante d'Adalat et d'inhibiteurs B3-adrénergiques nécessite de
la prudence ainsi qu'une surveillance étroite de la pression sanguine
et des signes et symptdmes pulmonaires de I'insuffisance cardiaque
(voir Mise en garde).

Nitrates a action prolongée: Adalat peut s'administrer en toute innocuité
avec les nitrates, mais aucune étude contrdlée n'a été menée pour évaluer
I'efficacité anti-angineuse d'une telle association.

Btre 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 & 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 malades agés, et
ajuster soig t et progressivement la dose en fonction de la
tolérance et de la réaction du malade (vair Précautions)
PRESENTATION: Adalat (nifédipine) est offert en capsules de gélatine
dosées a 10me, en flacons de 100 et 500. Les capsules doivent &tre
gardées a une température inférieure 3 30°C. Eviter la congélation.
Monographie sur demande.

|r\n—|

Lecrr)

nffednpme




[La revascularisation

par pontages temporo-sylviens
dans 1’ischémie cérébrale :
a propos de 50 interventions™®

Gérard Mohr"”

Cinquante interventions de pontage temporo-sylvien ont €té
réalisées chez 46 malades (37 hommes et 9 femmes) atteints
d’insuffisance vasculaire cérébrale, incluant 4 interventions
bilatérales. Trente-quatre malades €taient 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 I’artere cérébrale moyenne. Des
symptomes neurologiques réversibles (I.C.T. ou P.R.I.N.D.)
étaient présents chez 33 patients avant I’intervention et 7 patients
sur 10 avec déficits neurologiques fixés €taient atteints de fagon
modérée. La meilleure indication du pontage reste 1'ischémie
cérébrale réversible et le syndrome de “perfusion lente” associ€ a
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.

[Rassis
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 recu le : 5.12.83
Avis du comité de lecture le : 15.12.83
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“histoire naturelle de I’insuffi-
sance vasculaire cérébrale
athéromateuse est générale-
ment considérée comme dramatique
puisque I’on appprécie le pourcentage
d’accidents cérébro-vasculaires
(A.C.V.), chez les patients souffrant de
Iésions carotidiennes sténosantes ou
occlusives associées a de I’ischémie cé-
rébrale transitoire, comme variant de
25 a 50% dans les prochains cing
.dnsf\..“_.‘-'._

L’introduction des pontages
microvasculaires avec anastomose ex-
tra-intracranienne entre des branches
de I’artere temporale superficielle et
une ou plusieurs branches de I’artére
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 étre envi-
sagé.

Matériel en méthodes

Entre janvier 1978 et sep-
tembre 1983, un total de 60 interven-
tions de pontage cérébral ont €té réali-
sées par I'auteur. Dix de ces interven-
tions ont ét€ pratiquées dans le 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 déja été
rapportées". Cinquante de ces inter-
ventions ont €té réalisées chez 46 pa-
tients souffrant d’insuffisance vascu-
laire d’origine athéromateuse dans la
majorité des cas (4 interventions bilaté-
rales) : les aspects cliniques chirurgi-
caux et les résultats préliminaires de ces
cinquante opérations feront I'objet du
présent travail.

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

Parmi les 46 patients opérés,
37 étaient des hommes et 9 des
femmes. L adge moyen était de 57 ans,
s’échelonnant de 33 ans a 74 ans. Chez
43 patients, 1l s’agissait d'une maladie
carotidienne athéromateuse, tandis que
2 patientes agées de 33 et 57 ans respec-
tivement €taient atteintes d’une caroti-
dopathie cervicale haute, initialement
considérée comme dysplasie fibro-
musculaire’ inaccessible a la chirurgie
extracranienne. Un patient €tait atteint
de sténose carotidienne bilatérale grave
dans le cadre d"une angiopathie diabéti-
que généralisée.
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Tableau I

Causes de Pinsuffisance cérébro-vasculaire
(46 patients).
Age moyen de I’ensemble : 54 ans

® Athéromatose : 43 patients 3

s
+HO O

Age moyen: 57 ans (42 4 74 ans)

® Carotidopathie cervicale haute : 2 patients
(dysplasie fibromusculaire)
Age : 36 et 57 ans

® Angiopathie diabétique :
Age : 33 ans

1 patient

L’étude de la localisation to-
pographique des lésions vasculaires
montre que la grande majorité de nos
patients étaient atteints de I€sions caro-
tidiennes (42 sur 46) : dans 34 cas, il y
avait thrombose ou sténose inacces-
sible d’une artére carotide avec sténose
contro-latérale extra ou intracranienne
dans 9 cas. Dans 2 cas, on notait une
Iésion en “tandem’, associant sténose
extracrinienne serrée a une sténose in-
tracranienne 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-

Tableau II

Localisation des lésions vasculaires
et symptomatologie clinique chez 46 patients
(4 patients opérés des deux cotés)

Ischémie cérébrale
transitoire (I.C.T.
ou “T.LA.'S™)

A.C.V. compléte
avec déficit fixe
(*Completed stroke™)

Ischémie cérébrale pro-
longée réversible
(LLC.P.R. ou “P.R.LLN.D.”)

Thrombose ou sténose

carotidienne inacces-

sible unilatérale

34 patients 17
(Sténose controlatéra-

le associée dans

9 cas)

Thrombose carotidenne
bilatérale
(* troubles mentaux)

3 (1%

Sténose ou thrombose
sylvienne
4 patients

(o]

Total: 46 patients 22

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 (I.C.T. ou
“T.I.A.'S”) incluant des phénomenes
d’amaurose fugace, 11 patients avaient
présenté des déficits neurologiques
prolongés mais régressifs (I.C.P.R. ou
“P.R.LN.D.'S”) en l'espace de 4 se-
maines, tandis que 13 patients €taient
atteints d’'un A.C.V. compliqué de dé-
ficits fixes ; dans cette derniére catégo-
rie, |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 pres des trois quarts, €taient
neurologiquement intacts au moment
de I’intervention.
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ropsychologique important de 1’occlu-
sion carotidienne double résultant en
une hypoperfusion grave des lobes
frontaux. Enfin, 4 patients présentaient
des lésions purement intracraniennes
de I'artere 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 a cause d’une hyperten-
sion artérielle soit pres de 50% de 1’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-
béte était présent chez 4 patients et 3
autres étaient hyperlipidémiques.

Une opération de reconstruc-
tion carotidienne extracranienne a €té
réalisée chez 13 des 46 malades :

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

® dans 4 cas, une endartériectomie de
la carotide externe ipsi-latérale’ était
nécessaire au préalable pour désobs-
truer la 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 facon détaillée
précédemment” et ne sera que bricve-
ment rappelée. Aprés avoir fagonn€ un
lambeau cutané arciforme fronto-
temporal, I’artere temporale superfi-
cielle est disséquée de facon macrosco-
pique a partir du tronc principal et les
branches antérieure et postérieure sont
individualisées de facon a obtenir 2 ar-
téres donneuses de calibre adéquat.
Une craniotomie circulaire est alors
réalisée a I’aide d’un trou de tréphine
(40 mm de diamétre pour les pontages
simples, 50 mm de diametre pour les
pontages doubles) centré sur la vallée
sylvienne le plus postérieurement pos-
sible, le calibre des branches de I’artere

Tableau III

Chirurgie carotidienne extracranienne
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-claviere-

carotide externe 1

Total : 13 cas sur 46 malades
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Figure 1 A-B —Schéma opératoire d'un pontage temporo-sylvien. A gauche, tracé de I'incision
cutanée pour lambeau fronto-temporal permettant de disséquer les deux branches antérieure et pos-
térieure de 1’artére temporale superficielle. A droite, craniotomie circulaire a la tréphine centrée sur la

vallée sylvienne.

Figure 2A — Aspect d’une anastomose a travers le microscope opératoire

immédiatement aprés la levée des clamps temporaires. (fleche)

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

cérébrale moyenne étant plus grand a ce
niveau. Apres ouverture de la dure-
mere, |’arachnoide est incisée et I'ar-
tére corticale receveuse est isolée sur un
segment de 10 mm et clampée tempo-
rairement : apres incision longitudinale
sur 3 mm, une anastomose termino-
latérale oblique est réalisée a I1’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 I’artére
temporale superficielle dans 26 cas et la
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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 €té pratiqué.

Chez 2 patients atteints de lé-
sions en “tandem” considérées comme
hautement emboligénes. le pontage a
été associé a une ligature de la carotide
interne dans le cou : cette ligature a €té
effectuée en un temps au cours de la
méme séance opératoire chez un patient
et chez un autre patient de fagon pro-
gressive par insertion d’une pince de
Selverstone-Salibi et fermeture pro-
gressive de la pince apres controle an-

giographique et vérification de la per-
méabilité du pontage. Nous revien-
drons sur ce probleme des lésions en
tandem dans la discussion.

Aspects pathologiques de
I’artére temporale
superficielle :

Le bout distal de |"artére 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 aprés réalisation
d’un pontage temporo-sylvien double (les fleches indiquent les sites d’anas-
tomose). On note la revascularisation de la majorité du territoire sylvien.

Figure 4A — Extrémité distale d’une artére temporale superficielle prélevée lors de I'intervention et
montrant une hyperplasie fibro-intimale modérée. (Coloration hématoxyline-éosine, grossissement 10
fois)

Figure 4 B — Hyperplasie fibro-intimale grave avec rétrécissement significatif de la lumiére vascu-
laire.
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perplasie fibro-musculaire légere de
I’intima dans 18 cas (fig. 4A), tandis
que 6 spécimens témoignaient d’une
hyperplasie importante avec rétrécisse-
ment significatif de la lumiere (fig.
4B). Aucune corrélation n'a pu étre
faite a ce stade entre les modifications
histologiques et 1’état clinique, sinon
que les patients atteints d’hyperplasie
fibro-intimale marquée étaient tous
plus agés 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 apres |'interven-
tion a distance du pontage dans le dé-
cours d’un oedéme pulmonaire aigu se-
condaire a une surcharge liquidienne
iatrogéne, chez un patient souffrant
d’un ramollissement cérébral trop ré-
cent.

Un patient a présenté un
A.C.V. sylvien majeur survenu 15
jours aprés un pontage associé a une
ligature délibérée de la carotide interne
cervicale pour une Iésion “tandem” : il
est probable qu’un caillot se soit consti-
tué a partir du segment carotidien dis-
tal, entrainant une embolie avec oc-
clusion de la cérébrale moyenne et du
pontage. Trois patients ont présenté des
épisodes d’I.C.T. isolés dans les suites
opératoires précoces et 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 de la cicatrisation cutanée avec
nécrose ischémique du lambeau : 8 pa-
tients sur 46 (soit 16% de 'ensemble)
ont présenté des nécroses superfi-
cielles. Dans tous les cas, I'exérese des
tissus nécrosés et des soins attentifs ont
permis une épithélialisation complete.
Aucune greffe cutanée n’a été néces-
saire et aucune complication infec-
tieuse secondaire n’a été observée.
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Résultats chirurgicaux

Perméabilité initiale des
pontages (tableau IV) :

Afin de documenter objecti-
vement la perméabilité des anasto-
moses, un contréle 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 cas a I’angiographie, tandis que
chez 3 patients qui n’avaient pas pu
subir d’angiographies pour des raisons
médicales, la perméabilité a ét€ démon-
trée dans deux cas. Ainsi la perméabi-
lité¢ globale des pontages a été vérifice
dans 45 cas sur 49, soit un taux de
perméabilité de 92%. Le fonctionne-
ment a long terme des pontages fait
I’objet d’une évaluation a 1’aide de
controle ultrasonographique annuel.

“d’A.C.V. en évolution™ (“progressive
stroke”) en raison d’I.C.T. répétitifs et
rapprochés ont €té rendus asymptoma-
tiques. L’état d’un patient a ét¢ aggravé
de fagon définitive par une méthode de
pontage-ligature carotidienne déja
mentionnée.

Parmi les 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 méme patient a développé 2 ans
plus tard un A.C.V. contro-latéral par
thrombose secondaire de 1’autre caro-
tide primitive) ; dans un autre cas, une
carotidopathie cervicale haute avec sté-
nose carotidienne extra-cranienne a
donné lieu a des micro-embolies répé-

niques parfois spectaculaires sur I'état
mental ont €t€ confirmés dans cette sé-
rie ou 3 patients sur 4 ont été améliorés
de fagon substantielle et objectivés par
I'examen neuro-psychologique.

Bien que 1'appréciation préli-
minaire de la chirurgie de revasculari-
sation montre un effet bénéfique avec
amélioration ou maintien qualitatif de
I'état clinique chez 34 des 38 patients
suivis, la preuve définitive de I'effica-
cité¢ des pontages ne peut étre apportée
que si le taux d’A.C.V. ultérieur est
diminué de facon 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 coOté opéré ne peut étre retenu
comme argument quantitatif en 1’ab-
sence de recul suffisant. D autre part,
I’évaluation a long terme reste compro-

Tableau IV

Tableau V

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 I’aspect préventif
de cette intervention, I'évaluation des
résultats cliniques est rendue difficile
par le recul relativement court et le ris-
que de biais d’ordre subjectif dans I’ ap-
préciation de I’évolution.

Sur les 46 patients opérés,
seulement 38 ont été considérés comme
ayant un suivi adéquat variant de 3 ans
maximum & 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 apres
I’intervention de facon subite a la suite
d’un infarctus du myocarde.

Parmi 19 patients ayant pré-
senté de I’ischémie cérébrale transitoire
(I.C.T.) en pré-opératoire, 18 ont été
considérés comme améliorés par la chi-
rurgie puisqu’aucun d’entre eux n’a
présenté de symptomes neurologiques
a notre connaissance depuis : a noter
que dans ce groupe, les patients souf-
frant d’amaurose fugace associée ont
été améliorés de facon particulierement
sensible. Deux patients de cette catégo-
rie considérés comme atteints
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Résultats clinigues préliminaires chez 38 patients avec suivi adéquat variant de 3 ans maximum a

3 mois minimum

Etat post-opératoire

Symptomes pré- Amélioré (6l B
opératoires ou 1solés Aggravation
inchangé

Ischémie cérébrale 1

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

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

Ischémie cérébrale

prolongée réversi- 6 2 1

ble (1.C.P.R.) (troubles mentaux)
9 patients

A.C.V. compléte 10 (*3 mois)

10 patients (Améliorés : 3 cas)

Total 34 2 2

38 patients

(*) déces 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 apres
pontage contro-latéral.

Parmi les 10 patients atteints
d’A.C.V. complété, 3 ont montré des
signes d’amélioration neurologique
pouvant étre attribués a un effet direct
de la revascularisation sur la zone de
“pénombre” d’ischémie neuronale.

Les patients atteints de
troubles psychiques associés a une
thrombose carotidienne bilatérale avec
“syndrome de perfusion lente” (“low
perfusion syndrome”) méritent une
mention particulicre : les résultats cli-

mise par la haute incidence d’accidents
cardiaques.

Discussion et conclusions

L’efficacité des pontages ex-
tra-intracraniens comme prévention
des accidents vasculaires cérébraux
reste a démontrer de fagon statistique-
ment significative comparitivement a
I’évolution naturelle et au traitement
anti-plaquettaire. En attendant les ré-
sultats de 1'étude coopérative
internationale’, les bases rationnelles
de la revascularisation cérébrale repo-
sent sur 1’'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
aprés 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 I’amélioration des mécanismes
d’oxydation cellulaire par diminution
focale du N.A.D.H. (Nicotinamide
Adénine Dinucléotide) cortical chez
des patients d’[.C.T. et soumis a un
pontage : ainsi, la revascularisation
pourrait augmenter la demande méta-
bolique focale en apportant des subs-
trats bioénergétiques a un cortex isché-
mique soumis a une activité électrophy-
siologique accrue. L’efficacité du pon-
tage sur la perfusion de 1I’hémisphere
contro-latéral par renversement d’un
vol interhémisphérique a pu étre docu-
mentée par Laurent et coll." par la me-
sure de 1’accroissement du débit san-
guin dans 1’hémisphére asymptoma-
tique.

Les résultats provisoires de
cette série de 50 interventions concor-
dent largement avec les conclusions ré-
cemment publiées par Deruty® : un effet
thérapeutique a court terme peut étre
obtenu apres l’intervention avec amé-
lioration qualitative de la condition
neurologique dans la grande majorité
des patients atteints de déficits neurolo-
giques réversibles (I.C.T. etI.C.P.R.).
Les troubles mentaux de patients at-
teints de thromboses carotidiennes bila-
térales peuvent étre favorablement in-
fluencés par un pontage. Les Iésions en
“tandem” avec sténose serrée extra et
intracranienne de la carotide interne
doivent étre traitées par un pontage
simple car la ligature délibérée de la
carotide interne peut étre suivie d’un
A.C.V. emboligene. Les Iésions de
I’artére cérébrale moyenne ainsi que les
carotidopathies cervicales hautes doi-
vent faire 1’objet d’un traitement
conservateur d’au moins 3 mois avec
nouveau contréle angiographique en
raison de la fréquence de la reperméabi-
lisation spontanée, rendant ainsi un
pontage inefficace ou inutile en I’ab-
sence de gradient de pression suffisant
entre les territoires vasculaires extra et
intracraniens.

La sélection pré-opératoire
des candidats aux pontages doit rester
trés stricte et tenir compte des facteurs
de risques tels que 1’4ge, la maladie
cardiaque artérioscléreuse, 1’hyperten-
sion artérielle et le diabete. Les A.C.V.
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complétés et graves avec ramollisse-
ment important a la tomodensitométrie
doivent étre exclus d’emblée et le bilan
angiographique doit éliminer toutes les
lésions accessibles a la chirurgie de re-
construction extracranienne.

Le bilan diagnostique pré-
opératoire doit inclure, en plus d’une
étude angiographique compléte par
voie fémorale, des épreuves hémo-
dynamiques pour tenter d’objectiver
une insuffisance de la suppléance colla-
térale : la démonstration d’une incom-
pétence des anastomoses ophtalmiques
par le biais de la circulation extracra-
nienne doit étre recherchée par un exa-
men ultrasonographique complet.

Nous tenons a 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.I.LN.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 I’artere cérébrale

moyenne

Margaret M. Waddington'”

La réalisation d’anastomoses entre 1’artere temporale superficielle
et I’artere cérébrale moyenne exige la connaissance de 1’anatomie

microchirurgicale des branches sylviennes corticales : la mesure
du diameétre intraluminal des branches sylviennes situées dans un
rayon de 3 cm centré sur le gyrus temporal transverse a montré
que 1’artere angulaire possede un diametre €gal ou supérieur a |
mm dans 86% des cerveaux adultes étudiés. Comparativement,
ce diametre intérieur de 1 mm ou plus €tait retrouveé dans 68%
des cas pour I’artere temporale postérieure, dans 52% pour 1’ar-
tere pariétale postérieure, dans 16% pour I'artere du sillon cen-
tral (artere rolandique) et dans 6% des cas pour 1’artere tempo-
rale moyenne. L’artére angulaire et 1’artere temporale postérieure
ont donc le diametre 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 1’occlusion
des arteres angulaire et pariétale postérieure provoque moins de
séquelles neurologiques que celle de I'artere temporale pos-
térieure dont le territoire vasculaire est plus étendu.

anatomie détaillée de I'artere
cérébrale moyenne et le dia-
metre intra-luminal de ses
branches joue un role important dans la
réalisation technique des anastomoses
extra-intracrdniennes ATS-ACM
(entre I’artere temporale superficielle et
I’artere cérébrale moyenne).

Les données présentées ont
déja été publiées précédemment*’. L’i-
nitiative d’obtenir des mensurations du
diametre interne des arteres cérébrales
nous a été donnée par le D' R.M. Pear-
don Donaghy en 1963 : c’est a sa de-
mande pressante que jai effectu¢ des
mesures de ces branches artérielles cor-
ticales alors que je disséquais des ar-
teres cérébrales moyennes sur des cer-
veaux humains dans le département

R

1) M. D.. professeur associ¢ de
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d’anatomie de 1'Université¢ du Ver-
mont. A cette époque, j’€tais particu-
licrement intéressée a 1’étude de 1’ana-
tomie fondamentale. Le D" B. Albert

Ring a ét¢ mon collaborateur dans de
nombreux travaux.

Dans la premiére série de ré-
sultats obtenus, les mensurations des
branches artérielles ont été réalisées a |
cm en aval de I’origine de la bifurcation
sylvienne. Malgré la rigueur de ces me-
sures, leur application pratique €tait
d’une portée limitée étant donné que
cette portion de I'artére était enfouie
dans la fosse cérébrale latérale et ne
reflétait pas la taille des vaisseaux a la
surface du cerveau ou sont réalisées les
anastomoses. Les résultats de ces me-
sures sont rassemblés dans le tableau I
et furent initialement publiés en 1967".

En 1968, le D' George Austin
me fit remarquer que les mensurations
initiales n’étaient pas tout a fait satisfai-
santes et il me demanda d’obtenir des
mensurations de surface : cinquante
autres hémispheéres d’adultes furent
ainsi étudiés, en restreignant cependant
les mensurations aux branches corti-
cales de I'artere cérébrale moyenne vi-
sibles a la surface de la convexité céré-
brale. Ces mesures furent effectuces a
I’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 1). Ces mensura-
tions sont représentées dans le tableau
[l : la différence entre ces deux séries
de mensurations variait de 0,1 a 0.2
mm. Ces résultats furent trés cohérents
tout au long de I’étude. Dans les cas ou
la branche de |'artére cérébrale
moyenne avait une origine proximale.
il y avait une diminution plus impor-
tante du diametre.

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

Le diametre endo-vasculaire
de I’artere parictale postérieure était de
I mm ou plus dans 52% des cerveaux
disséqués et dépassait celui de I’artere
angulaire dans 30% des cas. Parmi les
vaisseaux étudiés, la taille de 1’artére
angulaire s’avere la plus constante :
dans 86% des cerveaux, ce vaisseau
mesurait 1 mm ou plus. Pour atteindre
le gyrus angulaire, cette artére traverse
directement le gyrus temporal trans-
verse et émerge a I’extrémité de la scis-
sure de Sylvius. L’artére 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 ol les mesures

furent prises.

Tableau I

Mensurations intraluminales des artéres & 1 cm distalement de I’origine du vaisseau

Diametre de la Sillon Pariétal Angulaire Temporale Temporale
lumiére 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 %)
1,0 4 5 6 8 2 13
1,1 10 1 12 6 16
2 4 -+ 11 10 7
1,3 | 1 | 11 2
1.4 2 4 1 |
L) 3
1,6 I
Total 29 42 50 50 12 50
I mm ou plus 19 11 33 39 3 42
Tableau I1
Mensurations intraluminales des artéres a la surface du cerveau
Diamétre de la Sillon Pariétale Angulaire Temporale Temporale
lumiére vasculaire central postérieure moyenne postérieure
(mm)
Moins de 0,75 28 13 2 6 10
0,75-1,0 15 1 5 7 6
1,0 4 7 6 2 6
1,1 1 10 12 1 Il
1,2 2 6 12 6
1.3 2 7 7
1.4 4 1
155 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 a la surface dans le territoire ou
nous avions limité les mensurations,
bien que son diametre fiit supérieur a |
mm dans 6% des cerveaux étudiés.

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

Lorsque 1’on sélectionne un
vaisseau appropri€ 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
I’artére temporale postérieure, il peut
arriver que la perfusion du territoire
pariétal ne soit pas toujours maxi-
male : en effet, si I’origine de I'artére
temporale postérieure est située a
I’extrémité proximale de 1’arteére
cérébrale moyenne, tout le courant san-
guin doit s’effectuer de fagon rétro-
grade pour étre dérivé secondairement
dans les branches angulaire ou parié-
tale. Une surperfusion du lobe temporal
peut donc étre obtenue par cette
méthode et le chirurgien doit prendre
soigneusement en considération 1’ori-
gine des branches sylviennes lorsqu’il
sélectionne le vaisseau receveur le plus
adéquat. Si par contre, la trifurcation
qui donne les arteres angulaire, parié-
tale et temporale postérieure est en si-
tuation distale, ce probleme prend
moins d’importance. Il est souvent dif-
ficile de déterminer I’origine des
branches sur le cliché en latéral de 1’an-
giographique. C’est en considérant la
projection antéro-postérieure de I'an-
giographie, lorsque le film est pris a un
angle d’environ 35°, que nous avons
trouvé utile de garder présents a I’esprit
les faits suivants : les artéres angulaire
et pariétale postérieure se croisent fré-
quemment en constituant un X avant
d’émerger a la surface de la scissure de
Sylvius' ; I’artére temporale postérieu-
re est la plus latérale de ces branches
vasculaires’.

Finalement, lorsque I'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
arteres angulaire ou pariétale posté-
rieure respectivement, ces dernieres
n’ayant qu’un croissant étroit de tissu
cérébral a perfuser. Pour cette raison,
advenant une occlusion permanente
soit de I’artere pariétale postérieure ou
de I'artere angulaire, la probabilité de
séquelles neurologiques graves est
beaucoup moindre que s'il y avait 1é-
sion de I’artere temporale postérieure.
Dans une telle éventualité, la circula-
tion collatérale améliore généralement
le déficit neurologique. Ceci nous est
apparu lors de I'étude de I'occlusion
isolée de branches de I’artere cérébrale
moyenne® et a ét€ confirmé par des ob-
servations supplémentaires obtenues
depuis 1969. Dans la pratique clinique,
des patients atteints d’occlusion isolée
de 'artére pariétale postérieure ou de
I’artére angulaire présentent de facon
presqu’invariable une récupération
complete. Les patients atteints d’une
occlusion de I'artére temporale posté-
rieure peuvent conserver des troubles
Iégers a modérés du langage ou une
atteinte incompléte des champs visuels.
Les malades atteints d’occlusions de
I’artere du sillon central (artére rolandi-
que) sont beaucoup plus sujets &
conserver des séquelles prolongées a
type de crise convulsive motrice focale,
bien qu’ils récupérent souvent de leur
hémiparésie. Cette derniere observa-
tion est basée sur I'évidence que le cor-
tex moteur est plus épileptogene que le
cortex pariétal et temporal.

J’espere que ces considéra-
tions pourront vous étre d 'une quelcon-
que assistance dans la tache difficile qui
consiste a tenter d’apporter de 1’aide a
un malade désespéré face a la menace
d’'un dommage neurologique perma-
nent dit & une maladie vasculaire avan-
cée ou a 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 ecm— radius of a
circle centered on the transverse temporal
gyrus have shown that the diameter of
the angular artery is equal to 1 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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La microarchitecture

vasculaire
du cortex cérébral

H. M. Duvernoy”
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La morphologie des arteres et des veines pie-mériennes est tout
d’abord présentée ainsi que les rapports des vaisseaux avec
I’arachnoide 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 artéres et des veines sont particulicrement étu-

diés.
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es progres récents dans 1'ex-
ploration de la vascularisation
cérébrale, de méme que ceux
obtenus par la neurochirurgie, rendent
nécessaire une connaissance précise et
de plus en plus fine des vaisseaux du
cortex.

Aprés un bref exposé des
méthodes utilisées, 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 a une
publication récente)'.

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

La méthode d’injection a
I’encre de Chine utilisée précédemment
pour d’autres régions du cerveau™’ fut
la plus fréquemment utilisée ; son prin-
cipal avantage est d’atteindre la totalité
du réseau vasculaire : artéres, capil-
laires et veines. Cette méthode permet
également d’examiner 1’arbre vascu-
laire total d’une région rendue transpa-
rente par la technique de Spalteholz au
salicylate de méthyl. Enfin I’injection
d’encre de Chine ne géne 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 couramment utilisée dans 1’étude
du systeme vasculaire. Apres I'injec-
tion, le tissu nerveux est détruit et le
moule de I'arbre vasculaire est examiné
au microscope a balayage. Cette
méthode permet d’étudier avec plus de
détails que par la méthode précédente,
la morphologie interne des vaisseaux ;
en fait les techniques a I’encre de Chine
et aux résines a basse viscosité sont
complémentaires et doivent étre utili-
sées ensemble.

Résultats

Vaisseaux pie-mériens
ou superficiels du cortex
cérébral

Lors de I'examen au micros-
cope opératoire, les vaisseaux pie-
mériens sont visibles a travers 1’arach-
noide qu’il faut disséquer pour les at-
teindre. On notera alors les rapports
particuliers des arteres et des veines
superficielles avec 1’arachnoide : au
centre d’un gyrus ou d’un lobule, les
artéres plus superficielles que les
veines (fig. 1) adhérent a la face pro-
fonde de |’arachnoide par de nombreux
ponts fibreux, tandis qu’a la périphérie
au contraire les veines qui drainent le
réseau superficiel vers les grosses
veines corticales, surcroisent les artéres
(fig. 3) et adhérent alors fortement a
I’arachnoide rendant ainsi leur dissec-
tion délicate.

Artére pie-mériennes

Les artéres pie-mériennes
naissent des gros troncs artériels le plus
souvent dans la profondeur des sillons
et ont ainsi une origine cachée. Apres
leur émergence du sillon les artéres pie-
mériennes gagnent la surface du gyrus.
Elles présentent deux aspects princi-
paux (fig. 1 et 2) : les principales, d’un
diameétre de plus de 200 . atteignent le
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Figure 1 — Lobule paracentral. 1 : Artere cen-
trale du lobule ; ses ramifications recouvrent le
réseau veineux. 2 : Veines pie-mériennes. 3 :
Anastomoses entre deux veines pie-mériennes.
4 ; Augmentation du diameétre d’une veine pie-
mérienne montrant [’abouchement d’une veine
intracordicale. 5 : Emergence d’une veine intra-
corticale atteignant I'extrémité d’une veine pie-

Figure 3 — Lobe pariétal. 1 :

Veine cérébrale superficielle recevant les

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

rapport aux artéres et surcroisent les sillons. 3 :
intacte.

La dure-mere a été laissée

mérienne. 6 : Arteres périphériques.
a
-1
b
II
a
I
| b
c
v
a
b~ =
v
b
VI
Figure 2 — Deuxieme gyrus occipital. 1 : Veine
marginale. 2 : Le réseau artériel recouvre le ré- SC
seau veineux. 3 : Veine centrale. 4 : Des

augmentations du diametre veineux indiquent I'a-
bouchement de veines intracorticales. 5 : Veines
périphériques. 6 : Anastomoses veineuses. 7 :
Anastomoses artérielles de fort calibre.

centre du gyrus ou elles donnent de
nombreuses ramifications tandis que
d’autres plus fines (150 . en moyenne)
restent a 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 diametre (de 25 a 90 W) 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 représentent les 5 groupes d arteres

et de veines. La disposition des couches cellu-

laires corticales est indiquée dans la colonne de
Couche

gauche : 1 : Couche moléculaire. II :
granulaire externe. Il : Couche pyramidale. IV :
Couche granulaire interne. V : Couche ganglion-
naire. VI : Couche Multiforme.

SC : Substance blanche sous-corticale.

contraire tres fines (10 p en moyenne).
Enfin, les branches terminales des ar-
teres pie-mériennes pénétrent dans le
tissu nerveux a angle droit.

Veines pie-mériennes

Les veines pie-mériennes,
d’un diametre supérieur en général aux
arteres, sont également divisées en
veines centrales d'un lobule et en
veines periphériques (fig. 1 et 2). Ces
veines centrales sont caractérisées par
leurs abondantes ramifications tandis
que les veines périphériques souvent
paralleles entre elles se déversent dans
des veines marginales qui bordent fré-
quemment le gyrus.

Le réseau veineux pie-meérien
recoit les veines intracorticales qui I’ 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 adhere au tissu nerveux ; dans ce
cas la jonction n’est pas directement
visible mais on peut la détecter par un
accroissement brusque du diamétre de
la veine superficielle a cet endroit parti-
culier (fig. 1 et 2).

Comme le réseau artériel, le
réseau veineux est de type anastomoti-
que ; cependant I'importance des anas-
tomoses veineuses est variable d’un gy-
rus a lautre® et a 'extréme 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 dans le cortex, les vaisseaux intra-
corticaux peuvent étre décrits (fig. 4)
en 5 groupes (de Al a A5 pour les
arteres et de V1 a V5 pour les veines).

Artéres intracorticales

Une artere intracorticale typi-
que de type A4 (d’un diametre de 30 a
40 ) traverse toute 1'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 a partir de leur ori-
gine du tronc principal dans les couches
moyennes du cortex elles retournent
vers les couches superficielles (molé-
culaire et granulaire externe). On peut
ainsi les appeler artéres récurrentes ou
“upward curving arteries”'” ou encore
arteres en candélabres”. Ces branches
récurrentes ont souvent un vaste terri-
toire tandis que les ramifications pro-
fondes de I’artére intra-corticale sont
par contre souvent de faible taille.

Par rapport aux artéres typi-
ques (A4) les arteres AS (30 a 75 p de
diamétre) ont un aspect voisin ; elles
sont cependant caractérisées par leur
longueur qui les fait dépasser le cortex
et pénétrer dans la substance blanche
sous-corticale ; certaines d’entre elles,
trés volumineuses, traversent le cortex
sans donner aucune branche et sont ain-
si uniquement destinées a la substance
blanche. Les petites artéres intra-
corticales, Al, A2, A3, atteignent res-
pectivement les couches moléculaire,
pyramidale et granulaire interne. Leur
morphologie est voisine de celle des
arteres A4 si ce n’est leur faible dia-
metre.

Veines intracorticales

Comme son correspondant ar-
tériel, la veine intracorticale typique
(V4), d’un diametre de 60 p en
moyenne, occupe toute 1’épaisseur du
cortex (fig. 5). On lui décrit également
des branches profondes, moyennes et
superficielles, en remarquant que
contrairement aux arteres, les branches
profondes sont les plus développées et
occupent un vaste territoire. Les veines
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Figure 5 — Ce schéma indique les caractéristiques morphologiques d’une artére (A4) et d’une veine
(V4) typiques : V4: 1 et 2 : trajet du tronc veineux. 3 : branches profondes trés étendues. 4 et By
branches moyennes et superficielles. A4 : ses branches superficielles, inconstantes, n’ont pas été
représentées ; 6 : branches récurrentes ou moyennes. 7 : Branches profondes. A : Courant sanguin
moyen. B : Courant superficiel drainé vers la surface par les 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
couches cellulaires est représentée dans la colonne de gauche.

V5 tranchent sur tous les vaisseaux in-
tra-corticaux par leur diametre considé-
rable (120 w 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)
prennent leur origine dans la substance
blanche sous-corticale ou 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-
teme interne ou galénique par des anas-
tomoses veineuses transcérébrales'™ .
Les veines de faibles tailles (V1, V2 et
V3) contrairement aux veines volumi-
neuses (V4 et V5) n’ont pas une mor-
phologie constante : elles ont parfois
un trajet oblique et a la jonction de leur
branches d’origine existent des dilata-
tions importantes de leur diametre.

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
permet de déceler I’existence de bandes
paralleles a la surface et de densités

différentes ; on peut ainsi décrire 4
couches vasculaires intra-corticales. La
premiere englobe les couches molécu-
laire et granulaire externe ; la
deuxieme, la plus pauvre en capillaire,
occupe les zones superficielles de la
couche pyramidale ; la troisieme est la
plus dense de tout le lit capillaire du
cortex'??" ; elle est centrée par la couche
granulaire interne tandis que la qua-
tricme voit sa densité décroitre progres-
sivement jusqu’a la substance blanche
voisine.

Discussion

L’étude simultanée des ar-
téres, 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 ou I’apport
artériel et le drainage veineux sont au
méme niveau, un courant superficiel
alimenté par les arteres 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 probléme de la régulation de la circu-
lation intracorticale. Pour certains,
celle-ci est obtenue par des systemes
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Figure 6 — Coupe tangentielle a la surface du cortex. 1 : Unité veineuse
centrée par une veine intracorticale et entourée d’un anneau artériel

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

sphinctériens dans les parois des artéres
pie-mériennes avant leur pénétration
dans le cortex®. Il semble exister égale-
ment des mécanismes intracorticaux
qui permettent une vasodilatation ou
une vasoconstriction de zones limitées
du cortex”. En particulier le probléeme
des anastomoses vasculaires intracorti-
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cales a été souvent débattu : si les anas-
tomoses intra-art€rielles sont rares et
les anastomoses intra-veineuses appa-
remment absentes dans le cortex, il
semble exister des anastomoses artério-
veineuses précapillaires déja notées par
plusieurs auteurs™* et visibles dans les
zones superficielles et profondes du

cortex chez I'homme (fig. 5). Ces
shunts pourraient ainsi momentané-
ment dériver le courant sanguin de ter-
ritoires capillaires limités.

L’étude de régions entieres
“transparifiées” par la méthode de
Spalteholz, de méme que 1’examen de
coupes tangentielles a la surface (fig.
6), montrent qu’il existe une disposi-
tion géométrique des vaisseaux dans le
cortex déja notée par Bér chez le rat™ ;
chez I'homme, il semble exister des
unit€s veineuses centrées par des veines
de types V4 et V5 et entourées par de
nombreuses artéres disposées en an-
neaux. On pourrait étre tenté de compa-
rer les unités vasculaires corticales aux
modules neuronaux si leur volume n’é-
tait nettement disparate.

Enfin on rencontre communé-
ment dans le cortex humain des disposi-
tions artérielles curieuses en forme de
tourbillons (fig. 7) ou de vrilles ; ces
formations plus fréquentes chez le sujet
agé 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 are
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 of cortical penetration. The
cortical blood circulation, the intracortical
vascular anastomoses and the geometric
disposition of cortical vessels are espe-
cially described.
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INDICATIONS
1. Hypertension
Traitement de |'hypertension. INDERAL est utilise ordinairement en association avec d'autres medications, e plus souvent
un diurétique thiazidique. S'il le juge a propos, le médecin peut employer chez certains de ses malades INDERAL seul ou
comme thérapeutique d'attaque de I'hypertension au lieu d'un diurétique.
Lassociation d'INDERAL et d'un diurétique thiazidique avec ou sans vasodilatateurs périphériques sest revélée compatible
et elle est genéralement plus efficace qu'INDERAL seul. INDERAL employé avec la plupart des agents antihypertenseurs
les plus couramment utiisés n'a pas donné lieu & des phénoménes d'incompatibilite.
(Iln_r!e recommande pas Iadministration d'INDERAL seul dans le traitement d'urgence des crises d'hypertension. On
I'utiise parfois, cependant, a titre d'appoint pour contrecarrer les effets indésirables (tachycardie) des agents thérapeutiques
administrés dans ces situations.
2. Angine de poitrine
Prophylaxie de I'angine de poifrine.
3. Arythmies cardiaques
a) Supraventriculaires
i) Les tachycardies auriculaires paraxysh’cges. particuliérement les arythmies induites par les catécholamines ou la
digitale ou associées au syndrome de Wolff-Parkinson-White (voir sous «Mise en garde»). ii) Les tachycardies sinusales
persistantes non compensatoires qui génent le malade. iii) Les tachycardies et arythmies dues 2 la thyrotoxicose,
sources d'angoisse et de risque supplémentaire pour le malade, et dans les cas ol un effet immediat simpose en
thérapeutique d'appoint de courte durée (2 & 4 semaines). Peut &tre administré simultanément mais non en remplace-
ment de la therapewtique spécifique (voir sous «Mise en garde»). iv) Extrasystoles auriculaires persistantes qui
nuisent au bien-etre du malade et qui ne répondent pas aux mesures classiques. v) Flutter et fibrillation auriculaires
lorsque la fréquence ventriculaire est réfractaire & la digitale seule ou lorsque la digitale est contre-indiquée.
b) Tachycardie ventriculaire
Leffet d'INDERAL, prévisible dans les arythmies supraventriculaires, 'est moins dans les arythmies ventriculaires.
i) INDERAL n'est pas la substance de choix dans ces cas, sauf dans les tachycardies ventriculaires induites par les
catécholamines ou la digitale. Dans les situations critiques, si les autres medicaments ou la cardioversion ne sont
pas indiqués ou qu'ils se révélent inefficaces, on peut envisager le traitement par INDERAL. Si, apres avoir tenu
compte des risques impliqués, on donne INDERAL, il faut alors l'administrer trés | t, par voie intravei
et en faibles doses. (Voir Administration intraveineuse au paragraphe «Posologie et administrations).
ii) Extrasystoles ventriculaires prématurées persistantes qui sont réfractaires aux mesures d'usage et qui nuisent
au bien-gtre du malade.
c) Tachyarythmies de l'intoxication a la digitale.
Si les tachyarythmies induites par la digitale persistent aprés l'interruption du cardiotonique et fa correction des
anomalies électrolytiques, elles sont ordinairement réversibles par 'administration orale d'INDERAL. Une bradycardie
grave peut survenir (voir «Symptomes et traitement de l'intoxication:).
On réserve 'administration intraveineuse d'INDERAL aux arythmies qui mettent la vie en danger. Une therapeutique orale
d'entrefien peut étre indiquée (voir «Posologie et administration»).
d) Les tachyarythmies résistantes dues 4 ['activité excessive des catécholamines au cours de I'anesthésie.
Les tachyarythmies dues 2 l'activité excessive des catécholamines au cours de I'anesthésie peuvent survenir par suite
dela libération des catécholamines endogenes ou de I'administration de catécholamines. Lorsque les arythmies ne sont
pas abolies par les mesures ordinaires, il se peut que I'administration intraveineuse d'INDERAL soit efficace. Tous les
thésiques pour inhalation produisent un certain degré de dépression myocardique. En conséquence, dans le
traitement des arythmies au cours des anesthésies, on doit procéder avec la plus grande circonspection sous télé-
surveillance et controle constants de la tension veineuse centrale. Au cours d'anesthésie avec des agents qui exigent
la libération de catécholamines pour assurer le maintien de la fonction cardiaque, le blocage béta géne l'effet inotrope
désiré. En conséquence, INDERAL doit étre strictement titré en traitement des arythmies en cours d'anesthésie.

4, Traitement post-infarctus du myocarde

INDERAL est indiqué pour réduire les risques de mortalité chez les sujets qui ont survécu a la phase aigué d'un infarctus
et dont I'état est cliniguement stable. Au cours de I'¢tude qui a démontre cette propriété d'INDERAL, le traitement debuta
52 21 jours aprés la phase aigué. Uefficacité du traitement initié plus tard n'a pas éte demontrée jusqua ce jour.
CONTRE-INDICATIONS.

(1) bronchospasme ou asthme. (2) rhinite allergique au cours de la saison pollinique. (3) bradycardie sinusale et bloc
cardiaque du second ou du troisizme degré. (4) choc cardiogéne. (5) défaillance du ventricule droit secondaire a
I'hypertension pulmonaire, (6) insuffisance cardiaque (voir la MISE EN GARDE) & moins qu'elle ne soit secondaire 4 la
tachyarythmie justiciable du traitement & INDERAL.

MISE EN GARDE

Insuffisance cardiaque

La stimulation sympathique demeure un élément vital de la fonction circulatoire en présence d'insuffisance cardiaque;
en conséquence, I'inhibition par blocage béta-adrénergique représente un risque puisqu'elle peut accentuer a dépression
de la contractilitt myocardique et précipiter un arréi cardiaque. INDERAL agit de facon sélective sans abolir I'action
inofrope de la digitale sur le muscle cardiaque (c'est-a-dire qui consiste a entretenir la force des contractions myocardiques).
Chez les sujets qui reoivent de la digitale, I'action inotrope positive de cette substance peut réduire l'effet inotrope négatif
d'INDERAL. Les effets d'INDERAL et de la digitale sadditionnent dans la dépression de la conduction auriculo-ventriculaire.

En I'absence d'antécédents d'insuffisance cardiaque

Le maintien de la dépression du myacarde pendant une période de temps, risque, chez certains sujets, de mener a la
défaillance cardiaque. Dans de rares cas, ce phénomeéne sest produit @ l'administration d'INDERAL.

En conséquence, au premier symptome d'insuffisance cardiaque, on doit administrer de la digitale et un diurétique au
besain et observer la réponse du sujet: a) si l'insuffisance cardiaque persiste, en dépit de la digitalisation et de Iadminis-
tration de diurétique, on doit interrompre INDERAL immédiatement; b) si la tachyarythmie est maitrisée, continuer avec
INDERAL et le diurétique et surveiller de prés jusqu'a ce que le risque de défaillance cardiague soit passeé.

Interruption brusque d'INDERAL en présence d'angine de poitrine

On a rapporté des incidents d'exacerbation grave de I'angine de poitrine et la survenue d'infarctus du myocarde chez
certains angineux lors d'interruption brusque d'INDERAL. Par conséquent, lorsqu'on envisage le retrait d'INDERAL dans
ce cas, on doit réduire la posologie graduellement pendant au moins deux semaines et observer strictement le malade
Maintenir la méme fréquence des prises. Dans les situations trés urgentes, réduire les doses d'IN DERAL en paliers, en
quatre jours et sous stricte observation. Si l'angine de poitrine s'aggrave, ou que survient une insuffisance coronaire
aigué, on recommande de reprendre le traitement par I'INDERAL prompt t, au moins tempor t. De plus, les
sujets atteints d'angine de poitrine doivent étre avertis du danger de lnterruption brusque d'INDERAL

Syndrome oculomucocutane

Diverses formes d'érythéme et un xérosis conjonctival ont été rapportés chez les sujets traités aux béta-bloguants, y
compris INDERAL. Un syndrome oculomucocutané grave dont les signes comportent une conjonclivité séche et un
erythéme pseudo-psoriasique, une ofite et une sérosite sclérosante a eté rapporte a I'usage au long cours d'un agent
béta-bloquant. Ce syndrome n'a jamais été observé avec INDERAL, cependant, les médecins doivent étre au fait de la
possibilité qu'il se produise et, le cas échéant, ils doivent interrompre le traitement.

En présence de thyrotoxicose

Les effets nocifs pouvant survenir suite & l'administration au long cours d'INDERAL n'ont pas encore été évalués a fond
On doit considérer particuliérement le risque qu'INDERAL précipite une insuffisance cardiaque. De plus, INDERAL
peut masquer les signes cliniques d'une hyperthyroidie naissante ou en évolution ou les complications qui en résultent
et donner une fausse impression d’amélioration. En conséguence, |'interruption brusque d'INDERAL peut entrainer
I'exacerbation des symptdmes d'hyperthyroidie, y compris une crise aigué thyroidienne. Ce peut étre la un autre cas o0
INDERAL doit étre interrompu lentement par la dimution des prises. INDERAL ne fausse pas les résultats des épreuves
de la fonction thyroidienne.

Chez les sujets porteurs du syndrome de Wolff-Parkinson-White,

on doit administrer INDERAL avec circonspection puisque dans plusieurs cas, une bradycardie grave exigeant lusage
d'un entraineur électrosystolique a fait suite 4 la tachycardie. Chez un malade, ce phénoméne s'est produit apres une dose
d'attaque de 5 mg d'INSERAL.

Chirurgie urgente ou non

Les cas des angineux traités avec des béta-bloquants et qui subissent une chirurgie urgente ou non porte a la controverse
puisque le blocage des récepteurs adrénergiques béta géne la faculté du coeur de répondre a la stimulation réflexe trans-
mise par voie adrénergique, mais par contre |'arrét brusque du traitement avec INDERAL peut entrainer de graves
complications (voir Interruption brusque). Un certain nombre de malades traités par les agents bloqueurs des récepteurs
adrénergiques béta, ont fait une hypotension grave et prolongée en cours d'anesthésie. On a aussi éprouvé parfois de la
difficulté a faire rétablir et & conserver les contractions du coeur.

Pour ces raisons, chez les angineux qui subissent une intervention chirurgicale non urgente, on doit interrompre graduelle-
ment le traitement avec INDERAL selon les recommandations du paragraphe «Interruption brusque» (voir MISE EN
GARDE). Il existe une bonne documentation concernant les effets cliniques et physiologiques du béta-blocage, qui montre

que ceux-ci ont disparu dans les 48 heures qui suivent le retrait du médicament
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En cas d'urgence chirurgicale, INDERAL étant un inhibiteur compebitif des récepteurs agonistes béta-adrénegl —
ses effets sont susceptibles d'tre renversés, si nécessaire, par des doses suffisantes de substances agonistes |8
lisoprotérénol ou le levartérénol |
L'anesthésie avec des agents qui maintiennent la contractiité cardiaque par libération des catécholamines, (comme}
doit &tre évitée chez les sujets traités avec INDERAL _|

Chez les personnes sujettes aux bronchospasmes d'origine non-allergique
(la bronchite chronique, 'emphyséme, la bronchiectasie par exemple), on doit administrer INDERAL avec circons
puisqu'il risque d'empécher la dilatation bronchique produite par la stimulation des récepteurs béta-adrenergiques
les catécholamines endogénes et exogénes i

Dans le diabéte et I'hypoglycémie
INDERAL, vu son activité bata-bloquante, peut masquer les signes prémonitaires et les symptémes d'hypogh
aigué (changement de fréquence du pouls et de la tension artérielle). 1l est particulierement important de teniFg

de cet effet en présence de diabéte instable. Les crises d'hypoglycémie peuvent saccompagner d'une élévation
de tension arténelle

Grossesse
La sécurite ' INDERAL chez la femme enceinte n'a pas ete étable. Dans I'administrabon de quelque medica
ce soit pendant la grossesse ou chez les femmes fécondes, on doit peser les nsques possibles pour la mére et I8
et les avantages thérapeutiques qu'on attend du traitement. Certaines complications, telles que le retard de crog
intra-uténine ou le défaut de croissance du placenta ont été rapportées chez quelques femmes enceintes Iraikg
INDERAL. Par ailleurs, quelques nourrissons de femmes traitées faisaient de 'hypoglycemie ou de la brady@
la naissance

Chez les enfants
Les expériences chez les enfants de moins de 12 ans sont limitées mais les indications de lusage d'INi
surviennent rarement chez les enfants; d'autre part, bien qu'il n'existe pas de preuve que les enfants réagissent dil
ment d;s adultes. on n'en recommande pas moins aux médecins de procéder avec circonspection dans le
des enfants.

PRECAUTIONS
Le ralentissement du coeur par suite de I'activité vagale non opposée est relativement fréquent chez les sujets trail
INDERAL: cependant, a l'occasion, une bradycardie grave se produit et elle peut causer des vertiges, des lipothym
de I'hépotension orthostatique. Les malades dont la réserve cardiaque est limitée doivent étre surveillés pour depis
manifestations de bradycardie excessive. Sils deviennent symptomatiques, la dose d'INDERAL doit étre diming
au besoin, le traitement doit étre interrompu. $'il devient impératif de corriger la bradycardie, on doit recounr & I8
ou 4 l'isoprotérénol intraveineux

On a rapporté que 'administration d'INDERAL dans le traitement de Iarythmie en présence d'infarctus aigu du
a amene chez certains sujets une réduction marquée du débit cardiaque. |l faut procéder avec circonspectio
I'administration d'INDERAL dans ces cas particuliérement si la lésion causée par 'occlusion coronanenne est @
puisqu'il estimportant de préserver 'activite sympathique afin d'assurer le maintien de la fonction ventriculaire. Lag
tration préalable d'un autre cardio-dépressif antiarythmique, tel que le procainamide ou fa quinidine peuvent potel
I'action cardio-dépressive d'INDERAL. Une digitalisation préalable peut étre indiquée et l'on doit avoir  la main de I
pour corriger la bradycardie.

Lassociation d'INDERAL et d'un diurétique thiazidique et d'un vasodilateur périphérique produit une baisse plus
de la tension artérielle qu'une ou 'autre des substances isolément. Ce phénoméne survient frequemment quelle g
la séquence choisie pour I'administration des trois agents. Le méme taux de tension arténielle peut étre obig
administrant chaque médicament en prises plus faibles que celles qui sont ordinairement recommandées. Il faul
lorsqu'on utilise I'association de médicaments, surveiller le malade de pres jusqu'a stabilisation de sa fension,
Si le malade regoit de la réserpine ou de la guanéthidine qui épuisent ses catecholamines, on doit le garder en obsal
si on administre INDERAL simultanément. Le blocage additionnel des catécholamines peut produire une réd
excessive du tonus sympathique au repos.

Chez les sujets en traitement au long cours avec INDERAL, on doit procéder & intervalles réguliers aux détermir
d'usage en laboratoire. Le médicament doit 8tre administré avec circonspection en présence de lesion de la i
hépatique ou rénale.

EFFETS INDESIRABLES
Systéme cardio-vasculaire: L'insuffisance cardiaque (voir sous Mise en garde), les effets secondaires du ralentiss
du débit cardiague qui peuvent comprendre: la syncope, les vertiges, les etourd ts, la d tion de la pe
rénale et plus rarement, de 'hypotension orthostatique; I'aggravation du bloc auriculo-ventriculaire et 'hypoten i
bradycardie grave, la claudication et la froideur des extrémités; le syndrome de Raynaud, la dyspnée, les palpita ti
pré-cordialgie.

Systeme nerveux central: Etc léthargie, fai , somnolence, céphalées, insomnie, fatigue, ani
angoisse, dépression mentale, manque de concentration, amnésie (réversible) et catatonie cauchemars accomiy
ou non d'insomnie, hallucinations, paresthésie, incoordination

Voies gastro-intestinales: Nausées, vomissements, géne épigastnque, anorexie, ballonnement, diarrhée benigne, con shi
Voies respiratoires: Bronchospasmes, laryngospasmes, géne respiratoire. (Voir sous Contre-indications et Mise enj
Peau et phanéres: Quelques cas d'érythméme et d'aggravation de lesions acneiformes faciales ont été rapportés; u
lésions psoriasiques exfoliatrices.

Autres: Diminution ou perte de libido; alopécie (réversible); plus rarement, diminution ou perte de l'ouie, acouphéne; i
visuels; perte de vision, conjonctivite; purpura thrombocytopénique; pharyngite et agranulocytose, hypert
?ssociee 4 |'angine; rétention urinaire associée a des poussees répétées de tachycardie paroxyshque suffusiol
igure.

Resultats des épreuves de laboratoire clinique: On a rapporté de Iurémie dans la defaillance cardiagque avancé
glévation des taux de transaminase sérique, de phosphatase alcaline et de laclate-déshydrogénase

POSOLOGIE ET MODE D'ADMINISTRATION
Voie orale \(
Hypertension
La réponse & une dose donnée du médicament varie d'un malade & l'autre et en consequence, les doses d'IN§ 1
doivent étre individualisées et soigneusement controlées. La posologie d'attaque contre I'hypertension peut 8
deux prises quotidiennes égales de 40 mg. Cette dose peut étre augmentée au besoin, au cours d une semaine, agy
deux fois par jour avant le petit déjeuner et au coucher. Si nécessaire, on peut porter la dose a 160 mg deux fois
Chez la plupart des malades, la posologie se situe entre 160 et 320 mg par jour. Quelques malades répondent &
par jour; par contre 'expérience a prouveé que I'administration, dans certains cas rebelles, de doses supeneures a3 |
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Reconstruction microchirurgicale
de la circulation postérieure

James I. Ausman® et Fernando G. Diaz"

Résume

Trente-quatre patients présentant de 1’insuffisance vertébro-
basilaire furent évalués entre 1974 et 1982. Vingt-deux patients
présentaient des symptomes d’ischémie cérébrale transitoire et 12
patients avaient des séquelles de ramollissement.

Sept patients furent soumis a une anastomose entre 1’artére occi-
pitale et I’artére 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 1’artere occipitale a
I’artere cérébelleuse antéro-inférieure.

Chez 20 patients, une anastomose entre 1’artére temporale super-
ficielle et 1’artére 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%), 1’anastomose fut perméable.

Vingt-six patients ont vu leurs symptomes régresser complete-
ment et trois malades sont demeurés avec un vertige résiduel
mineur.

Nous croyons que 1’approche chirurgicale de la région vertébro-
basilaire est possible et peut mener a une récupé€ration définitive
chez la plupart des patients.

Dans cette présentation, nous décrivons notre expérience de la
reconstruction chirurgicale intracranienne des 1ésions obstructives
de ’artere vertébrale distale et du tronc basilaire.

d’insuffisance vertébro-

T basilaire furent évalués a 1’h6-

pital Henry Ford et dans les hopitaux de
I’Université du Minnesota de 1974 a
1982. 11 y avait 23 hommes et 11
femmes, agés de 42 a 67 ans. Dans ce
groupe de 34 patients, 22 présentaient

rente-quatre patients atteints

T
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des symptomes d’insuffisance verté-
bro-basilaire transitoire et 12 mon-
traient des séquelles de ramollissement
dont 10 avec une atteinte légére, et 2
avec une atteinte grave. La fréquence
de leurs symptomes variait d’un ou
deux épisodes par mois a plusieurs atta-
ques quotidiennes. Les facteurs de ris-

que incluent I’hyper-tension artérielle
(32), une cardiopathie artérioscléroti-
que (21), un diabete 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
I’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 a une sténose serrée de la verté-
brale controlatérale (7), dont quatre cas
a la hauteur de C2 ; une sténose verté-
brale unilatérale associ€e a une hypo-
plasie vertébrale controlatérale (2) et
enfin une occlusion vertébrale unilaté-
rale (1). Chez 18 patients les artéres
communicantes postérieures n’étaient
pas visibles.

Une des quatre méthodes chi-
rurgicales différentes suivantes a €té
réalisée chez ces patients selon le cas :
1) une endartériectomie vertébrale in-
tracranienne ; 2) une anastomose de
’artére occipitale a 'artere cérébel-
leuse postéro-inférieure (OA-PICA) ;
3) une anastomose de 1’artére occipitale
a I’artére cérébelleuse antéro-inférieure
(OA-AICA) ; 4) une anastomose de
I’artére temporale superficielle a 1’ar-
tere cérébelleuse supérieure (STA-
SCA).

Endartériectomie
vertébrale intracranienne

Quatre patients ayant des Ié-
sions localisées a la troisieme ou qua-
trieme portion de I’artere vertébrale fu-
rent choisis pour subir cette technique.
L’artére vertébrale est exposée par une
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Figure 1 — Patient de 65 ans de race blanche présentant des vertiges
fréquents, de l'ataxie et de la dysarthrie. A) Sténose trés sévere pre-
opératoire de |'artere vertébrale droite au niveau de CI et occlusion de la
vertébrale gauche. B) Artériographie vertébrale droite apres |'endartériecto-
mie a CI.

incision médiane postérieure et dissé-
quée depuis le foramen transverse de
C2 jusqu’en dessous de l'origine de
I’artére cérébelleuse postéro-inférieure
a I’intérieur de la dure-meére. Un
controle proximal et distal de 1’artere
est nécessaire avant |’artériotomie, la-
quelle doit étre le plus possible limitée.
Le probléme per-opératoire le plus sé-
rieux consiste en une hémorragie plus
ou moins importante provenant du
plexus veineux extracranien entourant
I’artere vertébrale. Lorsque le plexus
veineux est controlé, la dissection est
relativement simple (figure 1).

Anastomose de |’artere
occipitale a ’artere
cérébelleuse
postéro-inférieure
(OA-PICA)

Sept patients furent choisis
pour ce type d’opération. Quatre
d’entre eux avaient une occlusion bila-
térale de I’artere vertébrale distale, et
trois avaient une sténose de I"artere ver-
tébrale. Trois des patients étaient at-
teints de Iésions distales a I’origine de
I’artere cérébelleuse postéro-inférieure
et seraient maintenant probablement
candidats a une anastomose de type
plus distal avec I’artére cérébeleuse an-
téro-inférieure ou avec l’artére cérébe-
leuse supérieure. Cependant comme
I’anastomose OA-PICA était a ce mo-
ment la premiére technique de revascu-
larisation de la fosse postérieure ou
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nous avions un succes constant, et que
par ailleurs aucune autre technique n’a-
vait été tentée, cette méthode était le
meilleur choix & ce moment.

L’artere occipitale est d abord
disséquée en tournant un volet cutané
du coté opposé a I’anastomose ou par
une incision directement au-dessus de
I’artére occipitale ipsilatérale. La por-
tion périmédullaire de 1’artére cérébel-
leuse postéro-inférieure (PICA) est ap-

prochée au moyen d’une craniotomie
sous-occipitale ; la rétraction de 1'hé-
misphere cérébelleux est favorisée par
le drainage du liquide céphalorachidien
de la grande citerne. Une anastomose
de type termino-latéral est effectuée de
la maniere habituelle. Les principales
difficultés opératoires sont la dissection
de I"artere occipitale et la profondeur a
laquelle I'anastomose doit étre 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 I'occlusion bilatérale de
I’artere vertébrale distale. B) Artériographie post-opératoire démontrant le remplissage du tronc
basilaire via une anastomose de |’artere occipitale a I'artere cérébelleuse postéro-inférieure perméable.

8/12/83
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Anastomose de ’artere
occipitale a artére
cérébelleuse
antéro-inférieure
(OA-AICA)

Cette technique fut réalisée
chez trois patients présentant une oc-
clusion de la jonction vertébro-
basilaire. L’artére occipitale est dissé-
quée de la maniére décrite pour une
anastomose de I’artére occipitale a I’ar-
tere cérébelleuse postéro-inférieure.
Une craniotomie sous-occipitale est
pratiquée et 1’artere cérébelleuse anté-
ro-inférieure (AICA) est exposce 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 a ce niveau (figure 3). Les
difficultés opératoires sont similaires a
celles rencontrées dans le type d’anas-
tomose décrit précédemment.

Anastomose de ’artere
temporale superficielle a
P’artere 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
a une anastomose entre | artére tempo-
rale superficielle et ’artére cérébel-
leuse supérieure. La plus grosse des
deux branches de l’artére temporale

superficielle droite est disséquée. Afin
d’exposer l’artére cérébeleuse supé-
rieure (SCA), il est nécessaire d’élever
le lobe temporal, d’ouvrir la citerne pé-
rimésencéphalique et d’inciser partiel-
lement le bord libre de la tente exposant
ainsi la portion rétromésencéphalique
de I’artére cérébelleuse supérieure
(SCA). Nous préférons pratiquer I’a-
nastomose a la portion rétromésence-
phalique de I’artere cérébelleuse supé-
rieure avant qu’elle ne donne des
branches dans le cervelet alors que 1’ar-
tére est généralement libre et n’a pas de
collatérales (figure 4). Pour atteindre
cette arteére, il est nécessaire de donner
du Mannitol intraveineux afin d’obtenir
un relachement cérébral satisfaisant.

Le choix de la technique chi-
rurgicale est basé sur la localisation
anatomique des lésions démontrées par
I’artériographie sélective. Les Iésions
sténosantes de la troisieme ou qua-
trieme portion de l’artere vertébrale
sont de préférence attaquées directe-
ment par une endartériectomie. Les lé-
sions trés sténosantes ou occlusives de
la quatrieme portion de la vertébrale
sont traitées par une anastomose de
’artére occipitale a 1'artere cérébel-
leuse postéro-inférieure (PICA). L’oc-
clusion bilatérale des artéres verte-
brales distales et de la partie proximale

de I’artere basilaire est traitée’par une
anastomose de I’artere occipitale a I’ar-
tere cérébelleuse antéro-inférieure.
Quelques lésions proximales et toutes
les 1ésions du tiers moyen de 1’artére
basilaire sont traitées au moyen d’une
anastomose de l’artére temporale
superficielle a 1’artere cérébelleuse
supérieure.

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

Résultats

Endartériectomie
vertébrale

Quatre patients furent soumis
a une endartériectomie de |’artére ver-
tébrale au niveau de Cl. Chez deux
d’entre eux, la plaque fut enlevée
complétement avec reconstitution ana-
tomique intégrale a I’angiographie, et
chacun d’eux a vu disparaitre ses symp-
tobmes completement. Un troisicme pa-
tient présenta une occlusion post-
opératoire du vaisseau endartériecto-
misé mais resta asymptomatique. Chez
le dernier patient, il fut impossible de
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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 "occlusion de la vertébrale droite a la hauteur de C4 et I'occlusion de la vertébrale gauche distale & la cérébelleuse postéro-inférieure. B)
Artériographie post-opératoire démontrant le remplissage du territoire vertébro-basilaire par une anastomose perméable de Iartere occipitale a I"artere
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 I'hémicorps gauche. A)
L’artériographie pré-opératoire révéla une sténose marquée de la portion moyenne du tronc basilaire
au-dessous des artéres cérébelleuses supérieures. B) L'artériographie post-opératoire démontre le
remplissage de I’artére basilaire distale a la sténose par une anastomose de 1’artére temporale superfi-

cielle a I'artére cérébelleuse supérieure.

compléter 1’exérese chirurgicale de la
plaque et il fut nécessaire de ligaturer la
vertébrale distalement a ’origine de
|’artére cérébelleuse postéro-
inférieure. Le patient s’est éveillé avec
un syndrome latéral du bulbe ipsila-
téral.

Anastomose de ’artéere
occipitale a artére
cérébelleuse
postéro-inférieure
(OA-PICA)

Sept patients ont subi ce traite-
ment chirurgical. Cing d’entre eux sont
devenus asymptomatiques apres 1’in-
tervention. Un patient est décédé au
premier jour post-opératoire a 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 symptomes. L’a-
nastomose €tait perméable chez les
cinq patients qui furent soumis a une
artériographie post-opératoire.
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Anastomose de I’artere
occipitale a I’artére
cérébelleuse
antéro-inférieure
(OA-AICA)

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

Anastomose de I’artere
temporale superficielle a
P’artere cérébelleuse
supérieure (STA-SCA)

Vingt patients furent trait€s a
I’aide de cette technique. Treize devin-
rent complétement asymptomatiques
aprés I'intervention et trois sont restés
avec des symptomes résiduels mineurs.
Deux malades ont développé une hémi-
parésie post-opératoire, un autre est de-
meuré dans un syndrome de mutisme

(“locked-in") comme avant 1'interven-
tion, et le dernier est décédé sept jours
apres |'intervention. Toutes les anasto-
moses sauf une étaient permeéables lors
de I’artériographie post-opératoire. Le
patient qui est décédé est celui qui avait
une occlusion de I'anastomose a | arté-
riographie.

Nous avons eu plusieurs
complications post-opératoires preé-
coces mais sans morbidité a long terme.
Ces complications post-opératoires ont
consisté en : convulsions, oedéme du
lobe temporal, hématome sous-dural,
fistules de liquide céphalorachidien
post-opératoires, méningites et ramol-
lissements cérébraux associés dans
d’autres territoires 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
’insuffisance vertébro-basilaire (IVB)
peuvent inclure toute combinaison de
symptomes tels que diplopie, dysar-
thrie, perte de vision, ataxie, dyspha-
gie, troubles moteurs ou sensitifs
croisés et vertiges. Un minimum de
deux de ces symptomes est requis pour
poser le diagnostic. L’étourdissement
isolé n’est pas considéré comme suffi-
samment indicatif d’une insuffisance
vertébro-basilaire. Chaque patient doit
avoir une évaluation médicale
compléte pour éliminer toute cause
autre que vasculaire de I'insuffisance
vertébro-basilaire telle que des anoma-
lies hématologiques, des dysrythmies
cardiaques, un infarctus du myocarde
ou une cardiopathie emboligéne. Si
cette évaluation n’apporte pas de ré-
ponse satisfaisante, les patients doivent
alors étre soumis a d’autres moyens
d’investigation, incluant la tomodensi-
tométrie cérébrale et 1'artériographie
cérébrale sélective des quatre vais-
seaux.

Les développements de 1’arté-
riographie cérébrale depuis les dix der-
niéres années ont permis une évaluation
détaillée de ces patients. L’innocuité
relative de 1’artériographie cérébrale
sélective a été démontrée, méme dans
les cas ou les épisodes d’ischémie ver-
tébro-basilaire surviennent fréquem-
ment ou lorsqu’un déficit neurologique
résiduel est encore présent’. Le taux de
morbidité de I'artériographie couram-
ment accepté est inférieur a 1 % chez
les patients souffrant d'insuffisance
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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 étre
produits par des I€sions vasculaires lo-
calisées a n’importe quel niveau entre
’artére sous-claviere et 1’artére basi-
laire, il est important d’établir précisé-
ment la nature de la lésion artériogra-
phique associée a un complexe de
symptomes™*®. La plupart des auteurs
acceptent que les €pisodes 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 a des embolies provenant de Ié-
sions athérosclérotiques des arteéres
sous-clavieres et vertébrales ou encore
secondaires a des embolies d’origine
cardiaque. Dans deux cas rapportés par
Ausman®, des 1ésions vertébrales sténo-
santes €taient ulcérees et probablement
la cause des épisodes d’ischémie ver-
tébro-basilaire.

Le traitement des patients pré-
sentant de l’insuffisance vertébro-
basilaire a fait I’objet de nombreuses
controverses pendant les vingt der-
nicres années. Avant les années "60, le
seul traitement possible était
I’anticoagulothérapie'. Selon les don-
nées recueillies par 1’étude de patients
souffrant d’insuffisance vertébro-
basilaire documentée mais sans €tude
artériographique, 1’on sait que 35 % de
ces patients seront victimes d’un ramol-
lissement cérébral en-dedans de quatre
ans’. La valeur des anticoagulants dans
I’insuffisance vertébro-basilaire n’a ja-
mais été démontrée dans une popula-
tion adéquatement sélectionnée et ran-
domisée. Bien que ’efficacité de I’as-
pirine pour diminuer l'incidence des
épisodes ischémiques transitoires et des
ramollissements hémisphériques ait été
prouvée, il n’y a aucune preuve jusqu’a
maintenant que les patients symptoma-
tiques avec lésions vasculaires du terri-
toire vertébro-basilaire démontrées a
I’artériographie peuvent bénéficier du
traitement a 1’aspirine.

L’approche microchirurgicale
de la reconstruction de la circulation

postérieure présente un défi et un pro-.

bleme difficile. Comme des Iésions a
différents niveaux de la circulation ver-
tébro-basilaire peuvent donner les
mémes manifestations cliniques, le chi-
rurgien doit étre en mesure d’approcher
les Iésions des arteres vertébrales et ba-
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silaire a 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 plutét qu’une méthode
de pontage distal de plus petit calibre
pratiqué au niveau d’un vaisseau péri-
phérique distal. A notre avis, le revas-
cularisation doit toujours étre pratiquée
distalement a la sténose ou a I'occlu-
sion puisqu une revascularisation a tout
autre niveau ne parait 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
anastomose de |’artére occipitale a I’ar-
riere cérébelleuse postéro-inférieure
mais il avait pratiqué I’anastomose
dans quelques cas chez des patients qui
avaient des occlusions distales a 1’ori-
gine de I’artére cérébelleuse postéro-
inférieure. Sundt" et Roski'® ont prati-
qué I’anastomose a l’artére cérébrale
postérieure, mais quelques patients ont
développé un ramollissement du lobe
occipital. Vingt pour cent des anasto-
moses pratiquées par Sundt a ’artére
cérébrale postérieure a 1’aide d’un gref-
fon de veine saphéne 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 1’ar-
tére pulmonaire et dans certains cas
choisis de la pression pulmonaire blo-
quée. Tous les patients doivent étre
maintenus normovolémiques ou lége-
rement hypervolémiques avant 1’inter-
vention et doivent recevoir de I’hépa-
rine en intraveineux et du Dextran a
poids moléculaire faible jusqu’au matin
de I’opération. Il est nécessaire de pla-
cer un drain lombaire lorsqu’une anas-
tomose de I’artere cérébeleuse supé-
rieure est envisagée pour obtenir un re-
lachement cérébral satisfaisant. Le
drainage lombaire est facultatif lors-
qu’une anastomose de I'artere cérébel-
leuse antéro-inférieure ou de |’artére
cérébelleuse postéro-inférieure est en-
visagée, puisque le drainage de la

grande citerne peut tres bien donner le
méme résultat.

Ces patients doivent étre
placés en position horizontale durant
n’importe laquelle de ces opérations.
Pour 1’approche de la cérébelleuse
supérieure, ils sont placés en décubitus
dorsal, pour I’approche de la cérébel-
leuse antéro-inférieure ou de la cérébel-
leuse postéro-inférieure, ils sont placés
en décubitus latéral et pour I’endarté-
riectomie vertébrale, ils sont posi-
tionnés en décubitus semi-ventral. Ces
méthodes doivent étre pratiquées alors
que le patient est en position horizon-
tale étant donné la possibilité d’hypo-
tension per-opératoire qui conduirait a
I’ischémie cérébrale si le patient était
en position assise. Etant donné que
toutes les méthodes sont longues, il est
important pour le chirugien d’étre assis
confortablement sur une chaise munie
de supports pour les bras pendant I'in-
tervention ; de cette facon, la fatigue
est réduite et la précision microchirur-
gicale soutenue est augmentée.

L’occlusion temporaire re-
quise lors de I'endartériectomie verté-
brale ou lors des anastomoses de la cir-
culation postérieure n’a pas été un pro-
bléme. Le temps de clampage a varié de
31 a 80 minutes (moyenne : 55 mi-
nutes). Il est possible que nous n’ayons
pas eu de problemes ischémiques se-
condaires a l’occlusion des vaisseaux
parce que nous avons choisi les
branches de la cérébelleuse supérieure,
de la cérébelleuse antéro-inférieure ou
postéro-inférieure habituellement dis-
talement a leurs branches perforantes
vers le tronc cérébral et parce que I’hé-
misphere cérébelleux a un réseau €ten-
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 étre complétée par une to-
modensitométrie détaillée et par 1’arté-
riographie pour déterminer les 1ésions
anatomiques possiblement respon-
sables de la symptomatologie clinique.
Une fois la cause établie, la décision de
traiter le patient médicalement ou chi-
rurgicalement doit étre 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
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De plus en plus, les
un traitement anti-arth




sdecins prescrivent |
ique “qui se prend bien:

Orudis E-50.
Un choix logique apres
I'A AS 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
apres I'AAS entéro-soluble
dans le traitement au long cours de l'arthrose
d’intensité légére ou moyenne.

Le comprimé Orudis E-50 est petit: voila pourquoi
les patients 'avalent si facilement,
sans protester.

L’Orudis agit bien, a court et a long terme:
I'expérience clinique le prouve. C’est un remarquable
anti-inflammatoire, un remarquable
analgésique.'234
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.

(kétoprofene entéro-soluble)

se prend bien

’ ‘ RHONE-POULENC
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probléme, mais nous sommes
conscients que d’autres techniques peu-
vent étre aussi bénéfiques que les
notres. Néanmoins, nous considérons
essentiel que le résultat final de toute
approche thérapeutique médicale ou
chirurgicale doit étre supérieur au ré-
sultat obtenu par I’histoire naturelle de
la maladie.
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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 CI 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.
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Les microanastomoses
vasculaires expérimentales :
points séparés ou surjet ?*

Gérard Mohr® et Jules Hardy®

Résume

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 a long terme optimale, nous
avons comparé a ’aide du microscope électronique a 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’€paississement 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
diametre ont ouvert la voie de la micro-
chirurgie vasculaire. En neurochirur-
gie, Donaghy et Yasargil®* ont réalisé
des anastomoses extra-intracraniennes
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. Grace a I'utilisation de techni-
ques chirurgicales rigoureuses et a un
apprentissage constant au laboratoire,
les taux de perméabilité a court terme
de ces anastomoses micro-vasculaires
expérimentales sont extrémement
satisfaisants'>?'* : la formation de
thrombi aux sites d’anastomose est ré-
duite par le rapprochement minutieux
des bords de I'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 a balayage est devenue
une méthode extrémement utile afin
d’évaluer les modifications intimales
au site d’anastomose***''* en permet-
tant 1’examen des surfaces endo-
vasculaires dans les trois dimensions.
Le présent travail a été concu dans le
but de comparer les mérites entre des
microanastomoses par points sépares et
par surjet continu effectuées dans des
conditions expérimentales identiques
sur I’artere carotide du lapin.

Matériel et méthode

Quatre-vingts interventions
micro-vasculaires ont été réalisées chez
69 lapins pesant 0,8 a 1,2 kg. Les ani-
maux ont été anesthésiés a 1’aide d’in-
jection intra-péritonéale de Nembutal
et une anesthésie locale a été appliquée
dans tous les cas. Aprés une incision
médiane de la région cervicale anté-
rieure, les muscles cervicaux ont €té
séparés et les deux arteres carotides pri-
mitives ont ét€ exposées simultanément
de part et d’autre de la trachée et de
I’oesophage.

A) Techniques chirurgicales :

Quatre dispositifs expérimen-
taux ont été utilisés (tableau I).

1) Anastomoses
termino-terminales
(35 cas) :

A l'aide du clip approxima-
teur d’Acland'?, I’artére carotide pri-
mitive a été sectionnée a I’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 SEPARES

18

SURJET

|' 3 17

anastomoses termino-terminales 35 cas

17

anastomoses

greffe avec patch veineux

termino-latérales

o
i

.

25 cas

10 cas

10cas

J) “Patch” veineux (10 cas) :

Des artériotomies elliptiques
mesurant jusqu’a S mm de long ont été
faites sur I'artére carotide primitive.
Les “patchs™ veineux étaient obtenus a
partir de la veine jugulaire et suturés par
points séparés dans 7 cas et par surjet
dans 3 cas. Ce dispositif expérimental
peut étre utile dans certains cas d’em-
bolectomie ou d’endartériectomie de
I'artére cérébrale moyenne®.

4) Sutures longitudinales
(10 cas) :

A I'aide d’une lame de rasoir
fragmentée, une incision a été faite
dans I'artere carotide primitive et 1’ar-
tériotomie a €t¢ prolongée jusqu'a 5
mm de longueur & I'aide de micro-
ciseaux. Les extrémités sectionnées ont
¢té rapprochées et suturées ensemble i
I"aide de points séparés dans 6 cas et de
surjet dans 4 cas. Ce dispositif peut
¢galement étre utile cliniquement dans
les embolectomies de I'artére syl-
vienne.

sutures d’artériotomies longitudinales

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

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

2) Anastomoses
termino-latérales (25 cas) :

L artére carotide primitive
gauche a été sectionnée distalement
pres de la bifurcation et transposée a
travers la ligne médiane au-dessus de la
trachée pour servir de vaisseau donneur
apres occlusion temporaire par un clip
anévrysmal standard de type Heifetz,
tandis que l’artere carotide primitive
receveuse était temporairement pincée
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a I'aide de 2 clips d’Acland a basse
pression. Apres incision elliptique lon-
gitudinale du vaisseau receveur de fa-
¢on a obtenir une artériotomie de 3 mm
de long, I’anastomose termino-latérale
¢tait réalisée : dans 17 cas par points de
suture interrompus et dans 8 cas par
surjet continu (fig. 1). Les fils 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,
controle de perméabilité et
étude au microscope
électrique a balayage
(MEB) :

1) Meéthodes d’évaluation des
microanastomoses :

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

o “Expériences a vide” (9 cas) :
afin d’étudier les altérations pures des
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Figure 2A — Aspect de la tranche de section d"une artére carotide de lapin au
MEB, une aiguille de 50 microns étant fichée dans la paroi (x 50).

Figure 2B — Extrémité de I’aiguille traversant la média de I"artére carotide
(x 150). On distingue les plissements de I’endothélium.

manipulations chirurgicales chirurgi-
cales sur I’endothélium, les spécimens
ont été prélevés immédiatement apres
I’intervention chirurgicale en I’absence
de tout contact avec le sang circulant.
La fixation des spécimens pour MEB a
= été réalisée apres une courte irrigation
au sérum héparinisé afin d’éliminer
tous les éléments sanguins corpuscu-
laires et la fibrine résiduels.

® “Expériences aigués” (22
cas) : les animaux ont été sacrifiés
apres des intervalles de une a soixante-
douze heures apres I'intervention.

® “Expériences subaigués™ (18
cas) : durée de fonctionnement de 3 a
10 jours.

® “Expériences chroniques™ (31

cas) : durée de fonctionnement de 11
jours a 6 semaines.

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

Dans les “expériences ai-
gués”, la perméabilité du vaisseau a €té
observée directement au microscope
opératoire lors de 1’ouverture du spéci-
men. Pour les “expérimentations ai-
gués, subaigués et chroniques”, le test
de pression radicale (“*Radical pressure
test”) a été utilisé : il consiste en une
occlusion en amont de I’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 I’anastomose a €té
réalisée a 1’aide d’unc aiguille n° 25 et
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injection de 1 ml de produit de
contraste.

3) Méthodes de préparation
des spécimens vasculaires
pour MEB :

Trente-cing spécimens ont €té
étudiés a 1’aide du microscope €lectro-
nique a balayage selon une technique
précédemment décrite. La technique
par immersion directe dans le glutaral-
déhyde a été utilisée dans tous les cas,
bien que certains auteurs favorisent la
technique par perfusion intra-
vasculaire du fixateur''***. Apres
controle de perméabilité du vaisseau
opéré sous anesthésie générale, le cou-
rant sanguin €tait interrompu de part et
d’autre du site anastomotique a I’aide
de clips temporaires : apres préleve-
ment des segments anastomotiques
sous microscope opératoire et irrigation
a faible pression avec du sérum physio-
logique, les spécimens étaient ouverts
chirurgicalement, montés a plat sur des
petits cadres métalliques de facon a per-
mettre la conduction électronique et
fixés a leurs extrémités a 1’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
fissures artificielles secondaires a la ré-
traction normale des tissus lors de la
fixation. Aprés immersion des spéci-
mens dans le glutaraldéhyde a 2,5%
avec une solution tampon de cacodylate
(0,1 molaire a pH 7,2) pour 3 heures, la
post-fixation fut effectuée dans une so-
lution de cacodylate et de tétroxyde

d’osmium a 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 spécimens étaient alors enrobes par
une pulvérisation 4 1’or de facon a les
recouvrir d'une couche d’une €paisseur
de 300 A. Les examens des spécimens
étaient réalisés a 1’aide d’un micros-
cope €lectronique a balayage de type
J.S.M. (50 A, tension d’accélération de
25 KeV, filament de tungsténe
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 a
un taux de perméabilité de prés de 95%.
Les résultats de 48 interventions de su-
ture par points séparés ont €té
confrontés avec 32 interventions de su-
ture par surjet continu : parmi le groupe
des sutures par points sépares, il y a eu
1 thrombose, soit 2%, comparative-
ment a 2 thromboses, soit 6,2% pour le
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.
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Tableau 11

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 : 1=2%)

7 (thrombose : 2)

8 (thrombose : ()
3 (thrombose : Q)

4 (thrombose : 0)
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 lévres
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 de fils flottant librement dans la
lumiere et incomplétement recouverts
de néo-endothélium, (fig. 4 et 6B).

- —— —

Figure 3A — Anastomose termino-terminale par points séparés prélevée
aprés 26 jours de fonctionnement et montée sur porte-spécimen apres

ouverture longitudinale (voir fig. 4A).

Figure 3B — Anastomose termino-terminale par surjet prélevée apres 10
jours de fonctionnement.

Figure 4A — Aspect au faible grossissement de MEB (x 50) de la ligne de
suture (méme spécimen que fig. 3A) qui apparait presque complétement

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 a
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” ¢’est-a-dire prélevés immédia-
tement apres I’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 s€pare€s
et par surjet en nombre égal : la durce
de fonctionnement de ces anastomoses
variait de 6 jours a 5 semaines. Dans
tous les cas, des colorations Hématoxy-
line-Phloxine-Safran (HPS) afin de
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Figure SA — Coupe transversale prés de la ligne de suture par points séparés
d’une anastomose termino-terminale (HE, x 10) prés 10 jours de fonctionne-
ment. Noter |’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 aprés 11 jours de
fonctionnement (H.E., x 10). Noter I'irrégularité de la surface endoluminale

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

Figure 6B — Anastomose termino-terminale au surjet aprés 2 semaines
(MEB, x 50). Ligne de suture tourmentée avec boucles de fils incompléte-
ment endothélialisées.

mettre en évidence plus particuliere-
ment du tissu conjonctif et collagéne
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’a 2 mm de part et
d’autre des anastomoses. Tous les spé-
cimens, quelle que soit la technique
employée, €taient porteurs des carac-
teres de I’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 spécimens de surjet (figure
6A).
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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-
lit€ : la technique au surjet continu, lar-
gement utilisée en chirurgie vasculaire
périphérique, coronarienne et caroti-
dienne extracranienne'>" 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 méme anastomose par suture
interrompue dure 2 fois plus longtemps
que par le surjet, étant donné la néces-
sité de plusieurs fils, ce qui entraine de
multiples gestes itératifs.

Quant aux conséquences des
manipulations chirurgicales, la techni-
que par surjet augmente considérable-
ment les micro-traumatismes de I’en-
dothélium avec des déchirures de I'inti-
ma secondaires a la traction appliquée
pour maintenir une approximation adé-
quate et constante. L’examen au MEB
des spécimens “a vide” a confirmé
I’existence de lacérations endothéliales
accrues, ce qui représente une cause
importante de dépots fibrino-
plaquettaires lors du rétablissement cir-
culatoire en particulier a la suite de
I’exposition du collagene de la média.
L’étude des spécimens “chroniques” au
MEB a démontré la présence constante
de boucles de fil dans la lumiere et un
retard important a la réendothélialisa-
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tion complete du site anastomotique.
Pagnanelli et coll.** ont bien étudié
ces phénomenes de recouvrement en-
dothélial et considérent la dénudation
intimale secondaire aux manipulations
chirurgicales comme la source majeure
de la réaction proliférative d’allure ci-
catricielle de type fibro-musculaire.
Cette prolifération myo-intimale a été
reconnue comme la cause principale de
sténose différée des
microanastomoses'*'>*731% : elle a été
mise a profit dans la photo-coagulation
au Laser des anévrysmes expérimen-
taux ot I’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.

A la lumiere de notre étude,
nous pensons que la technique micro-
chirurgicale la plus rationnelle devrait
consister & minimiser au maximum la
dénudation de I'intima, dont la couche
monocellulaire endothéliale est tres fra-
gile, en réduisant autant que possible la
nécrose de la paroi et I’exposition du
collagene au sang circulant.

La technique de suture par
points séparés semble a 1’heure actuelle
répondre le mieux a ces exigences sur le
plan expérimental. En théorie, la réali-
sation de sutures micro-vasculaires de-
vrait éviter d’enlever I’adventice ou se
trouvent les vasa-vasorum qui nourris-
sent la média et d’exclure I’intima dans
les points. Ceci devrait permettre d’en-
trevoir des micro-anastomoses sur des
vaisseaux encore plus fins tels que des
arteres 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.

1.Acland R. : Microvascular anastomosis : a device
for holding stay sutures and a new clamp. Surgery,
1974 ; 75:185-187.

2.Acland R.A., Trachtenberg L. : The histopatholo-
gy of small arteries following experimental microvascu-
lar anastomoses. Plast. Reconstr, Surg., 1977 ; 12:868-
875.

3.Bannister C.M., Mundy L.A., Mundy J.E. : The
endothelial surface of arteries. A scanning electron mi
croscopic examination of normal and anastomosed ves-
sels. Microvascular anastomoses for cerebral ischemia.
(Ed. : Fein, J.M., Reichman, O.H.), Springer, 1978 :
chap. 5:35-44.

4.Baxter T.J., O’Brien B., Henderson P.N. et
coll. : The histopathology of small vessels following
microvascular repair. Brit. J. Surg., 1972 ; 59:617-622.

5.Buncke H.J., Schulz W.P. : Total ear reimplanta-
tion in the rabbit utilizing micro-miniature vascular
anastomoses. Brit. J. Plast. Surg., 1966 ; 19 : 15-22.

6.Donaghy R.M.P., Yasargil M.G. : Microvascular
Surgery. Report of First Conference, October 6,7, 1966,
St-Louis, Mosby, 1967,

7.Dujovny M., Osgood C.P., Barrinuevo P.J. et
coll. : S E M evaluation of endothelial damage follo-
wing temporary middle cerebral artery occlusion in
dogs. J. Neurosurg., 1978 : 48 : 42-48,

8.Fishman J.A., Ryan G.B., Karnovsky M.J. : En-
dothelial regeneration in the rat carotid artery and the
significance of endothelial denudation in the pathogene-
sis of myo-intimal thickening. Lab. Investig.. 1975 :
32:339-351.

9.Gertz S.D., Rennels M.L., Forbes M.S. et coll. :
Endothelial cell damage by temporary arterial occlusion
with surgical clips, J. Neuro-surg., 1976 ; 45:514-519.

10.Goutelle A., Desgeorges M., Pierluca P. : Les
clips en Neurochirurgie (hémostase en Neurochirurgie).
Neurochirurgie, 1973 ; 12:234-243.

11.Gregorius F.K. : Applications of scanning electron
microscopy to microvascular surgery. Microneurosur-
gery, (Ed. RAND, W.). 1978 ; chap. 21:325-338.

12.Guidoin R., Doyon B., Blais P., Domurado D.,
Boyce B., Marois M., Martin L., Roy J. et Gosselin
C. : Effects of Traumatic Manipulations on Grafts, Su-
tures, and Host Arteries During Vascular Surgery Proce-
dures. Res. Exp. Med. (Berl.), 1981 ; 179:1-21

13.Guidoin R., Cardou A., Marceau D., Theriault
Y., Gosselin C. et Blais P. : Caractéristiques physiques
des sutures employées en chirurgie vasculaire. Union
méd. Can., 1982 ; 111:234-245.

14.Harashina T., Fujino T., Watanabe S. : The inti-
mal healing of microvascular anastomoses. Plast. and
Reconstruct. Surg., 1976 ; 58:608-612.

15.Hausamen J.E., Reuther J., Hamm R. : Micro-
vascular Surgery on very small vessels. Dtsch. Z.
Mund-Kiefer-Gesichtschir., 1977 ; 1:24.
16.Jacobson J.H., Suarez E.L. : Microsurgery in
anastomosis of small vessels. Surg 1960 ;
11:243,

Forum,

17.Little J.R., Salerno T.A. : Continuous suturing for
microvascular anastomosis. J. Neurosurg., 1978 ;
48:1042-1045

Bibliographie

18.Maira G., Mohr G., Panisset A., Hardy J. : Laser
Photocoagulation for Treatment of Experimental Aneu-
rysms. J. Microsurgery, 1979 : 1 : 137-147

19.Melka J., Charbonneau R., Bosse J.P. : Experi-
mental Evaluation of Micro-arterial Grafts in Rats and
Rabbits : Long term histological studies. Plast. Recons-
truct. Surgery, 1979 ; 63:245-249

20.Mohr G., Ouaknine G.E., Hardy J. : Etude de la
microchirurgie vasculaire a 1'aide du microscope élec-
tronigue & balayage. Union méd. Can., 1980 ; 109
1130-1140.

21.Mohr G., Hardy J. : La microscopie ¢lectronique &
ayage en microchirurgie vasculaire expérimentale.

31° Congres de la société de neurochirurgie de langue

francaise. Montréal, 28-30 sept. 1980 (abstract).

Neurochirurgie, 1982 ; 28:52.

22.0uaknine G.E. : Microchirurgie vasculaire ex-

périmentale submillimétrique. Neurochirurgie, 1980 ;
26:67-70.

23.Pagnanelli David M., Pait T. Glenn, Rizzoli Hugo
V. et Kobrine Arthur 1. : Scanning electron microg-
raphic study of vascular lesions caused by microvascular
needles and suture. J. Neurosurg.. 1980 ; 53:32-36.

24.Pagnanelli D.M., Naradzay J.F.X., Pait T.G.,
Rizzoli H.V. et Kobrine A.L : The cutting-edged mic-
rovascular needle. J. Neurosurg., 1983 ; 59:510-513

25,Robert G., Hardy J. : Etude expérimentale de I'ex-
clusion des anévrysmes sacculaires. Neurochirurgie,
1973 : 19:373-386.

26.Robert G., Hardy J. : Probléemes techniques de la
microchirurgie vasculaire cérébrale. Neurochirurgie,
1973 ; 19:151-164.

27.Robertson J.H., Robertson J.T. : The relationship
between suture number and quality of anastomoses in
microvascular procedures. Surg. Newrol,, 1978 ;
10:241-265.

28.Servant J.M., Ikuta Y., Harada Y. : A Scanning
Electron Microscope Study of Microvascular Anasto-
moses. Plast. Reconstruct. Surg., 1976 ; 5§7:329-334.

29. Sindou M., Chignier E., Mazoyer J. et coll. :
Spinal Cord Revascularization in micro-anastomoses :
experimental study at the conus medullaris level. (ab-
stract) J. Microsurgery, 1979 ; 1:81.

30.Steinbock P., Berry K., Dolman C.L. : Superfi-
cial temporal artery-middle cerebral artery (STA-MCA)
anastomosis. Pathological study of two cases. J. Neuro-
surg., 1979 ; 50:377-381.

31.Urbaniak J.R., Soucacos P.N., Adelaar R.S. et
coll. : Experimental valuation of microsurgical techni-
ques in small artery anastomoses
North America, 1977 ; 9:249-263

Orthopedic Clinic

32.Van Gelder P.A. : A new method for studying the
arterial microvascular anastomoses using the scanning
electron microscope, (abstract), 1. Microsurgery, 1979
1:78.

33.Yasargil M.G. : Experimental small vessel surgery
Edité par Donaghy, R.M.P. et Yasargil, M.G., Micro-
vascular Surgery, Georg thieme, St-Louis. C.V. Mos-
by, 1967 ; 88-126.

L'UNION MEDICALE DU CANADA




ZOVIRAX INFUSION IV

ACYCLOVIR SODIQUE)

Aujourd’hui, le premier traitement anti-
herpétique efficace vous est offert sous
forme d'infusion L.V. pour le traitement
d’infections initiales et rechutantes
d’herpés simplex muqueux ou cutane
chez les adultes et les enfants immuno-
deprimes. [l est egalement indiqué pour
les episodes initiaux graves d'infections
d’'herpes simplex chez les malades
immunocompétents.

ZOVIRAX I.V.—dont I'efficacite supe-
rieure a ete démontrée par des essais
controles —bloque sélectivement le
procedé de replication et écourte gran-
dement la durée de ['excrétion virale.
ZOVIRAX réduit [a periode oule malade
est contagieux. De plus, si le traitement
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L’€valuation pré-opératoire
de I'ischémie cérébrale a I’aide
de 1'ultrasonographie au Doppler

André Roussin”

L’auteur décrit 1’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 €coutes indirecte et directe. Aprés avoir présenté les
progres récents comme le Duplex, il décrit I'évaluation pré et
post-op€ratoire en insistant sur le caracteére physiologique et la
place propre au Doppler en 1983.
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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 particuliere qu’occupe I’'ultraso-
nographie au Doppler pour I’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 role propre du Doppler.

Doppler et investigation
non agressive

C’est en 1917 que Braillard
introduisit 1’ophtalmodynamomeétrie,
I’ancétre des méthodes non-agressives
actuelles. Cette technique, encore em-
ployée, permet de calculer la tension
artérielle au niveau ophtalmique ; elle
détecte donc une Iésion hémodynami-
quement significative 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 1’oculopléthysmogra-
phie en 1969, un peu apres le Doppler.

En ce qui concerne le Dop-
pler, il faut retourner a 1960, au mo-
ment ol Koneko a appliqué le principe
mathématique. Le premier appareil a
été fabriqué en 1961 par Franklin mais
les premiéres 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 compléte les
autres méthodes, y compris |’ artério-
graphie. Par ailleurs, I’écoute indirecte
des variations de pression n’est pas uni-
que au Doppler mais est plus dynami-
que que celle des autres méthodes non-
agressives en précisant le 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 a une fréquence dif-
férente de la fréquence d’émission.
Cette différence, d’autant plus impor-
tante que la vitesse de 1'objet est
grande, peut étre convertie en un signal
sonore et un tracé bidirectionnels. No-
tons qu'un objet voyageant a moins de
2 cm/sec ne produit pas d’effet Doppler
techniquement détectable et introduit
donc une limitation fondamentale lors
de I’écoute directe. Soulignons finale-
ment que 1'angle d’écoute optimal est
de 0°, a I'opposé de 1'écho ou I'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 a I’artériographie, on peut rete-
nir les quatre points suivants : premie-
rement, le Doppler “regarde le sang”
plutdt que la paroi ; deuxiemement, le
Doppler est physiologique plutot qu’a-
natomique ; troisiecmement, I’angle op-
timal d’étude est de 0% plutét que de
90° ; finalement, le Doppler est non-
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agressif plutot qu’agressif ou semi-
agressif (artériographie digitale).

Doppler : écoute
indirecte

Pour évaluer une ischémie cé-
rébrale, le but de I’écoute indirecte, ou
péri-orbitaire, est de rechercher une Ié-
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 1’artére ophtalmique et la
carotide externe. Une lésion hémody-
namiquement significative (diminution
de plus de 50% du diameétre de la lu-
micre vasculaire) aura des répercus-
sions sur ce réseau ; une compression
sélective des artéres extra-craniennes
permettra en outre de déduire la nature
des voies collatérales s’il y a lieu. La
figure 1 permet de constater comment
se fait I’examen.

C’est au docteur Barnes, en
1977, que revient le mérite d’avoir mis
au point la technique la plus détaillée,
la plus compléte et la plus fiable. Cette
technique permet de détecter des sté-
noses de plus de 50% avec une sensibi-
lité d’environ 95%. Le degré de sensi-
bilité dépend énormément de la
méthode utilisée et de I'expérience du
manipulateur, ce qui a valu au Doppler
des commentaires défavorables dans
certains milieux. La fiabilité de 1’é-
coute péri-orbitaire dépend beaucoup
en fait de I’écoute directe cervicale, en
particulier en ce qui regarde la carotide
externe. Il est bon de noter que le degré
de “conpensation” d’une lésion peut
nécessiter d’autres méthodes pour étre
précisé, comme I’oculopléthysmogra-
phie et la tomographie par émission de
positrons.

Doppler : écoute directe

Le but de I’écoute directe est
d’obtenir des renseignements sur le flot
des arteres 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 1’équivalent d’une image : ce-
ci a ét€ abandonné au profit de I’écho B
qui a mené au Duplex et au profit aussi
de I’angiographie digitale.

L’écoute directe permet aussi,
entre autres applications, de calculer
I'index de résistance, tel que décrit par
Pourcelot en 1975.
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L’appareil le plus fréquem-
ment utilisé pour ’écoute directe est le
Doppler continu bi-directionnel. Il 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, trés précis,
€tudie un point bien délimité d’une ar-
tere et conduit ainsi a une meilleure
analyse spectrale, laquelle permet de
visualiser la vélocité sanguine et d’en
évaluer les différentes caractéristiques.

Progres récents :
le Duplex

Le Duplex résulte d’une
combinaison du Doppler pulsé et de
I’écho B. Il présente comme avantage
important de pouvoir confronter sur le
champ les données physiologiques du
Doppler avec les données anatomiques
de I’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 probléme de
I’angle optimal (0° pour le Doppler, 90°
pour 1’écho) que de I’appareillage lui-
méme ; 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 a décider de
I’opportunité de prescrire une artério-
graphie. Le Doppler compléte les don-
nées anatomiques de I’angiographie di-
gitale, en particulier en ce qui regarde
le syphon carotidien. Retenons aussi
que I’écoute directe cervicale est tout
aussi importante que |’écoute indirecte
péri-orbitaire.

Chez le patient symptomati-
que. Le Doppler s’inscrit ici dans le
cadre d’un bilan complet, incluant tres
souvent I’artériographie. Il peut alors
déterminer 1’importance hémodynami-
que des lésions et préciser les voies
collatérales, s’il y a lieu.

De plus, le Doppler aide a
évaluer la qualité des collatérales, en
recherchant un profil intra-cranien a
basse résistance. L’oculopléthysmo-
graphie et la tomographie par €émission
de positrons seront utiles ici.

Chez le patient opéré. Dans le
cadre du suivi, le Doppler précisera le
statut physiologique post-opératoire
qu’il faudra surveiller périodiquement.
Il servira a évaluer la perméabilité
d’une endartérectomie ou d’un pontage
extra-intracranien. Il servira enfin a dé-
tecter I’apparition de nouvelles Iésions,
méme si le patient demeure asympto-
matique.

La place de I’analyse spec-
trale. 1’analyse spectrale ajoute a la

Figure | - Doppler indirect : écoute péri-
orbitaire.

Figure 2 - Doppler direct : écoute cervicale.

met pas et ne dispense pas de 1’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 colteuse et mobile.
Il permet de suivre I’évolution des 1é-

précision de I’écoute directe. Cepen-
dant, en pratique, elle ne modifie pas
substantiellement les processus déci-
sionnels habituellement en cause face a
une ischémie cérébrale. Chez le patient
symptomatique qui subira une artério-
graphie, |’analyse spectrale est peu
utile.

La place du Duplex. Le Du-
plex peut certainement €tre utile chez le

291




ASasantine

CLASSIFICATION THERAPEUTIQUE OU
PHARMACOLOGIQUE

Inhibiteur de I'adhésion et de I'agrégation plaquettaires.

INDICATIONS ET EMPLOI CLINIQUE

L'association dipyridamole et AAS (Asasantine) est indiquée
pour le traitement des malades ayant subi un infarctus du
myocarde. Cette thérapie permet de réduire sensiblement le
taux de rechute.

CONTRE-INDICATIONS

Hypersensibilité aux salicylates et ulcére gastro-duodenal en
évolution.

MISE EN GARDE

Le médecin traitant doit aviser ses malades de la possibilité
d'effets toxiques supplémentaires de I'AAS au cas ou 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

Dans la mesure ol des doses excessives de dipyridamole
peuvent provaquer une vasodilatation périphérique, ce
médicament doit &tre administreé avec prudence aux
malades atteints d'hypotension.

L'AAS doit étre administré avec prudence aux malades
atteints d'asthme ou d'autres affections allergiques, ayant
des antécédents d'ulcérations gastro-intestinales,

des tendances au saignement, a I'anémie ou a
I'hypoprothrombinémie.

Les malades recevant de 2 & 3 g d'AAS par jour courent le
risque accru de souffrir de saignement gastro-intestinal & la
suite de I'ingestion d’alcool.

Puisque les salicylates retardent la coagulation du sang
chez la mére et le foetus et prolongent la période de
gestation et de parturition, on ne doit les administrer
pendant le dernier trimestre de la grossesse que si les effets
bénéfiques |'emportent sur les risques possibles.

La prudence s'impose également lorsque des
anticoagulants et des salicylates sont prescrits en méme
temps car ceux-ci peuvent faire baisser la concentration de
prothrombine dans le plasma.

Les malades recevant a la fois des salicylates et des
hypoglycémiants doivent étre surveillés étroitement car
une réduction de la posologie de I'hypoglycémiant peut
s'imposer. Les salicylates 4 fortes doses étant des
uricosuriques, des guantités moindres peuvent ralentir
I'&limination d'acide urique et ainsi réduire les effets
uricosuriques du probénécide, de la sulfinpyrazone, de
I'oxyphenbutazone, et de la phénylbutazone.

La prudence est également de rigueur lors de
I'administration concomitante des corticostéroides et des
salicylates.

De rares cas d’hépatite aigué ont été relevés chez des
malades atteints de lupus erythémateux systemique et de
polyarthrite rhumatoide juvénile et ayant des teneurs
plasmatigues en salicylate de plus de 25 mg/100 mL. Les
malades s'en sont remis dés |'interruption du traitement.
Par ailleurs, I'ingestion du salicylate doit étre limitée chez
des malades traités a l'indomeéthacine (et eventuellement a
d’autres analgésigues non narcotiques) en raison
d'affections telles que la polyarthrite rhumatoide. De plus,
les salicylates peuvent modifier les résultats des épreuves
de la fonction thyroidienne.

L'administration de salicylates peut diminuer I'excrétion de
sodium provoquée par le spironolactone.

L'ingestion comcomitante de salicylates et d'acide
aminosalicylique ou d'acide aminobenzoigue a doses
normales peut en accroitre |a toxicité et provoquer le
salicylisme.

Par ailleurs, les salicylates délongeraient les sulfonylurées,
les pénicillines ainsi que le méthotrexate de leurs liaisons
aux proteines plasmatiques. Enfin, les salicylates retardent
I"'élimination par le rein du méthotrexate.

REACTIONS ADVERSES

Une étude de 2 026 malades relevant d'un infarctus du
myocarde a révélé qu'a l'exception des céphalées, les
réactions adverses rapportées le plus fréquemment étaient
associées a l'ingestion de I'AAS; les voici par ordre de
fréquence: douleurs gastriques, céphalées, bralure
gastrique, étourdissements, constipation, hématemese,
selles tachées de sang, méléna, nausées et vomissements.
Dans les groupes en traitement actif, des augmentations
dans le sérum de |'azote uréigue, de I'acide urique et de la
créatinine étaient nombreuses tandis que chez les sujets
individuels, elles étaient peu importantes et non associées
aux problémes cliniques. De plus, dans les groupes en
traitement actif, une fréquence légérement accrue de
I'hypertension artérielle systolique a eté observée.

Lorsque la dipyridamole a été administrée seule, des
céphalées, des étourdissements, des nausées, des bouffées
de chaleur, une syncope ou de la faiblesse et des éruptions
cutanées se sont manifestés au début du traitement.
Cependant, dans la plupart des cas, ces effets indésirables
sont minimes et transitoires. Une dose élevee du
médicament peut parfois causer de l'irritation gastrique, des
vomissements et des crampes abdominales
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De rares cas de ce qui semble une aggravation de I'angine
de poitrine ont été observés, habituellement au début du
traiternent. Dans les rares cas oU les réactions adverses ont
persisté ou ont été intolérables pour le malade, I"'armét du
traitement a été suivi immédiatement de la disparition des
symptémes indésirables.

Lorsque I'AAS est administré seul, les effets secondaires
suivants ont été releves:

systéme gastro-intestinal: nausees, diarrhée, saignement
ou ulcération;

oreilles: tinnitus, vertige, perte de |'ouie;

hématologie; leucopénie, thrombocyltopénie, purpura;
dermatologie et hypersensibilité: urticaire, oedéme
angioneurotique, prurit, éruptions cutanées, asthme,
anaphylaxie;

divers: hépatotoxicité, confusion mentale, somnolence,
diaphorése, soif.

SYMPTOMES ET TRAITEMENT DU SURDOSAGE
L'hypotension, si elle se manifeste, est en général de courte
durée; le cas échéant, des médicaments vasopresseurs
peuvent &tre administrés. Parmi les symptomes du
surdosage aux salicylates peuvent figurer la respiration
rapide et profonde, les nausées, les vomissements, le
vertige, le tinnitus, les bouffées de chaleur, la diaphorése, la
soif et enfin la tachycardie. Dans les intoxications, graves
des troubles de I'équilibre acido-basique peuvent survenir,
dont I'alcalose respiratoire et I'acidose métabolique; les cas
de surdosages plus graves peuvent se manifester par la
fievre, I'némorragie, |'agitation, la confusion mentale, des
convulsions, un coma et une insuffisance respiratoire.

Le traitement du surdosage aux salicylates consiste en
premier lieu dans la prévention et la thérapie des troubles de
I'équilibre acido-basique, ceux des liquides et des
électrolytes. On doit accélérer I'élimination rénale par une
augmentation du débit urinaire et par la diurése alcaline;
cependant, on doit veiller & ne pas aggraver |'acidose
métabolique et I'hypokaliémie. On doit empécher I'acidemie
par I'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 étre rectifiée grace a des solutions de
glucose. Si une diathése hémorragique se manifeste,
administrer de la vitamine K. Uhémodialyse peut étre utile
lors de troubles compliqués de I'équilibre acido-basique, en
particulier s'il y a dysfonction rénale.

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION

La dose recommandée par voie orale est de 1 capsule
d'Asasantine®, 3 fois par jour, administrée aux malades
relevant d'un infarctus du myocarde.

PRESENTATION

Chaque capsule opague, 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 I'écoute
indirecte et directe avec le Doppler bi-
directionnel. Le Duplex est une
méthode populaire, mais on peut dire
d’une part que le Doppler et la gamma-
encéphalographie sont plus “physiolo-
giques” et, d’autre part, que I"angiogra-
phie (conventionnelle ou digitale) est
plus “anatomique”.

v o

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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S s S G T A s T |
Les complications

des pontages
extra-intracraniens

Toussaint A. Leclercq”

Les principales complications des anastomoses microchirurgicales
entre |’artere temporale superficielle et une branche de I’artere
cérébrale moyenne sont dues a la progression de la maladie
athérosclérotique et a I’apparition d’une néoplasie dans ce groupe

de patients.

Les complications chirurgicales graves rencontrées peuvent étre
reliées a des Iésions de dégénérescence de I’arteére temporale su-
perficielle. Le controle anatomo-pathologique du devenir a long
terme des pontages extra-intracraniens demande des études ulté-
rieures car les cas rapportés restent peu nombreux dans la littéra-

ture.
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ien que I’anastomose micro-
chirurgicale extra-
intracranienne 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 imputées a I’intervention sont peu
nombreuses. De plus, I'incidence de
complications séricuses décrites dans la
littérature reste faible. De fait, les
causes de déces ou de morbidité grave
sont en général associées a la progres-
sion de la maladie athérosclérotique
elle-méme plutdt qu’a ’intervention.
Ainsi, la cause de déces la plus fré-
quente reste I’infarctus de myocarde,
comme 1’on pourrait s’y attendre puis-
qu’il s’agit d’une maladie systémique
attaquant les artéres a tous les niveaux.
Une revue des complications
rencontrées apres pontage a €t€ publice
par Reichman', reprise dans le traité de
Youmans®. Nous aimerions discuter ici
des complications principales rencon-
trées au cours de pontages extra-
intracraniens a 1’étage supratentoriel.

Apparition simultanée

d’une néoplasie

I’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 a
I’hépital a cause d’accidents ischémiques
transitoires sous forme de dysesthésies de la
face et du bras gauche, d’une durée de 10
minutes & | heure avec retour complet a la
normale entre les épisodes. L’étude angio-
graphique révele une occlusion totale de la
carotide droite avec une circulation collaté-
rale trés pauvre. En dépit d’une héparinisa-
tion, la symptomatologie ne s’améliore pas
et un pontage est pratiqué en mars 1978
entre 1'artére temporale superficielle et une
branche de la sylvienne droite. En période
post-opératoire, le patient ne présente plus
d’accident vasculaire et I'angiographie de
contréle montre une opacification trés satis-
faisante de 1’hémisphere droit. Six mois
plus tard, le patient se présente a cause d’un
probleme de dyslexie, de dysgraphie et de
troubles de la mémoire. L’examen neurolo-
gique révele une discréte hémiparésie
droite. La gammaencéphalographie dé-
montre une lésion occipitale gauche de ca-
ractere métastatique. Une lésion primaire
est découverte a la base pulmonaire droite.
Le patient décéde au cours de 1"hospitalisa-
tion.

Bien qu’il n’y ait pas de rela-
tion formelle entre I’intervention et
1’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 dgée de la popu-
lation ou il existe €galement 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 1’anastomose doivent
étre réduits dans la mesure du possible
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par une pratique du neurochirurgien en
laboratoire. Grace a un entrainement
continu, les anastomoses devraient
fonctionner de maniére satisfaisante
dans plus de 80% des cas. Les résultats
de I'étude coopérative montrent que les
pontages restent ouverts dans 86 a 93%
des cas. (résultats non publiés). Dans
une méme s€rie, les résultats s’amélio-
rent avec le nombre de cas pratiqués.
Ainsi, la revue de nos cas montre que
nous sommes passés de 80 a 92% de
résultats satisfaisants au cours des an-
nées. Il est donc recommandable que,
dans une équipe neurochirurgicale, ces
cas, qui restent quand méme assez
rares, soient pratiqués par le méme chi-
rurgien.

En dehors des difficultés tech-
niques, 1’oedeme cérébral associé a un
accident vasculaire aigu est une cause
fréquente de non-fonctionnement du
pontage. Nous avons opéré deux cas en
phase aigué (48 hres) d’un accident
vasculaire cérébral. Dans les deux cas,
I’anastomose n’a pas €té fonctionnelle
et nous ne procédons plus a des pon-
tages chez ce genre de patient.

Nécrose du
volet cutané

Cette complication est inhé-
rente a I’intervention puisque le pon-
tage résulte automatiquement en une
diminution de I’apport sanguin au volet
cutané.

Histoire de cas

Ce patient de 48 ans se présente a
la suite d’accidents neurologiques transi-
toires de type d’hémiplégie facio-brachiale
droite a raison de deux a trois épisodes par
jour, pendant plusieurs jours. Le scanner
montre une petite hypodensité a la partie
postérieure du territoire sylvien gauche.
L’angiographie montre une thrombose
compléte de la carotide interne gauche. Un
pontage est pratiqué a travers un volet fron-
to-temporal gauche en fer a cheval. Les
suites post-opératoires sont favorables sur le
plan neurologique avec disparition des acci-
dents transitoires. Le patient développe tou-
tefois une nécrose du volet cutané, allant
Jusqu'a I'os (fig. 4).

Cette complication doit étre
reliée a la nature arciforme du volet
avec suppression compléte de la vascu-
larisation cutanée par la temporale
superficielle.

Deux solutions peuvent étre
apportées qui diminueront ce risque de
maniere significative : celle d’une inci-
sion directement sur le trajet de 1’artére
qui évite la nécessité d’un flap cutané ;
I’autre consiste a tourner un volet cu-
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Figure 1 — Angiographie carotidienne aprés pontage. La fleche blanche indique I'anévrysme au niveau
de I'anastomose. (reproduite avec la permission du docteur J.M. Noh.).

tan€ a base tres large, allant de la région
frontale a la région rétro-auriculaire.

Collections
sous-galéales

L’existence d’une collection
sous-galéale importante n’a pas posé de
probleme significatif. La résorption se
fait spontanément. Nous évitons de
ponctionner ces collections en raison de
la possibilité accrue d’une infection
post-opératoire. Cette complication est
vraisemblablement liée a 1'utilisation
de Rhéomacrodex pour liquidifier le
sang, en plus de la prise d’aspirine et de
Persantine pour diminuer 1’adhésivité
plaquettaire.

Infection
post-opératoire

Cette complication est direc-
tement liée a la longueur de I’interven-
tion. Depuis 1977, nous utilisons le
protocole suivant : Vancomycin lgm
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
dans la littérature*”. Cette complication
a €té rencontrée par le docteur J.M.
Noh qui nous a communiqué gracieuse-
ment |’artériographie post-opératoire
(fig. 1). Il faut toutefois signaler que de
nombreux cas n'ont pas subi d’angio-
graphie post-opératoire, le fonctionne-
ment du pontage étant controlé au Dop-
pler. Enfin, dans un cas de saignement
artériel rapporté, 1’existence d’un pseu-
do-anévrysme a €té 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 'in-
tervention. La scintigraphie montra une pe-
tite Iésion ischémique temporale postérieure
gauche. Au moment de I'enléevement des
clamps temporaires, le docteur Maira note
un saignement a partir de petites branches
corticales. L’ anastomose doit étre sacrifiée
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et le scanner post-opératoire montre une
aggravation de la zone infarcie.

Cette complication, bien que
moins fréquente qu’apres la chirurgie
carotidienne, doit donc étre retenue.

Occlusion
contralatérale de la
carotide interne

Nous en avons rencontré un
cas qui a causé le déces de la patiente.

Histoire de cas

Cette patiente de 58 ans est ad-
mise a cause d’accidents vasculaires transi-
toires répétés. L’angiographie pré-
opératoire démontre une occlusion de la ca-
rotide interne gauche au cou associ€e a une
sténose de 80% de '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 premieres 24
heures, quand soudainement la patiente
entre en coma et décéde dans les heures qui
suivent. L autopsie révéle 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’étre rapportées puisque 1’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 €vacuation. Il
s’agissait apparemment d’hématomes
sous-duraux veineux. Nous avons eu
un cas d’hématome sous-dural artériel
qui a caus€ le déces du patient.

Histoire de cas

Ce patient de 61 ans subit un pon-
tage extra-intracrdnien un mois apres un
épisode totalement réversible d’hémiparé-
sie gauche. L artériographie pré-opératoire
avait montré une occlusion bilatérale des
carotides internes a 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-cing jours apres 1'in-
tervention, le patient perd subitement
connaissance et décéde dans I’heure qui
suit. L'examen post-mortem démontre un
volumineux hématome sous-dural.
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L’examen histologique révele
une nécrose de l’artére 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-
nérescences cellulaires avec infiltration
histiocytaire et présence de cellules
géantes (fig. 3).

Nous pensons qu’il faut rap-
procher cette complication des Iésions
préexistantes au niveau de I’artére tem-
porale superficielle. En effet, contrai-
rement a I’opinion généralement répan-
due que I’artere temporale superficielle
est le plus souvent normale, Diaz’ a
rapporté I’existence de l€sions variées
chez 64 patients dont I’artére temporale
superficielle avait ét¢ examinée au
cours d’un pontage.

dans la littérature, devraient faire 1’ob-
jet d’études ultérieures.

- Remerciements

Nous tenons a remercier le docteur
Francois A. Vincentelli, Clinique neurochirur-
gicale, C.H.U. La Timone, Marseille, France,
qui a bien voulu mettre a notre disposition
I"histoire de cas et la figure 4.
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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 (fleche).

Conclusion

Les complications des pon-
tages extra-intracraniens restent assez
peu fréquentes. La mortalité post-
opératoire reste en grande partie liée a
la progression de la maladie elle-méme
ou a I’incidence de néoplasies dans ce
groupe de patients. Les tests pré-
opératoires devraient éliminer cette in-
cidence autant que possible. L’exis-
tence de lé€sions athéromateuses au ni-
veau de I’artére temporale superficielle
doit étre reconnue et les études anato-
mo-pathologiques du devenir des anas-
tomose, qui restent peu nombreuses

Figure 4 — Nécrose du volet cutané aprés inci-
sion arciforme pour un pontage temporo-sylvien.
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The main complications of n
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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merimé%

(alprazolam)

Renseignements thérapeutiques

Mode d action: Xanax (alprazolam) est une benzodiazépine dotée
de propriéiés anxiolytiques. Chez I'homme, les doses orales sont
bien absorbées, et les concentrations de pointe sont atteintes 1 a
2 heures plus tard. La demi-vie d'une seule dose se situe entre 6 et
20 heures. Aprés des doses multiples, t.i.d., "équilibre 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, ¢ntrainant la formation
des métabolites primaires: alpha-hydroxvalprazolam et un dérive
benzophénonique. Le métabolite alpha-hydroxy est ensuite trans-
formé en déméthylalprazolam. Les métabolites alpha-hydroxy et
déméthylalprazolam sont actifs, et leur demi-vie semble étre simi
laire a celle du produit, mais ils ne se retrouvent qu'en faibles quan
tités dans le plasma. Le taux de liaison aux protéines est de
80 p. cent.

Lors des éwudes en laboratoire de sommeil effectuées chez
I’homme, alprazolam a réduit la latence de sommeil, prolongé la
durée et diminué le nombre de réveils nocturnes. Il a légérement
écourté les stades 3 et 4 et le sommeil MOR., L'augmentation de la
latence du sommeil MOR est proportionnelle a 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 miles avant re¢u de la war
farine sodique per os.

Indication: Xanax (alprazolam) est indiqué, comme traitement de
courte durée, pour soulager les symptomes d'une anxiété excessive
chez les patients souffrant de névrose d'angoisse.

Contre-indications: Xanax (alprazolam) est contre-indiqué chez
les personnes hypersensibles & ce composé ou aux autres benzo-
diazépines. 11 'est aussi chez la femme enceinte, le nourrisson, le
myasthénique et ceux atteints de glaucome a angle etroit.

Mise en garde: 1l 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, comme d'ailleurs avec tout médicament
ssant 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 [Purilisation de
machines, particuliérement au cours de la période d'ajustement
posologique, et jusqu’a ce qu'il ait été déterminé que le médica-
ment ne cause pas, chez eux, somnolence ou vertiges. Ne jamais
prendre d'alcool avee les benzodiazépines, surtout s'il faut con-
duire un vehicule, car on ne peut prévoir 'effet déprimant de cette
combinaison sur le SNC.

Grossesse: L'innocuite du Xanax n'ayant pas été etablie chez la
femme enceinte, ce produit ne peut donc pas étre utilisé durant la
grossesse. Des études ont suggéré que '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 la
benzodiazépine, son emploi est rarement justifié chez la femme
susceptible de concevoir, mais 51l faut v recourir, il importe d'aver

tir fa patiente de consulter son médecin, si elle désire devenir
enceinte ou croit I'étre en vue de terminer le traitement.

Allaitement: Chez le rat, Xanax et ses métabolites sont retrouves
dans le lait. 11 faut donc s’abstenir d’allaiter durant un traitement
au Xanax.

Enfanis et adolescents: L'innocuité et 'efficacité de ce produit
n'ont pas été établies cher ceux de moins de 18 ans.

Précautions: Personnes dgées: Méme aprés de faibles doses, les
personnes dgées, débiles ou atteintes de psychose organique restent
susceptibles aux effets déprimants des benzodiazépines sur le SNC,
effets qui se manifestent par de 'ataxie, une sédation excessive el
de I'hypotension. La prudence est donc de nigueur, particuliére-
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 a la tolérance individuelle

Dépendance: Ne pas administrer Xanax (alprazolam) aux person-
nes avant des antécédents d'usage abusif de médicaments. La pru-
dence est de rigueur pour les patients a potentiel de dépendance
psychologique. Une brusque interruption du traitement aux
benzodiazépines entraine des symptomes de sevrage comme: irrita
bilité, nervosité, insomnie, agitation, tremblement, convulsions,
diarrhée, crampes abdominales, vomissements et altérations
mentales. Ces symptdmes pouvant ressembler a ceux pour lesquels
le patient est traité, il peut sembler y avoir une rechute. Si on soup
¢onne une dépendance, ou si le médicament a é1é administré a
fortes doses et pendant une période prolongée, discontinuer le
traitement de fagon 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 soupgonne des tendances psycho
tigues, étant donné que I'emploi de sédatifs anxiolytiques peut
causer, chez les psychotiques, une excitation et d’autres réactions
paradoxales. Les benzodiazépines, et donc Xanax, ne doivent pas
étre employées pour traiter ["anxiété résultant du stress normal des
activités journaliéres, sauf s'il v 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 hépaticue: En présence d'une insuffisance
rénale ou hépatique, commencer le traitement avec des doses trés
faibles, et augmenter la posologie en tenant compte de la capacite

résiduelle de 'organe impliqué. Une étroite surveillanced
troles périodigues de laboratoire sont nécessaires.

Analvses de laboratoire; Des hémogrammes et contrdl
ques de la fonction hépatique sont recommandés lors
ments répétes

Epilepsie: Les benrodiazépines pouvan aggraver les crig
tiales, il convient de faire preuve de prudence chez les épi
et de devoir ajuster la posologie des anticonvulsivants; évi
une terminaison brusque du traitement au Xanax

Interactions médicamenteuses: Les benzodiazépines nisg
potentialiser ou d'intervenir dans les effets d'autres meédig
agissant sur le SNC comme: alcool, narcotiques, barbifi
hypnotigues non barbituriques, antihistaminigues, phénaf
butyrophénones, inhibiteurs de la monoamine oxydas
dépresseurs tricvehques et anticonvulsivants |
Avant d'associer Xanax a un autre medicament agissant § "
ilimporte donc d’étudier soi sement I'action pharmacol
sque d’effets additifs oude pg

de ce dernier, pour éviter le

sation. Prévenir les malades a ce sujet et leur déconseiller I%g
I'alcool durant le traitement au Xanax [

Réactions défavorables: Les réactions les plus fréquente _l
somnolence, les troubles de la coordination et les n'll
décharge d hostilité et d'autres effets paradoxaux commel
bilité, 'excitabilité et fes hallucinations peuvent survenir !
l‘&  Fi

odiazépines.

Reéactions défavorables moins souvent rapportées, et dong
bas, par catcgorie:

Neurologiques: Vision brouillée, céphalée, crises con
troubles de 1'élocution, difficulté de vision du relief

Psvchiatriques: Agitation, confusion mentale, d\'|‘lt‘\~|nnl
bilité, nervosité, troubles du sommeil, euphorie, léthargie, $§
Gastro-intestinales: Sécheresse buccale, nausées, désordres|
intestinaux non spécifiques, vomissements |
Musculo-squelertiques
musculaire.

Spasmes musculaires, fal

Cardio-vasculaires: Hypotension, palpitations, tachycardigl
Dermarologiques: Prurit, rash

Génito-urinaires: Incontinence, changement de la libido
Hématologiques: Baisse du taux d*hémoglobine et de I'h}
crite, leucocytose augmeniée ou abaissee

Hépatiques: Elévation de la phosphatase alcaling, bilig)
SGOT, SGP1

Divers: Glycémie augmentée ou abaissee

Symptomes et traitement du surdosage: Svmpromes: Commg
n’importe quel autre surdosage, il faut tenir compte du 8
plusieurs agents peuvent étre impliqués. Un surdosage de )]
(alprazolam) accroit son activité pharmacologique, soit les8
dépressifs sur le SNC qui se manifestent, a différentes intel
par de la somnolence ¢t une hypnose. Autres manifests
Faiblesse musculaire, ataxie, dysarthrie et, particuliereme

I'enfant, excitation paradoxale. Cas plus sévéres: [)Illllllllt::
réflexes, confusion et coma

Si d’autres médicaments, I'alcool ou dautres facteurs ne soi
impligues, le surdosage aux benzodiazépines est rarement {8
Traitement: Si la personne est pleinement consciente, &
vomir. Surveiller les signes vitaux et appliquer les mesures
rales de soutien. Effectuer un lavage gasinique deés que pos
Administration éventuelle de liquides intraveineux et maintie
voies aériennes.
Les expériences ammales indiquent que des doses intravein
massives d'alprazolam peuvent causer un collapsus cardiops
naire. Ceci a pu étre inverse par le respirateur a pression posil
une perfusion intraveineuse de lévartérénol

Ces expériences ont également révélé que I"hémodialyse
diurése forcée sont probablement de peu d'urilité

Posologie et mode d'administration: La posologie de X
[u[pr'ﬂzulinm doit étre soigneusement indiv idualisée, pour vl
risque d'hypersédation ou d’altération des fonctions menta
motrices. Pour soulager les symptomes d ‘une angoisse excess
traitement au Xanax, comme pour tout sédatif anxiolytiqud
généralement étre de courte durée. La thérapie ne dépasse
une semaine mais, s'il faut la prolonger, le cas doit ére réd
aprés cette période et la posologie ajustée selon la néce

L'ordonnance initiale ne doit pas dépasser les besoins |mmiugK
pour sept jours et ne peut pas éire automatiguement renouvel
Toute prescription ultérieure ne couvrira que de brefs traiten

Posologie adulte: La posologie initiale est de 00,25 mg, dey
trois fois par jour. Si nécessaire, augmenter par paliers de 0.2
selon la sévérité des symptomes et la réaction du patient aut
ment. On recommande d'augmenter la dose du coucher plutd
celle du matin. Les symptomes d'une angoisse trés séveére pet
nécessiter de plus fortes doses de départ. La posologie optima
celle qui permet de soulager les sympromes anxieux excessifs
altérer les fonctions mentales et motrices. Dans les cas excep
nels, elle peut étre portée au maximum de 3 mg par jour, en §
fractionnees.

Personnes deées ou affaiblies: La posologie initiale e$
0.125 mg, deux ou trois fois par jour. Elle peut graduellemen
augmentée, au besoin, selon la tolérance et la réact

traitement |

Présentation: Xanax (alprazolam) est présenté sous form
comprimé ovoide sécable: 0.25 mg (blanc) et 0.5 mg (péche
flacons de 100 et de 1000
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la promesse de

une différence mesurable

pour le patient anxieux

e réduit efficacement les symptomes, tant psychiques
que somatiques

e efficacité thérapeutique remarquable

e excellente acceptation par les patients et peu
d’échecs attribuables aux effets secondaires

e plus faible fréquence de somnolence,
de dépression et de confusion
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L’anesthésie durant 1’opé€ration de
revascularisation cérébrale

Claude Lepage”

La revue de plusieurs cas de revascularisation cérébrale démontre
I’association fréquente d’hypertension artérielle et de maladie
coronarienne a la maladie cérébro-vasculaire. La préparation et
I’anesthésie des malades atteints de cette derniére se basent sur
des principes déja établis pour ces deux maladies. L’anesthésie
doit viser a la protection du myocarde et du cerveau. Elle peut
de plus par différentes techniques faciliter les opérations d’anas-

tomoses extra-intracraniennes.
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"étude des pontages cérébraux
ne saurait étre compléte sans
mentionner le role de I’anes-
thésie vis-a-vis de cette intervention.
La littérature sur 1’anesthésie durant
I’opération d’anastomoses extra-
intracraniennes est peu abondante et
I"article publi€ en 1981 par E. Frost' en
est le plus important. Egalement peu
d’attention a été accordée a la conduite
a tenir durant I’opération de ces anasto-
mosis. Des anesthésistes se sont alors
référés a juste titre aux techniques de
chirurgie carotidienne et d’autres aux
pratiques de chirurgie intra-cranienne.

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 a une interven-
tion cérébro-vasculaire se présenteront
de plus en plus pour ce traitement. De la
découle la nécessité d’établir des prin-
cipes qui dirigent la préparation et I’a-
nesthésie du patient cérébro-vasculaire
et des techniques qui peuvent faciliter
cette opération.

Les maladies cérébro-
vasculaires, a I’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-
béte, aux maladies rénales et la plupart
du temps a la maladie pulmonaire chro-
nique, a cause d’un facteur étiologique
commun bien connu, le tabagisme. Ces
quelques caractéristiques, sans parler
de la maladie neurologique elle-méme,
font de ces patients une classe a risque
élevé.

Les patients traités a 1’hopital
Notre-Dame pour une revascularisation
cérébrale confirment ce risque. D'apres
les normes de I’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
facon 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 comme association a la maladie
vasculaire.

La sévérité de la maladie est
aussi confirmée par I’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,
I'usage des médicaments est aussi im-
portant.

[.’atteinte pulmonaire est
certes considérable chez ces malades et
peut compliquer I’anesthésie et la pé-
riode post-opératoire. Elle est cepen-
dant plus facile a contréler 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 tache de I’anesthésiste vis-
a-vis du malade cérébro-vasculaire est
donc multiple. Il doit anesthésier le ma-
lade, faciliter I’intervention, protéger
les fonctions cérébrale et cardiaque. La
fonction cardiaque est certes primor-
diale 2 une bonne perfusion cérébrale.
Elle nécessite une bonne évaluation et
une préparation du malade suivies
d’une anesthésie basée sur les principes
déja établis.

L’hypertendu

Prys-Roberts et Meloche,?
Coldman et Caldera® ont établis la ligne
de conduite a tenir chez les hyper-
tendus.

L’hypertendu non traité ou
traité de facon inadéquate soumis a 1’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 étre ré-
duite progressivement sur une période
de 2 a 4 semaines afin de rétablir son
volume plasmatique. Si cela ne peut
étre fait, le patient doit étre monitoré
adéquatement et tout épisode d’hypo-
tension ou d’hypertension doit étre
traité rapidement par 1’administration
d’hypotenseurs, de vasopresseurs et de
liquides. Une baisse brusque de tension
artérielle de 30 a 50% pendant plus de
10 minutes augmente le risque d’in-
farctus de 15 a 20%.

Le patient traité doit prendre
sa médication jusqu’au moment de I’in-
tervention et la reprendre le plus tot
possible. Méme s’il est traité adéquate-
ment, I’hypertendu est sujet aux crises
hypertensives lors de |’intubation et du-
rant la période post-opératoire immé-
diate.

Vingt-cing de nos patients ont
présenté une hypertension artérielle
grave durant la période post-opératoire
immeédiate, 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 I’hypertendu, c’est-a-
dire, que les limites inférieure et supé-
rieure entre lesquelles le débit cérébral
demeure constant sont plus élevées que
chez I’individu normal, d’ou le danger
de trop réduire la tension artérielle.
Cette autorégulation peut étre réduite
ou abolie par la maladie et I’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 a
soixante pour cent des hypertendus®
meurent d’infarctus du myocarde et
trente a quarante pour cent d’accident
cérébro-vasculaire. Les hypertendus
au-dessus de 45 ans ont une forte proba-
bilité d’avoir une maladie corona-
rienne. Celle-ci se manifeste par une
histoire d’infarctus, de I’angine, mais
peut aussi €tre présente sans manifesta-
tion clinique et apparaitre durant la pé-
riode de stress que présente I’opération,
comme a l’induction, par exemple.
Dix-sept de nos malades présentaient
une évidence de maladie coronarienne.

La conduite a tenir chez le co-
ronarien a été étudiée par Waller et
Kaplan®. Elle a pour but de prévenir et
traiter I’ischémie du myocarde et cela
s’obtient par le maintien de 1’équilibre
entre |’apport et la demande d’oxy-
geéne.

Les coronariens se 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 premiere
catégorie a la deuxiéme durant la pé-
riode péri-opératoire. La principale dif-
férence entre le premier groupe et le
groupe intermédiaire se manifeste par
leur réponse a 1’exercice et au stress.

L’identification se fait par une
bonne évaluation clinique, un électro-
cardiogramme au repos et a I’effort si
possible, et différentes mesures de dia-
gnostic. Les mesures agressives seront
pratiquées si elles sont justifiées par la
gravité de la maladie.

Pour I’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 1’apport et la demande d’oxygeéne
du myocarde durant toute la période
péri-opératoire. Les facteurs diminuant
le débit coronarien comme 1’hypoten-
sion, la tachycardie, la pré-charge et
une viscosité augmentées, 1’hypocapnie,
et les facteurs réduisant I’apport d’oxy-
géne au myocarde comme 1’hypoxie,
I’anémie doivent étre évités. Les fac-
teurs qui augmentent la demande
d’oxygéne du myocarde doivent aussi
étre évités. Il s’agit de I’hypertension,
la tachycardie, 1’augmentation de la

pré-charge et I’augmentation de la
contractilité.

Le concept de cette balance
durant I’anesthésie s’est modifiée de-
puis la recommandation magistrale d’é-
viter “I’hypoxie et 1I’hypotension™ par
un R.P.P. (rate pressure product ou
produit de pression et de la fréquence)
dans les limites de la normale, c¢’est-a-
dire inférieur aux changements isché-
miques et, également, par les différents
index qui demandent un monitoring
plus poussé, mais souvent agressif.

La préparation thérapeutique,
le monitoring et 1’anesthésie doivent
étre basés sur ces considérations. Il est
maintenant admis que les malades doi-
vent continuer leur médication jus-
qu’au moment de I’opération, que ce
soit nitroglycérine, béta bloqueurs, 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 a une occasion dans notre
série et aurait di 1’étre dans un autre
cas. Dans une étude récente, Michael
Pritz°, rapporte 1’'usage du Swan-Ganz
et de la méthode de dilution par colo-
rant, pour étudier |’état dynamique car-
diaque chez des patients a 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-étre un risque plus élevé a
cause de |’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 a la protection du
cerveau comme dans toute neuro-
anesthésie, mais de facon différente des
méthodes employées pour les tumeurs
ou les hématomes intra-craniens. Il faut
prévenir I’ischémie cérébrale, amélio-
rer celle qui existe déja, en maintenant
une dynamique normale, se souvenant
que ’autorégulation cérébrale est mo-
difiée par la lésion et 1’anesthésie. La
encore, c’est I’équilibre entre 1’apport
et la demande qui importe. Les facteurs
qui diminuent I’apport de nutrition ou
augmentent la demande métabolique
élevent le risque d’infarctus cérébral.
Les facteurs qui améliorent le débit san-
guin ou diminuent le métabolisme, ré-
duisent la possibilité d’infarctus.
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Ceci se 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
légeére hypertension surtout durant 1’oc-
clusion des arteéres.

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 immédiatement a la supposée pro-
tection apportée par les barbituriques. Ce-
pendant, ces derniers causent une vasocons-
triction qui peut diminuer la circulation de la
zone ischémique. De plus ils retardent |'¢-
veil et I’évaluation neurologique précoces.
Par contre, les agents volatiles ont aussi
pour effet de diminuer le métabolisme céré-
bral.

I.’anesthésie

Quelle sera la conduite a tenir
pour anesthésier ces malades ? Tout en
apportant le plus grand confort pos-
sible, 1’anesthésie devra employer :

® des agents volatiles pour diminuer le mé-
tabolisme du cerveau et en augmenter la
perfusion.

® Jes narcotiques, surtout le fentanyl, a dose
élevée associée de fagon intermittente aux
agents volatiles, surtout I'isoflurane,
pour éviter une hypertension et une isché-
mie al’induction, lorsque le ventricule est
insuffisant ; accompagnés de barbituri-
ques a I'induction et d’agents volatiles a
dosage élevé dans le cas d’hyperdyna-
misme d’un bon ventricule. Ici on devra
parfois avoir recours aux bétabloquants et
a la nitroglycérine, dans les cas de tachy-
cardie et d’hypertension marquée.

Le monitoring

Le monitoring pour cette in-
tervention est celui qui doit étre em-
ployé de routine pour toute opération
majeure :

1. L’électro-cardiogramme en
dérivation V5 et CMS sera le plus sus-
ceptible de déceler 1’ischémie anté-
rieure. Idéalement, la dérivation II de-
vrait étre employée simultanément
pour percevoir une ischémie inférieure
et des troubles du rythme.

2. Une sonde urinaire a cause de
la longueur de I’opération (de cinq a
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
prélevements pour étudier 1’équilibre
acide-base.

4. La mesure de la tension vei-
neuse centrale est de routine. Méme si
elle ne donne pas une idée exacte de la
volémie, il est important d’en connaitre
les modifications : de plus, elle est une
bonne voie d’apport des médicaments.
g La température doit etre prise
afin d’éviter un hypothermie qui sera la
cause de frissons, donc, d’une de-
mande exagérée d’O, lors de I'éveil.
6. Une spirométrie qui, avec 1'¢-
tude de gaz artériels, permettra de
conserver une normo-capnie.

T 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 I’avons vu précédem-
ment. Il faut se rappeler qu’une indica-
tion de Swan-Ganz est peut-étre parfois
une contrindication a I’opération.

Technique anesthésique

L’ anesthésiste devra aussi fa-
voriser les conditions de travail du neu-
rochirurgien par une technique visant a
atténuer le “brain bounce™'.

En effet, les mouvements du
cerveau causeés par les pulsations et la
respiration peuvent étre un inconvé-
nient, a cause de la durée de I’opéra-
tion, le grossissement du microscope,
et la petite dimension du champ opéra-
toire.

Les mouvements peuvent étre
atténués de différentes facons :

I. En diminuant la congestion veineuse par

une excellente position de drainage de la
téte et du corps et par I'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.

3. En diminuant le volume courant de la
respiration et en augmentant la fréquence
respiratoire. Cette technique a des li-
mites trés ¢troites dans les maladies pul-
monaires chroniques, car elle peut causer
une hypercarbie et une hypoxie. L usage
d'un ventilateur & jet ou a haute fré-
quence semblerait appropri¢, mais il n'y
a pas d’essais cliniques rapportés a ce
sujet’.
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La période
post-opératoire

Comme cette opération n’af-
fecte que la surface du cerveau, les pa-
tients doivent étre éveillés et extubés le
plus tot possible, c’est-a-dire, a la fin
de I'intervention.

Cependant, ces patients n’en
demandent pas moins une surveillance
assidue pour 24 a 48 heures et le main-
tien de la pression artérielle aux mémes
niveaux qu’avant ’opération. Toute
médication doit étre reprise aussitot que
possible. L’opération est peu doulou-
reuse et nécessite trés 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 are 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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carotide interne :

Thrombose de |’artere

une étude prospective

R. Coté”, H.J.M. Barnett® et D.W. Taylor"”

Quarante-sept patients avec peu ou pas de déficit neurologique et
présentant une thrombose de I’artére carotide interne furent suivis
de facon prospective pour une période moyenne de 34 mois. Du-
rant I’étude, 11 patients (23,5 %) furent victimes d un accident
cérébrovasculaire (A.C.V.) ischémique dont les 2/3 étaient du
cOté de la thrombose carotidienne. Le taux d’accidents cérébro-
vasculaires ischémiques distal a la thrombose carotidienne était
de 5% par année. Vingt-quatre patients (51 %) continuerent a
présenter des épisodes d’ischémie cérébrale transitoire (I.C.T.)
dans le territoire de I’artére 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 diminuer le
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 l€sion
vasculaire et pourra probablement apporter une réponse a cette
question sous peu.

a gravité du déficit neurologi-

que secondaire a une throm-

bose de I'artére carotide in-
terne peut varier, allant du patient
asymptomatique a celui qui décéde des
suites d’'un A.C.V. massif'. Chez les
patients avec peu ou pas de déficit neu-
rologique, le clinicien est intéressé a
connaitre 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-
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nadienne sur |’ Aspirine’ 1’on identifia
par angiographie plus de 47 patients
avec une thrombose de I’artére carotide

interne. Etaient admissibles dans 1'¢-
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 cére-
bral ou rétinien dans les trois mois pre-
cédant leur entrée dans I'¢tude. Aucun
de ces patients ne fut soumis a un pon-
tage cérébral. Etaient exclus de I'étude
les patients présentant des conditions
associées qui pouvaient expliquer leur
symptomatologie tel une source cardia-
que emboligene 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 a une réévaluation neurologi-
que régulierement aux trois mois. Cha-
que visite comportait un examen neuro-
logique et cardiovasculaire complet. Il
fut possible d’établir avec grande préci-
sion la nature de |’état final de chaque
patient dii au fait que ceux-ci étaient
suivis de facon prospective.

Les états finals absolus pour
cette ¢tude 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 également la dis-
tribution vasculaire de I’accident céré-
brovasculaire par rapport a la throm-
bose carotidienne ainsi que la sévérité
du déficit neurologique. Le déficit neu-
rologique fut évalué selon I'impact de
celui-ci sur la capacité fonctionnelle du
patient. L’on utilisa trois catégories,
A.C.V. léger (aucune limitation dans
les activités journaliéres), A.C.V. mo-
déré (limitation dans les activités jour-
naliéres mais le patient demeure a 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. durant la période d’observation.

Résultats

Les quarante-sept patients fu-
rent suivis sur une période de 5 ans, de
1972 a 1977. La période d’observation
moyenne fut de 34 mois. L’age 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 présente-
rent avec des épisodes d’I.C.T. et vingt
(43 %) avec un déficit neurologique Ié-
ger. Lorsque 1’on tient compte de la
présentation clinique en rapport avec la
localisation de la thrombose caroti-
dienne, 1’on retrouve 22 patients
(47 %) avec une présentation d’I.C.T.
et 15 patients (32 %) avec un déficit
neurologique léger du méme coté que la
thrombose carotidienne. Par ailleurs,
10 patients (21 %) étaient asymptoma-
tiques de leur thrombose artérielle 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 % des cas la thrombose caroti-
dienne €tait située a 1’origine de I’artére
carotide interne. La carotide interne
entre son origine et le crine (6,5 %) ou

Tableau I

Présentation clinique de 47 patients avec
thrombose de P’artére carotide interne

Symptomatologie Tous les  Méme coté
territoires que la
vasculaires  thrombose

L.C.T. 27 (57%) 22 (47%)

A.C.V. léger 20 (43%) 15 (32%)

Asymptomatique 0 10 (21%)

dans sa portion intracranienne (6,5 %)
constituait les deux autres sites throm-
botiques. Aucun des patients 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 c6té
de la thrombose carotidienne, corres-
pondant donc a un taux d’A.C.V. de
15% distalement a la thrombose caroti-
dienne pour la période d’observation
ou un taux annuel d’environ 5 %. Trois
des A.C.V. se produisirent dans le ter-
ritoire carotidien opposé a la thrombose
et un seul dans le territoire vertébro-
basilaire. L’état des onze A.C.V. va-
riait comme suit : trois légers, cing mo-
dérés et trois graves. De ces 11 patients
qui subirent un A.C.V., cinq s’étaient
présentés avec un I.C.T. et six avec un
déficit neurologique léger. Vingt-trois
patients (49%) présentaient des Iésions
athérosclérotiques soit au niveau de la

carotide externe et/ou primitive ; dans
14 de ces cas les 1ésions étaient du coté
de la thrombose artérielle. Durant la
période d’observation, 9 de ces patients
(65%) présentérent un événement is-
chémique (A.C.V. et/ou I.C.T.) dista-
lement a la thrombose.

A D’examen angiographique,
19 patients présentaient une sténose ca-
rotidienne de modérée a grave (i.e. plus
de 30%) du coté opposé a leur throm-
bose carotidienne. Six de ces patients
présentérent un A.C.V. ischémique,
trois du coté de la thrombose et trois du
coté de la lésion sténotique. Quatre pa-
tients (8,5%) décéderent durant la pé-
riode d’observation : comptant pour un
taux de mortalité d’environ 3% par an-
née. Deux déces étaient dus a un infarc-
tus du myocarde, un seul secondaire a
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 a la thrombose
carotidienne et globalement 27 patients
(57%) furent victimes d’au moins un
événement ischémique (i.e. .C.T. et/
ou A.C.V.) dans le territoire en aval de
la thrombose carotidienne.

Ces 47 patients furent suivis
de facon étroite avec un bon contrdle
des facteurs de risque vasculaire. Au
moins 50% des patients furent traités
avec une médication antiplaquettaire
(i.e. acide acétylsalycilique). Un seul
patient recu un traitement anticoagulant
a court terme et un autre fut soumis a

Tableau I1

Pronostic de la thrombose de P’artére 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 [.C.T. et

A.CV.
Samson"! 7 Prospective L@ T et
1977 A.C.V. légers 17 mois 2% (28%) 0
Barnett" 25 Prospective [IGIT. et
1978 A.C.V. légers 24 mois 7% (28%) -
Furlan’ 138 Rétrospective I.C.T. et 60 mois 11*  (8%) 30 (21%)
1980 A.C.V. légers 6%* (4%)
Heyman' 13 Prospective LEE 24 mois 7% (54%) 2 (15%)
1980
Bogousslavsky' 23 Rétrospective Majorité 27 mois 0 0
1981 L@ T et

A.C.V. légers
Coté 47 Prospective ECT. et 34 mois 7% (15%) 4 (8,5%)
1982 A.C.V. légers 4%% (8,5%)

* A.C.V. méme coté 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
peut étre 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. Méme si
ces études se révelent utiles en nous
informant du devenir de ces patients,
cette information demeure incompleéte.
Comme exemple, mentionnons le fait
qu’aucune de ces études ne spécifie le
territoire vasculaire impliqué lors d’ac-
cidents ischémiques sauf dans I’étude
coopérative de Fields® ou encore ici cer-
tains détails importants furent omis. La
majorité des patients participant a ces
premieres études présentaient un déficit
neurologique de modéré a grave. Dans
ce groupe de patients avec atteinte neu-
rologique plus grave, le pronostic de
survie est probablement différent de ce-
lui de patients qui n’ont peu ou pas de
déficit neurologique’. Dans quelques-
unes de ces études’”, les patients €taient
soumis a 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 a ces modes de thérapie.
Finalement, il devient probablement
beaucoup plus difficile de détecter un
nouvel accident ischémique dans un
territoire vasculaire déja affligé par un
accident cérébrovasculaire majeur ;
I’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 facon
beaucoup plus compléete. Grillo et
Patterson® publierent 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
cOté opposé a la thrombose caroti-
dienne. Un certain nombre de patients
participant a cette étude présentaient
des A.C.V. de modérés a graves. De
plus, 14 patients dans cette étude furent
soumis a une endartériectomie du coté
opposé a la thrombose carotidienne.

En 1980, Furlan’ publia une
analyse rétrospective comptant 138 pa-
tients avec thrombose compléte d’au
moins une artére 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 coté de
la thrombose carotidienne, ce qui équi-
valait a un taux annuel d’environ 2%
pour les quatre premieres années d’ob-
servation. Plus de la moitié des patients
furent traités avec des anticoagulants a
long terme. Le risque de mortalité ou
d’A.C.V. dans ce groupe de patients
€tait clairement plus 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 I'artére carotide
était tout de méme 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 continuérent a 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.
Dans la présente étude, 47 pa-
tients furent suivis de fagon prospective
pour une période moyenne de 34 mois.
Le risque combiné de mortalité et de
morbidité de cette population fut évalué
a 29,5% pour une période approxima-
tive de 3 ans. Ceci se compare bien
avec I’histoire naturelle de 295 partici-
pants faisant partie du groupe placébo
dans I’étude coopérative canadienne :
ceux-ci présentérent un taux de morta-
lit¢ et de morbidité combiné de 30%
pour la méme période d’observation'.
Le taux global d’A.C.V. dans le terri-
toire distal a 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’[.C.T. en
général qui est d’environ 5% a 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 a celui de patients souffrant
d’[.C.T. ou d’A.C.V. légers en géné-
ral. Les informations recueillies dans
notre étude indiquent que 7 des 11
A.C.V. (63%) qui survinrent durant la
période d’observation se produisirent
du c6té de la thrombose carotidienne,
ceci est comparable aux données obte-
nues par Furlan’. Enfin, plus de 50% de
nos patients présenterent des €pisodes

d’I.C.T. distalement a la thrombose ca-
rotidienne, Bogousslavsky' retrouva
ce phénomene chez 34% de ses patients
dans son étude rétrospective. De fagon
générale, les études prospectives in-
cluant la ndtre suggérent un taux accru
d’A.C.V. durant la période d’observa-
tion si on les compare aux études rétros-
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 étre 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 étre rap-
portés par les patients dans une étude de
type rétrospective surtout a cause de la
nature relativement bénigne et transi-
toire de cette entité. Dans la présente
série, trois des A.C.V. furent d'une
séveérité légere et n’influencérent pas de
facon remarquable I’ ¢tat fonctionnel du
patient, I'analyse des données en ex-
cluant ces cas légers réduit le taux an-
nuel d’A.C.V. du coté d’'une throm-
bose carotidienne de 5% a environ 3%.
Enfin, un certain nombre d’études ont
inclut des patients souffrant de throm-
bose de I'artére carotide primitive, dans
ces cas le risque d’événements ischémi-
ques en aval de la thrombose caroti-
dienne pourrait bien étre réduit par I’ab-
sence d’une circulation collatérale via
la carotide externe prévenant donc la
survenue de phénomenes emboliques
par cette voie alterne. Plusieurs méca-
nismes physiopathologiques ont été
avancés afin d’expliquer I’apparition
de phénomenes ischémiques dans le
cadre d'une thrombose compléte de
|'artere carotide interne'®'*!**!

Le taux de mortalité dans
notre étude était relativement bas, en
moyenne environ 3% par année
est comparable a d’autres études ré-
centes. Des taux de mortalité plus
élevés furent enregistrés dans certaines
études antérieures mais cette différence
peut s’expliquer par la sélection des
patients qui fut différente. Premicre-
ment, la plupart des études originales
présentaient une population de patients
avec des déficits neurologiques signifi-
catifs, récemment certaines évidences
tendent a prouver que le pronostic de
survie de ces patients pourrait étre pire
que celui de patients sonffrant d’isché-
mie cérlbrale transitoire’. Deuxieme-
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ment, certaines variations dans la fré-
quence des facteurs de risque et leur
traitement pourraient également expli-
quer certaines différences dans les 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
€tudes antérieures.

L’on ignore actuellement si le
pronostic des patients affligés d’une
thrombose carotidienne pourra étre
amélioré par les pontages extra-
intracraniens. Nous espérons que 1’é-
tude coopérative internationale sur les
pontages extra-intracraniens™ pourra
répondre a cette question car 1'un des
sous-groupes participant dans cette
¢tude est formé de patients présentant
une thrombose compléte de I’artere 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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Trente sujets souffrant de thrombose carotidienne unilatérale ou
bilatérale ont subi une évaluation neuropsychologique complete
incluant des tests psychométriques et des épreuves reliées spécifi-
quement au déficit des fonctions instrumentales. Aux tests
psychométriques, les patients atteints d’une thrombose gauche
présentent une atteinte plus diffuse que ceux souffrant d’une
thrombose droite. Ces résultats sont discutés.

Afin de vérifier I’effet du pontage sur les performances au bilan
neuropsychologique, nous avons comparé les résultats pré et post
opératoires d’un groupe de 13 patients soumis a une anastomose
microchirurgicale temporo-sylvienne a un groupe témoin de 4 su-
jets traités médicalement : la performance est équivalente dans

les deux groupes.

On insiste sur I'importance du controle des variables indépen-
dantes et sur la nécessité d’établir des corrélations anatomo-
physio-cliniques dans ce type d’étude.
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es indications du pontage ex-
tra-intracranien lors de throm-
bose carotidienne unilatérale
ou bilatérale ne sont pas encore claire-
ment définies.

Cette intervention est prati-
quée dans un but prophylactique et vise
a augmenter la circulation collatérale
dans des régions cérébrales ischémiées
ala 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 parametres cognitifs
et comportementaux chez les patients
soumis a cette méthode chirurgicale.
Outre 1’étude préliminaire de Binder et
coll.? on ne rapporte dans la littérature
que des observations anecdotiques
concernant ce probléme spécifique.

Depuis 1964, plusieurs au-
teurs ont tenté d’évaluer les effets neu-
ro-psychologiques de I'endartériecto-
mie carotidienne sans toutefois parve-
nir a des conclusions claires et univo-

ques. Pour certains™®, |'endartériecto-
mie n’est associée a aucun changement
cognitif significatif, mis a part 1'effet
de pratique inhérent a I’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 une cri-
tique méthodologique judicieuse, 1'im-
portance de nombreuses variables trop
souvent négligées dans ce type d’é-
tude :

® L e choix des témoins ;

® | e regroupement des patients selon la la-
téralité 1ésionnelle et la dominance céré-
brale ;

® La standardisation des moments d’éva-
luation par rapport a I'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) ;

® [ ’effet de plafonnement chez les patients
n’ayant pas en période pré-opératoire de
déficit neuropsychologique significatif
(ischémie cérébrale transitoire) et ['effet
de la récupération spontanée chez les pa
tients présentant des difficultés cognitives
modérées avant |'intervention (déficit
neurologique ischémique réversible) ;

® [ 'effet de pratique potentiellement obser-
vable chez tous les sujets, mais affectant
variablement la performance aux divers
tests.

Sujets

I.’échantillon total comporte
30 patients, 23 hommes et 7 femmes,
dont I'age 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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intracranien (10 a gauche, 4 a droite, 1
bilatéral) et 15 sujets ont été traités mé-
dicalement. Le choix des candidats a
I’intervention n’a pas été déterminé au
hasard, mais aucun patient opéré ou
non-opéré ne présente avant I’ interven-
tion de séquelles cliniques graves d’un
accident cérébro-vasculaire. Le niveau
de scolarité est comparable dans les 2
groupes.

Tous les 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 ét€ compilés chez tous les patients.
Dans la 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.0.) disponible chez 27 patients,
s’avere 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 dont 11 sujets pontés et 3 sujets
non pontés ; un phénomene de diaschi-
sis contralatéral a été¢ démontré dans 4
cas de thrombose unilatérale. Un phé-
nomeéne de vol hémodynamique inter-
hémisphérique n’a été objectivé clini-
quement ou radiologiquement chez au-
cun des sujets a 1’étude.

Une artériographie caroti-
dienne post-opératoire (11 pontages) a
démontré la perméabilité de 1’anasto-
mose temporo-sylvienne dans tous les
cas.

Méthode

La premiére phase de 1’étude
comporte I’évaluation neuropsycholo-
gique initiale des 30 sujets, effectuée au
minimum 3 semaines apres 1’apparition
des premiers symptomes (a I’exception
de 4 patients).

Dans une deuxiéme phase, 13
évaluations chez 12 sujets pontés (un
patient ayant eu un pontage bilatéral) et
4 évaluations de sujets non pontés ont
été pratiquées de 5 a 9 mois apres le
premier bilan.

Dans la comparaison des ré-
sultats pré et post-opératoires, les pa-
tients atteints de thrombose caroti-
dienne bilatérale ont été regroupés avec
les patients souffrant de thrombose uni-
latérale (tableau I). Les critéres de re-
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Tableau I

Répartition des sujets étudiés

Evaluation pré-opératoire N : 30  Evaluation pré et post-opératoire N : 17
Patients Thrombose droite N3 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 INGEES
Thrombose bilatérale N:4
Tableau II

Résultats pré-opératoires en fonction du site thrombosé

Thrombose Thrombose Thrombose

Epreuve droite gauche bilatérale Anova
QI global 96,25 94,25 94,50 I.S.
QI verbal 107,88 995715 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
oM 95,11 89,41 96,75 n.s.
score ¢ 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 276 10,82 11,13 n.s.
Figure de Rey

copie 21,22 25,03 23,43 1.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.

err. 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 1’anastomose.

Description des épreuves

Le bilan neuropsychologique
effectué comporte a la fois une batterie
de tests standardisés, une série d’é-
preuves non psychométriques (tableau
II).

Résultats

Dans un premier temps, nous
avons voulu comparer les 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 a une dysfonction
hémisphérique droite, ont été échouées
de fagon 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 ¢, Token et fluidité 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 a 1’évalua-
tion psychométrique par une dysfonc-
tion cérébrale apparemment diffuse et
non spécifique, alors que la thrombose
carotidienne droite se traduit par une
dysfonction hémisphérique limitée et
latéralisée.

Par ailleurs, il faut souligner
que I’écart observé entre le QI verbal et
le QI performance est significativement
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-
ment plus élevé.

La comparaison entre les ré-
sultats pré et post-opératoires n’a pu
étre 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 ecart 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 ¢ 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 1,00 925 13,25 4.00
Figure de Rey

copie 23,70 2273 -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 1325 2,25
Wisconsin

nb. séries 3,45 3,19 -0,25 3.50 3.50 0,00

IT. 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
maniere 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 1’améliora-
tion des patients opérés a droite a 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
suggerent une tendance pour les droits a
mieux réaliser les taches impliquant
une manipulation du matériel non ver-
bal (QIP, Hooper et appariement des
visages) alors que chez les gauches 1’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 diabéte augmentant globalement
la résistance vasculaire périphérique,
ou I’histoire d’éthylisme'’, obtenue
chez 6 patients, ne semble pas abaisser

1+
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significativement la performance aux
divers tests.

3) La tomodensitométrie céré-
brale, le bilan angiographique et 1'é-
tude du débit sanguin cérébral ne suffi-
sent pas a prédire les déficits des fonc-
tions mentales. Néanmoins, de facon
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 1ésionnel, 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 apres Iésion droite.

Une premiere explication se-
rait que la différence observée repose
sur des paramétres anatomophysio-
pathologiques ou des patterns hémody-
namiques particuliers.

° La tomodensitométrie céré-
brale démontre une Iésion gauche dans
12 cas (thrombose gauche ou bilaté-
rale), une lésion droite dans 8 cas
(thrombose droite ou bilatérale) et s’a-
vere normale chez un nombre égal de
patients avec thrombose gauche ou
droite (6 cas). Compte tenu de la répar-
tition de notre population, montrant
une prédominance des lésions gauches
(13 cas) par rapport aux Iésions droites
(9 cas), un effet de masse lié a une
Iésion constituée ne suffit pas a expli-
quer la différence entre les groupes.

@ La présence d’une sténose ca-
rotidienne contralatérale supérieure a
65%, présumément significative lors-

que combinée a une occlusion
carotidienne' est observée dans 2 cas
seulement de lésion gauche présentant
une tomodensitométrie normale. Nous
ne pouvons pas juger de I'effet de ce
facteur dans notre étude.

L Un phénomeéne de diaschisis
controlatéral dans le cas de thrombose
unilatérale®* a été observé dans 2 cas
de lésion gauche et 2 cas de Iésion
droite. Il semblerait que le diaschisis
survienne dans une proportion égale de
Iésions droites ou gauches™ et ne puisse
donc influer sur le profil neuropsycho-
logique différent de ces 2 groupes.

® Sans nier l'intervention de
facteurs anatomophysio-cliniques dans
I’expression du déficit neuropsycholo-
gique (et dont I'importance ne pourrait
étre mesurée que dans une large popu-
lation de patients) il semble qu’une 1¢-
sion hémisphérique gauche ait un effet
adverse plus marqué qu’une lésion
droite comparable sur les 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 aprés infarcissement
méme limité est comparable chez les
sujets pontés et non pontés et s’ accom-
pagne d’une légeére amélioration des
performances cognitives et mnésiques
globales qui peut étre imputable a I’ef-
fet de pratique. Ces résultats sont en
accord avec ceux de Binder et coll.’.
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) Larécupération maximal ex

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 I'étude au
PET pré-opératoire démontrait une
“perfusion de misere”** ont démontré
a |’évaluation post-opératoire une récu-
pération remarquable, qui ne peut étre
expliquée uniquement par un effet
d’apprentissage.

4) Une amélioration comporte-
mentale importante sans modification
psychométrique paralléle peut étre ob-
servée dans certains cas. On a objectivé
cliniquement la régression d’un tableau
de démence subaigiie chez un patient
aprés 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 1’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 obtenues si
les sujets entrant dans 1’étude étaient
plus étroitement comparables sur le
plan Iésionnel.

7) Le pontage extra-intracranien
a une visée essentiellement prophylac-
tique. La question reste entiere a savoir
si ce type d’intervention peut prévenir a
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
impairment than 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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ans la premiere partie de ce tra-
vail. présentée dans le numéro
précédent de I'Union médicale du
Canada. nous avons décrit les données es-
sentielles du systéme Rh apres avoirrevu les
mécanismes de I'allo-immunisation et traité
de la pathogénie de I'érythroblastose. Nous
commenterons dans cette seconde partie le
traitement et la prévention de cette maladie.

A. Allo-immunisation
Rh-négatif (D)

Si I'histoire et le titre d’anticorps
de la femme enceinte allo-immunisée ont
écarté le besoin d’une amniocentése. ou si
une série d’élévations spectrophotométri-
ques de la densité optique du liquide amnio-
tique sont demeurées paralleles 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 dans la
moitié inférieure de la zone 2 (de Liley). le
foetus ne court pas le risque d hydrops et la
mere peut accoucher a terme, ou pres. Si le
titre est plus €élevé que 1:16 en albumine,
que le pere est hétérozygote pour Rh et que
les liquides demeurent dans le tiers inférieur
de la zone 2, ou dans la zone 1, le foetus est
fort probablement Rh-négatif et la mere
peut accoucher spontanément. Si I'époux
est trés probablement homozygote et que les
liquides sont dans 30-60% de la zone 2.
I’accouchement devrait étre provoqué vers
la 38=-39° semaine de la grossesse, si lamere
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 a deux semaines
avant terme.

1) Accouchement avant terme

Environ 60% des 20% de foetus
destinés a 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 a 36 semaines, de
95-96%. 1'accouchement provoqué avant
terme et le traitement subséquent du nou-
veau-né gravement atteint d"érythroblastose
sont tout a fait praticables. Les foetus en
danger peuvent étre 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 |'accouchement pro-
voqué avant terme peut étre prise en se
basant sur les résultats des séries d’examens
du liquide amniotique. Quand I'élévation a
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 apreés
34 semaines de grossesse, on devrait provo-
quer I’accouchement immédiatement.

2) Transfusion foetale
intra-utérine

Dans certains cas, la transfusion
intra-utérine demeure le seul moyen de sur-
vie pour le foetus car I'accouchement pro-
voqué prématurément donnerait une morta-
lité néo-natale trop €levée. Vers la fin des
années 50 et au début des années 60, un
accouchement provoqué aussi tot qu'a la 32¢
semaine €tait acceptable, étant donné que le
taux de survie, a la 32° semaine, ¢tait de
65% et qu’il n’existait alors aucune autre
méthode de traitement disponible. Etant
donné que 40% des foetus destinés a devenir
hydropiques le deviendront avant la 32¢ ou
la 33° semaine de la grossesse (8% de tous
les foetus atteints), un chiffre de 8% devrait
alors étre accepté comme taux de mortalité
périnatale irréductible. L'introduction de la
transfusion intra-utérine par Liley. en 1963,
transforma les chances de ces foetus grave-
ment atteints.

La valeur de la transfusion intra-
péritonéale est basée sur le fait (connu de-
puis 1900) que les érythrocytes infusés 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 la, dans la circulation.

Si du sang est injecté, le plasma
est absorbé plus rapidement que les globules
rouges. A la suite d’une injection de sang
entier, il a été démontré, de fagon expéri-
mentale, que les taux d’hémoglobine tom-
bent de 8-9% dans les premicres 48 heures,
une chute qui pourrait étre nuisible au foetus
déja anémique et érythroblastotique. Des
globules rouges concentrés négatifs pour
I'antigéne auquel’ la mére est allo-
immunisée (Rh-négatif si son anticorps est
un anticorps Rh), avec la quantité la plus
faible de plasma résiduaire, sont utilisés
pour la transfusion foetale. Etant donné que
la constitution ABO du foetus ne peut étre
connue quel que soit le statut ABO du pere
et de la mere, des globules rouges du groupe
O devraient étre utilisés pour la transfusion
foetale. Le sang devrait étre pris d’un don-
neur en bonne santé, moins de 24 heures
avant I’opération, et devrait étre compatible
avec le sérum de la mére.

En I’absence d’ascites foetaux,
environ 12% des globules rouges infusés
dans la cavité péritonéale sont absorbés cha-
que jour. L’absorption est donc compléte
apres 8-9 jours. Les globules rouges ab-
sorbés dans la circulation apres une transfu-
sion intrapéritonéale ont une survie nor-
male.

Le volume transfusé dans la ca-
vité péritonéale est limité par la 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 ; a 30 se-
maines, 100 ml).

A la naissance, le foetus transfusé
aura environ 55% de toute I’hémoglobine
résiduaire des globules rouges du donneur
théoriquement possible dans sa circulation.
Le reste sera présumément dans le placenta
et le cordon ou perdu au cours de la transfu-
sion.

En utilisant 55% comme
constante de I’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 1’hémoglobine a laquelle on peut
s’attendre d’une transfusion foetale d’une
quantité connue d’hémoglobine de globules
rouges peut étre calculée. En permettant un
taux d’attribution de 1/120 de globules
rouges du donneur par jour, et en calculant
I"augmentation dans le volume sanguin
comme augmentation du poids foetal, le
taux d’hémoglobine du donneur peut, en
tout temps dans 1’avenir, étre calculé avec
une précision de + ou - | gramme par 100
ml dans la plupart des cas.
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Le but de la transfusion foetale
devrait étre de maintenir le taux d*hémoglo-
bine du donneur dans le foetus a 10-11
grammes par 100 ml. En pratique, cela si-
gnifie que I'intervalle entre la premiére et la
seconde transfusion est de 10 jours : les
intervalles subséquents sont 25 a 30 jours et
la derniére transfusion doit avoir lieu au plus
tard a la 33'4°-34° semaine de la grossesse ;
I’accouchement devrait étre provoqué 25 a
30 jours apres la derniére transfusion.

Le but de la transfusion foetale est
de prévenir I’hydrops fetalis. Dans 20-30%
des cas, cependant, le foetus sera hydropi-
que (tel que I’indique la présence d’ascites
macroscopiques) soit a la premicre, soit a 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 apres la transfusion foetale est réduite
a 20% si le foetus a de I’ascite lors de la
premiere transfusion foetale. Mais, étant
donné qu’une survie de 20% est mieux
qu’aucune quand il y a de 1’ascite, 0,030 a
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 mere recoit ensuite
Digoxin et Furosémide oralement comme
traitement d’entretien. L’intervalle entre la
premiere et la seconde transfusion devrait
étre prolongé a 12 jours et les transfusions
subséquentes a 20 ou 22 jours si I’ascite est
toujours présent ; ceci di 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’a la seconde trans-
fusion et ne le sont plus a I"accouchement.
La disparition de I "hydrops avec élimination
de I'ascite et de I'anasarque peut étre due a
la capacité du foie de régénérer et de pro-
duire des quantités adéquates d’albumine.
Le taux de survie est de 70% quand |’ ascite
est présent pour la premiére fois lors de la
seconde transfusion foetale.

La transfusion doit étre exclusive-
ment réservée aux foetus en danger de deve-
nir hydropiques avant la 34¢ semaine de la
grossesse. Cette sélection est faite entiére-
ment par spectrophotométrie du liquide am-
niotique.

Vu que I'hydrops peut survenir
aussitot qu’a la 20°-22¢ semaine de la gros-
sesse, et vu qu’une transfusion foetale peut
étre faite avec succes dés la 2115°-22¢ se-
maine de la grossesse si nécessaire, une
premiére amniocentése (lorsqu’indiquée),
devrait étre faite a la 20%° semaine de la
grossesse. D’autres échantillons devraient
étre obtenus jusqu’a ce qu’il y ait indication
qu’une intervention est nécessaire ou que le
foetus peut étre accouché a terme. La trans-
fusion foetale est indiquée quand une série
de lectures spectrophotométriques du li-
quide amniotique révelent 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,
=(,350=25 semaines, =0,300=27 se-
maines, =0,250=29 semaines,
=(0,200=31 semaines de la grossesse) une
transfusion foetale devrait étre faite sans
délai.

Plusieurs modifications de la
technique originale de transfusion de Liley
ont été apportées dans I’espoir d’augmenter
la simplicité et la sécurité de I’opération.
Elles comprennent : immobilisation du
foetus a I’aide d’une technique d’emplace-
ment des membres ; I’exécution de 1'opéra-
tion sous vision directe en utilisant une
fluoroscopie d’intensification de I’image ou
de préférence I'ultra-sonographie, 1’injec-
tion de sang dans l’aiguille utilisée pour
pénétrer dans la cavité péritonéale plutot
qu’a travers un cathéter enfilé dans I"aiguil-
le. Bien que ces modifications puissent étre
utiles dans quelques mains, nous avons
trouvé la méthode originale de Liley trés
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 ’aiguille durant la paracenthése et de
voir I’introduction du cathéter dans 1’abdo-
men foetal. Cette technique a I’avantage sur
les méthodes radiologiques de procéder a
une transfusion intra-utérine sans retard,
méme avec une position foetale défavorable
(dos antérieur), tout en diminuant sensible-
ment les risques de traumatisme a la meére et
a I'enfant. Enfin, cette technique, simple
d’application, élimine 1’exposition du
foetus aux radiations ionisantes, tout en
diminuant de fagon considérable la durée de
1’opération.

L ’infection maternelle et foetale
peut étre évitée en apportant une attention
toute particulicre a la technique aseptique.
Néanmoins, plusieurs équipes de transfu-
sion foetale, dont les auteurs, prescrivent
des antibiotiques oraux a large spectre, 12
heures avant et jusqu’a 48 heures apres 1'o-
pération.

Une morbidité sérieuse peut sur-
venir si I'aiguille et le cathéter pénétrent
dans les tissus maternels et que le colorant y
est injecté (muscle maternel, cavité péri-
tonéale et surtout la paroi utérine derriere le
placenta). Si I'aiguille de transfusion per-
fore un sinus rétropéritonéal maternel, il y a
un sérieux danger d’introduction de liquide
amniotique dans la circulation maternelle
entrainant des difficultés de coagulation et
I’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), entrainant la mort du
foetus, soit par exsanguination ou tam-
ponnement du coeur. Ce risque est particu-
lierement grand si 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 a la
condition que le site incorrect puisse étre
reconnu, le cathéter est retiré et 1'aiguille
ré-insérée comme il se doit.

La greffe de lymphocytes du don-
neur (chimeére) avec développement d’une
greffe fatale avec réponse de I'hote a été
rapportée a la suite d’une transfusion
foetale. C’est pour cette raison que certains
auteurs préconisent I'emploi de sang
radiographié pour les transfusions foetales.
Des expériences chez les animaux porte-
raient & croire qu’a la 21°-22° semaine de la
grossesse (la période la plus précoce ou la
transfusion foetale peut étre faite), le foetus
humain devrait étre immunologiquement
assez développé pour rejeter les leucocytes
vivants du donneur. La greffe rare de lym-
phocytes et méme la greffe encore plus rare
avec réponse de I'hote, survient probable-
ment a I’occasion chez un foetus immunolo-
giquement immature. ou chez un foetus
avec une déficience immunologique spéci-
fique.

Contrairement a certains rapports
en provenance d’Angleterre, il n’y a pas de
doute que les transfusions foetales représen-
tent une avance importante dans le traite-
ment de I"allo-immunisation Rh grave. Les
taux de survie globaux, suivant la transfu-
sion, sont d’environ 70%. (tableaul, aetb,
tableau IV).

La majorité des survivants de
transfusions foetales se développent nor-
malement. Dans une série (Manitoba) 74
des 89 bébés examinés a 18 mois, ou plus
tard, étaient tout a 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 problémes de traitement
(thrombocytopénie, anémie, hyperbili-
rubinémie, arrét cardiaque et maladie hé-
patocellulaire) qu’ils comportent, il y a une
évidence de problemes neuromusculaires
mineurs et un retard léger dans le dé-
veloppement avec, en fin de compte. un
Q.I. normal chez 11 des 15. Les 4 autres
étaient anormaux. Un bébé, trés prématuré,
a un Q.l. normal mais présente une hémi-
parésie spastique ; un autre, tres malade et
prématuré, développa une hy-
drocéphalie résultant d’une hémorragie sub-
arachnoidienne et a un Q.I. de 80 : un autre
présente une agénésie cérébrale qui peut
étre, ou ne pas €étre, associée au fait qu’il
était hydropique in utero mais non hydropi-
que a la naissance ; enfin, un dernier a un
Q.I. de 80.

L accouchement d'un bébé
gravement atteint d’érythroblastose ne de-
vrait étre fait que dans un centre hautement
qualifié pour soins périnataux avec le per-
sonnel et les facilités nécessaires permettant
de contréler I'état foetal avant, durant le
travail ainsi qu’a I’accouchement. De plus,
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un personnel qualifié doit étre disponible
pour traiter un nouveau-né malade, préma-
turé, hémolysant et occasionnellement hy-
dropique.

Sile placenta n’est pas sur la paroi
utérine antérieure et si une série d’examens
du liquide amniotique indique le besoin
d’intervenir a la 34° semaine de la grossesse,
la décision quant a I’accouchement provo-
qué sur le champ ou la transfusion foetale
répétée dans 10 jours avec accouchement a
la 37° semaine de la grossesse. devrait étre
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, 1'accouchement devrait étre
provoqué a la 34:-341/4° semaine, méme si le
rapport L/S indique un risque de difficultés
respiratoires. Comme régle générale, on ne
devrait pas permettre a un foetus transfusé
de dépasser la 37° semaine de la grossesse,
quel que soit le rapport L/S, a la condition
que la grossesse soit bien connue.

Au moment de I'accouchement,
le cordon doit étre rapidement clampé : de
10-15 ml de sang héparinisé du cordon de-
vraient étre obtenus : des mesures ressus-
citatives immédiates, douces mais fermes,
doivent étre entreprises et le bébé doit étre
remis entre les mains d’un néonatologue
qualifié pour que les meilleurs soins possi-
bles puissent étre 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 étre condamnées.

3) Plasmaphérese

L’on pratique la plasmaphérése,
lorsque la femme est fortement allo-
immunisée, pour tenter de réduire les anti-
corps circulant et aussi la gravité de
I’érythroblastose. Cette méthode grice a 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 plasmaphérése
de 6 litres de plasma die pendant une
période de 5 jours réduit I'lgG circulant a
40% de son taux pré-plasmaphérése et en-
viron 4 semaines sont requises pour que les
taux d’'lgG retournent a la normale.

Une plasmaphérése 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 étre restitués,
mélangés dans du plasma frais du groupe
spécifique ou AB Rh-négatif. Autrement,
une plasmaphérése prolongée produira une
hypoprotéinémie grave chez la mere. La
plasmaphérése devrait étre entreprise au dé-
but du second trimestre et 3 a 5 litres de
plasma devraient étre extraits chaque
semaine. Des évaluations périodiques quan-
titatives d’anticorps devraient étre faites
pour déterminer I'effet de la plasmaphérese

sur les taux d'anticorps maternels. Les exa-
mens du liquide amniotique devraient com-
mencer a la 204 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 plasmaphérése n’est pas indiquée étant
donné que les globules rouges transfusés
Rh-négatifs ne sont pas affectés par I'anti-
corps maternel.

Une variation de la plas-
maphérése intensive, nécessitant moins de
travail et paraissant plus logique, consiste a
tenter de réduire le taux d anticorps de fagon
tres 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 étre entreprise le plus
tot possible pendant la grossesse.

[1 existe une preuve, a la fois ex-
périmentale et clinique, que I"administra-
tion de prométhazine (Phénergan) a la mére
fortement allo-immunisée peut réduire la
gravité de I'érythroblastose foetale. On a
démontré que la fixation de globules rouges
recouverts est réduite par la présence du
chlorydrate de prométhazine. Toutefois,
I"administration de prométhazine a €té aussi
reliée a une réduction dans la fonction de la
cellule T chez les nouveau-nés et les méres
ainsi traitées. Une telle immunosuppression
comporte des dangers évidents, surtout si le
foetus doit étre soumis a une transfusion
foetale, ¢tant donné que le danger de greffe
avec maladie de I'hote peut étre accru.

4) Prévention de
I’allo-immunisation Rh (D)

Des anticorps anti-D, donnés a la
mere Rh - sans anticorps anti-D décelables
qui accouche d’un bébé Rh + , préviennent
le développement de I"allo-immunisation. Il
existe trois mécanismes possibles de sup-
pression de I'immunisation Rh :

1) L'anti-D peut empécher I'antigéne Rh
(dans la membrane des globules rouges)
d’atteindre les centres germinatifs des
nodules lymphatiques et de la rate ou se
trouvent les immunocytes en puissance.
L anti-D peut bloquer ou relier les déter-
minants antigéniques Rh sur la mem-
brane des globules rouges, afin qu'il n'y
ait aucun contact de 'antigéne avec les

J

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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Tableau Ia

Transfusions foetales — Winnipeg
Janvier 1, 1964 - Sept. 30, 1981

Période Premiers 2 ans 4 années suivantes Final 114 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
Enfants hydropiques
survivants

14 (35%) 24 (23%)

1 ( 7%)

8 (33%)

46 (30%) 84 (28%)

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 1%

Le second mécanisme est plus
probable. La prévention de I'immunisation
Rh dépend de la présence de I’anticorps Rh
IgG. Bien que 'anticorps IgM ne stimule
probablement pas le développement d’im-
munisation Rh, comme on 1’a déja cru, il
semble avoir trés peu ou pas d’effet de sup-
pression.

Dans la plupart des parties du
monde, 1’anticorps Rh est administré sous
forme d’immunoglobuline Rh (IgG Rh,
anti-D 1gG). L’IgG Rh est généralement
préparée par la méthode de précipitation a
I’éthanol froid de Cohn*. Cette méthode est
relativement grossiere et produit une prépa-
ration renfermant de petites, mais impor-
tantes quantités d’IgA, IgM et autres pro-
téines sériques. Etant donné qu’elle est anti-
complémentaire, elle doit étre administrée
par voie intramusculaire. L'IgG Rh pré-
parée par hydrolyse acide de Cohn réduit
son activité anti-complémentaire et lui per-
met d’étre administrée par voie intra-
veineuse. Cette forme d’IgG Rh est utilisée
dans certaines parties de la France. Une IgG
hautement purifiée, a faible teneur en pro-
téines, préparée par fractionnement de la
colonne sephadex-DEAE**, peut aussi étre
administrée sans crainte par voie intra-
veineuse ou intra-musculaire parfois et a été
utilisée avec beaucoup de succes en Alle-
magne, en Irlande et en Espagne.

*Globuline humaine anciennement dispensée au
Canada.

**Cette globuline humaine Rho(D) préparée par
le Winnipeg Rh Institute Inc. Canada, est
maintenant disponible au Québec et au Canada
par |'entremise de la Société canadienne de la
Croix-Rouge.
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miers essais cliniques pour la prévention Rh
utilisaient des posologies d’immunoglobu-
line Rh de 1500-5000 p.g. on se rendit vite
compte que de plus faibles posologies d'im-
munoglobuline Rh étaient aussi efficaces.
La posologie prophylactique uniforme
d’IgG Rh préparée selon Cohn* varie entre
100 pg en Grande-Bretagne et 300 g en
Amérique du Nord.

Il semble que 1I'lgG Rh plus
pure** administrée par voie 1.V., soit
approximativement deux fois plus efficace
que lorsqu’administrée par voie I.M. Une
dose prophylactique de préparation intra-
veineuse renferme ordinairement 100 a 150
pg d’anti-D. (tableau II)

taient & administrer une dose prophylactique
d’lgG Rh dans les 72 heures suivant |'ac-
couchement d’une femme Rh-négative sans
anti-corps Rh quand le nouveau-né ¢tait Rh-
positif. Bien que 1'incompatibilité ABO
confére une certaine protection, diminuant
ainsi le risque d’immunisation Rh & 2-3%,
étant donné que la protection est Incom-
pléte. 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 compatibilit¢é ABO ou de I'incompatibi-
lit¢ du nouveau-né. Etant donné le grand
succes des essais cliniques sur la prophyla-

Tableau 11

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 I'entremise de la Société canadienne de la Croix-Rouge.)

1. Administration post-partum, amniocentése, post-abortum ou toute autre manipulation associée a un

risque €levé d’une immunisation Rh.
Par voie intra-veineuse : 120 pg.

2. Administration a la 28° semaine de la grossesse et a |'accouchement :

a) A la 28 semaine® :

240 pg par voie intra-veineuse.

b) A I'accouchement : 120 pg par voie intra-veineuse.

*I1 y a lieu de mentionner que cette fagon de procéder n'est pas acceptée par tous les milicux.

Formats

1. Fiole de 120 p.g : étiquette jaune, imprimerie rouge.
2. Fiole de 240 pg : étiquette brune, imprimerie blanche.

N.B. :

1. Sila voie intra-veineuse n’est pas accessible, utiliser la voie intra-musculaire avec le méme dosage
2. Dans certaines conditions exceptionnelles, le dosage devra étre augmenté, ex. : transfusion de sang

incompatible, etc.

3. Les dosages ci-haut mentionnés sont établis pour une protection maximale mais sont sujets &

changement.

4. L on doit administrer le traitement dans les plus brefs délais possibles ne dépassant pas les 72 heures

Les premiers essais cliniques sur
lesquels reposaient les programmes de pré-
vention Rh étaient basés sur I’hypothese
que, bien qu'il était probable qu’une gros-
sesse courante puisse étre celle qui soit im-
munisée, le développement d'immunisation
Rh active survenait quelque temps aprés
I’accouchement. C’est la raison pour la-

xie (tableau III), on aurait pu s'attendre a ce
que l'institution d’un programme de pré-
vention Rh, utilisant le schéma pré-cité.
aurait presque complétement enrayé I'im-
munisation Rh, neuf a dix ans apres son
introduction. Mais, tel n’est pas le cas.
Un des problemes majeurs con-
siste a ne pas reconnaitre une patiente a
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Tableau I11

Partie ouest du Canada : Essai de prévention de I'iso-immunisation Rh

Mars 1, 1967 — Janvier 31, 1968
1716 femmes Rh-négatives

Absence d’anticorps Rh 72 hres post-partum

Femmes traitées
(145-435 mp..Rh 1gG
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%)*

*79% additionnel méme sans anticorps Rh dépistables dans la période post-partum, auront une réaction
d’immunisation secondaire au Rh lors de la grossesse suivante Rh-positive, exprimant par la une
sensibilisation primaire d’immunisation Rh lors de la premiére 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 a la premiere
visite pré-natale. Ceci devrait étre répété a
chaque grossesse, méme dans les cas de
patientes Rh-positives. Des erreurs ont déja
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, a I’occasion, dévelop-
per des anticorps atypiques qui pourraient
mettre son foetus en danger et nécessiter le
méme type de traitement que la patiente
enceinte allo-immunisée Rh. La femme Rh-
négative non immunisée devrait avoir des
prises de sang périodiques. Aprés 26
semaines de grossesse, ces tests devraient
étre faits a intervalles de 4 semaines. Il est
essentiel que le sang maternel et le sang du
cordon soient examinés rapidement apres la
naissance afin de déterminer le statut Rh du
bébé, de confirmer I'absence d’immunisa-
tion chez la mére et le besoin de prophylaxie
Rh. Un test d’anti-globuline directe faible-
ment positif (Coombs) chez un bébé Rh-
positif ABO incompatible, dont la mére est
Rh-négative, n’est pas une contre-
indication a I’administration d’ immunoglo-
buline Rh ; le bébé a une érythroblastose
ABO, ce qui ne représente pas une protec-
tion totale contre I'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-
ment thérapeutique, soit par injection saline
intra-amniotique ou dilatation et curetage,
par tige laminaire, semble présenter un ris-
que encore plus grand. Il est trés important
que toutes femmes Rh-négatives qui avor-
tent, spomanémcnt ou autrement, recoivent
de I'immunoglobuline Rh au moment de
’avortement. (tableau II)

L’amniocentese est associée a 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 amniocentése pour
quelque raison que ce soit, a n’importe quel
moment de sa grossesse, devrait recevoir de
I’'immunoglobuline Rh prophylactique-
ment. Etant donné que le volume d’hémor-
ragies transplacentaires au moment de
’avortement et de I'amniocentése est re-
lativement faible, une posologie plus faible
d’immunoglobuline Rh, (50 pg I.M. en-
viron) protegera 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 I’amnicocentése. 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 I’admi-
nistration d’'immunoglobuline Rh a ce mo-
ment.

L’effet protecteur de 1’immuno-
globuline Rh est lié a la quantité de sang
Rh+ a neutraliser.

Chaque 10 pg d’immunoglobu-
line Rh administrés par voie 1.M. (forme
ancienne) ou chaque 5 pg administrés par
voie [.V. (forme pure) préviennent I'immu-
nisation Rh complétement pour une exposi-
tion antigénique de 1 ml de sang Rh-positif
(2 ml de globules rouges Rh-positifs).
Avec une quantité d’antigénes plus élevée,
la protection est partielle. Quand 300 p.g
d’anti-D sont administrés lors d’une hémor-
ragie transplacentaire, (variant de 30 ml a
450 ml de sang Rh-positif), I’incidence
d’iso-immunisation Rh est de 35%. D apres
plusieurs études, I’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

Kleihauer sur le sang de chaque femme Rh-
négative apres ’accouchement. Le test,
quoique simple, requiert de I'expérience et
de I’habilité pour obtenir des résultats justes
et reproductibles. Il est évident qu’un échec
dans la suppression Rh, a cause d’hémorra-
gie transplacentaire massive non couverte
par 300 pg I.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 1’en-
rayement complet de 1'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 aprés
’accouchement, ce qui est trop tot pour que
’administration d'une dose prophylactique
d’immunoglobuline Rh, dans les 72 heures
aprés I’accouchement, soit efficace. Si
I'incidence d’immunisation Rh est réduite
de 1,5% a 1,8%, il existe un échec de pro-
tection de 12%. Le seul moyen possible de
prévenir ces échecs est d’administrer I’im-
munoglobuline Rh, avant méme que prenne
place I'immunisation. Un tel essai clinique.
au Manitoba, indiqua qu’en effet I’adminis-
tration d’immunoglobuline Rh plus tot
durant la grossesse (300 pg aux 27° et 34¢
semaines de la grossesse), réduisit I'inci-
dence d’immunisation Rh pendant la gros-
sesse, de 1,8% a 0,14%. Cependant une
dose unique de 240 g 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 I'inci-
dence d’immunisation Rh a son niveau le
plus bas. Toutefois, cette méthode n’est pas
encore recommandée dans toutes les parties
du monde. L administration d’immunoglo-
buline Rh a la mére pendant la grossesse ne
comporte aucun risque pour le foetus, en
dépit du fait qu’elle est IgG Rh et traverse le
placenta.

L’immunoglobuline Rh préparée
selon la technique de Cohn de fractionne-
ment a 1’éthanol froid, renferme de petites
quantités d’IgA, IgM et autres contami-
nants. Bien que rarement, des réactions
peuvent survenir aprés 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 I’immunoglobuline Rh préparée
selon la méthode de Cohn. On a rapporté au
moins un cas d’anaphylaxie grave apres
I’injection d’immunoglobuline Rh. L’im-
munoglobuline Rh, fractionnée a la colonne
sephadex-DEAE n’a presque pas de con-
taminants IgA ou IgM et devrait causer
moins de risque de réactions anaphylacti-
ques.
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Tableau IV

Mortalité périnatale causée par I'iso-immunisation

A. Manitoba

Période de 3 ans Grossesses Grossesses Mortalités Taux de mortalité
se terminant : délivrées iso-immunisées peérinatales + périnatale **
1964/31 octobre 703 82 14,3%
1967/31 octobre 193 2 1.5%
B. Québec

Période d’un an Grossesses Grossesses Mortalites Taux de mortalité
se terminant : délivrées iso-immunisées peérinatales + perinatale **

1967/31 décembre 103 476 ? 209 11,7%

1973/31 décembre 87 957 ? 37 3.8%

+ Avortement exclus.
*#*Enfant Rh négatif exclus.

B. Allo-immunisation
atypique

Bien que I'immunisation de la
femme Rh-négative a I'antigéne D ait été la
“ause la plus courante de I'immunisation
suivie d'une érythroblastose grave, une
allo-immunisation présumément appelée
“atypique” est en voie de devenir relative-
ment plus marquée et plus importante 2 me-
sure que l'incidence d’allo-immunisation
Rh diminue.

La plupart des exemples. mais
non pas tous, d’allo-immunisation atypique
sont produits par des transfusions de sang.
En effet, 1-2% des individus développeront
des anticorps “atypiques™” a la suite d’une
transfusion sanguine. On doit se rappeler
que les globules rouges transfusés ne sont
compatibles que pour I'’ABO et le D du
systeme Rh. Les globules rouges transfusés
ont donc plusieurs antigénes étrangers au
patient. Heurcusement. la plupart d’entre
eux sont des antigenes trés 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'antigéne dans le globule rouge
foetal est absent. De ce fait, anti-Le®, Le’,
M, N, P, S sont rarement — si jamais —
associés a la I'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 I'anti-D si le foetus est positif
pour l'antigéne. Heureusement, anti-Kell
est rarement un probléme, étant donné qu’il
est généralement produit par la transfusion
et que 90% des époux des femmes allo-
immunisées Kell sont eux-mémes Kell-
négatifs. Ceci n’est certes pas le cas pour
anti-c. Environ 50% des époux seront ‘¢~
positifs et plus de la moitié seront homozy-
gotes pour “c”, L hydrops résultant d’anti-c
n’est pas du tout rare. Anti-C, ¢ 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

318

des auteurs, ils ont généralement un titre
faible et 1'érythroblastose produite est 1é-
gere.

Les taux d’anticorps de la femme
enceinte allo-immunisée contre ¢, Kell, C,
e, E et (anti-kp?) devraient étre surveillés de
la méme fagon que les taux des femmes
allo-immunisées Rh. L’amniocentése de-
vrait étre faite a la méme grossesse et pour
les mémes raisons : historique et titres (anti-
Kell est titré par méthodes d’anti-globuline
indirecte). Une intervention est nécessaire
(soit accouchement avant terme ou transfu-
sion foetale), pour les mémes indications
par le liquide amniotique. Dans I'une des
séries des auteurs, comprenant 252 foetus
ayant subi une transfusion foetale, 3 des 252
furent transfusés a cause d’une érythroblas-
tose anti-c et 1, a cause d’une érythroblas-
tose anti-Kell.

C. Erythroblastose
foetale ABO

L’érythroblastose fetalis ABO est
due a I'action des anticorps anti-A et anti-B
de la mére sur les globules rouges du foetus.
La maladie peut donc se présenter dans les
cas suivants :

Mére Enfant
(0] A, B
A B. AB
B A, AB

Statistiquement parlant, environ
20% des grossesses sont incompatibles dans
le systtme ABO, mais seulement 10% de
celles-ci se manifestent cliniquement et il
s’agit presque toujours de mére O avec des
foetus A ou B.

Contrairement a 1’allo-
immunisation “atypique”. 1'allo-
immunisation ABO est tres différente de
I’allo-immunisation Rh et est traitée de
fagon trés différente. Bien que anti-A ou
anti-B, se liant au complément, produit une
hémolyse intravasculaire violente a la suite
d’une transfusion sanguine ABO incom-
patible, I'érythroblastose ABO est
beaucoup plus légere que I'érythroblastose

Rh ou plusieurs autres formes d’érythro-
blastose d’anticorps atypiques.

Aussi, bien qu'une hyperbili-
rubinémie assez grave pour causer un ker-
nicteére, si elle n'est pas traitée. puisse
accompagner 1'érythroblastose ABO,
I"hydrops est virtuellement inconnu et le
degré d’anémie a la naissance est générale-
ment tres bénin.

Les raisons de la bénignité para-
doxale de I'érythroblastose ABO sont les
suivantes : la plupart des anti-A et anti-B
maternels sont de nature IgM et ne peuvent
traverser le placenta. La petite quantité
faisant partie de la classe IgG, quand elle
traverse le placenta, a une multitude de sites
antigéniques avec lesquels elle peut se com-
biner étant donné que les antigénes A et B
sont présents dans plusieurs tissus et li-
quides, autres que le globule rouge. A cause
de ceci, seule une treés faible quantité de
I’anti-A ou anti-B 1gG, qui traverse le
placenta, adhé¢re a I'antigéne dans la mem
brane des globules rouges.

L."érythroblastose ABO ne repré-
sente pas un probleme pour 1'obstétricien.
Les titres d’anti-A et anti-B sont sans valeur
ou de valeur trés minime pour prédire
I'érythroblastose ABO. Etant donné que
I’hydrops ou I'anémie grave ne surviennent
pas, I'examen du liquide amniotique n’est
pas indiqué. Le test a |'anti-globuline
directe est souvent faiblement positif dans le
sang du cordon de bébés atteints mais peut
étre négatif par la suite.

L’érythroblastose ABO différe
des autres formes d’érythroblastose en ce
sens qu’elle survient assez couramment lors
d’une premiére grossesse. Son degré d’ex-
pression dans des bébés atteints subséquem
ment est variable. Si un bébé précédent a
déja été atteint d’érythroblastose ABO, la
mere devrait pouvoir accoucher spontané
ment a terme. On devrait obtenir un échan-
tillon de sang héparinisé du cordon pour
groupe ABO, test a I'antiglobuline directe,
hémoglobine et évaluation de bili-
rubine. Le bébé devrait ensuite étre 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 meres du groupe O
manifestent des signes sérologiques d’é-
rythroblastose ABO. Seulement 5 ou 10%
de ces enfants développent une hyperbili-
rubinémie, et bien que plusieurs parmi les 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 tous les progres de 1'al-
lo-immunisation mentionnés dans ce cha-
pitre ;

1) Un premier échantillon de sang de
chaque femme enceinte devrait étre prélevé
deés la premiére 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 étre prélevés, pour fins de titrage, a
intervalles de 4 semaines au début de la
grossesse et toutes les deux semaines dans le
troisieme trimestre.

3) L’amniocentése, si indication,
doit se faire telle que décrite plus haut. Cette
opération devrait étre faite pour la premiere
fois deés la 204 semaine de 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 a 450 mp du liquide amniotique
indiquent le besoin d’une transfusion
foetale, la patiente devrait étre dirigée vers
un centre qui possede une équipe qualifiée
dans la transfusion foetale.

5) Si la femme enceinte est Rh-
négative et n'est pas immunisée Rh, son
sang doit étre revérifié régulierement pen-
dant la grossesse (toutes les 4 semaines
apres la 26° semaine de la grossesse).

6) Dans chaque région concernée,
I’on devrait prendre une décision concer-
nant la prophylaxie prénatale en se basant
sur I’expérience de I"'immunisation Rh pen-
dant la grossesse.

7) A I’accouchement, le sang mater-
nel et le sang du cordon devraient étre analy-
sés. Si le bébé est Rh-positif et que la mere
ne présente aucune €vidence d’immunisa-
tion Rh active, une dose prophylactique
d’immunoglobuline Rh devrait étre admi-
nistrée dans les 3 jours suivant I’accouche-
ment. Il incombe au médecin accouchant la
femme Rh-négative de s’assurer que les
échantillons de sang maternel et de sang du
cordon soient pris aprés 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 I'immunoglobuline Rh au mo-
ment de 1’opération.

9) La femme Rh-négative sans anti-
corps qui subit un avortement spontané ou
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thérapeutique devrait également recevoir de
I’immunoglobuline Rh au moment de
I’avortement.

Enfin, ne serait-il pas opportun
d’instaurer un systeme de prévention durant
la grossesse vers la 28¢ semaine de gesta-
tion, par ’administration de gamma-
globuline aux patientes a risque.

Ce n’est qu’'en apportant une
attention particuliére a tous les aspects du
traitement décrits ci-haut que I’allo-
immunisation Rh et la mortalité périnatale,
résultant de 1’allo-immunisation, seront ré-
duites 2 leur plus bas niveau possible.
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Chaque comprimé blanc renferme 0.25 mg
d-norgestrel (a |'état de 0.5 mg du dl-racémate) et
0.05 mg éthiny[ estradiol.

COMTRE-INDICATIONS: Les patientes souffrant de
thrombophlébite, de troubles thromboemboligues,
ou ayant des antécédents de ces conditions, de
troubles cérébro-vasculaires, d’infarctus myocar-
dique, de maladie hépatique déclarée ou d'antécé-
dents d'ictére cholestatique. Patientes souffrant
ou soupgonnées de cancer du sein, de néoplasie
d'orig'me estrogénique, ou d'hémorragie vaginale
non diagnostiquée. Au cours de la période d'allaite-
ment ou dans les cas de grossesse soupgonnée ou
diagnos!igués, Patientes souffrant de diplopie ou
de toute lésion oculaire accompagnant la maladie
ophthalmo-vasculaire, notamment perte partielle
ou compléte de la vue ou défaut du champ visuel et
patientes souffrant de migraines ordinaires.

MISE EN GARDE: Discontinuer la médication dés
les premiéres 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, Iésions ophthalmo-vasculaires
ou maux de téte graves d'étiologie inconnue.
Ecarter la possibilité de grossesse dés qu'elle est
soupgonnée. Les conditions telles gu'épilepsie,
asthme, et troubles cardiaques ou rénaux doivent
étre observées de prés. Chez les femmes qui
manifestent des signes qui les prédisposent & la
maladie artério-coronarienne, (tels qu'usage de
tabac, hypertension, hypercholestérolémie, obé-
sité, diabéte, antécédents de toxémie prééclamp-
tique, et Age) on a rapporté que les contraceptifs
oraux constituaient un facteur-risque additionnel.
A I'Age de 40 ans et plus, on ne doit considérer les
contraceptifs oraux, aux fins de contréle de la fer-
tilité, que dans des cas exceptionnels et lorsque la
patiente et le médecin ont soigneusement évalué le
rapport risque/bienfait.

PRECAUTIONS: 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 debut du traitement. Les examens
suivants devraient étre effectués au moins une tois
I'an. En présence d'antécédents d'ictére, il faudra
prescrire les contraceptifs oraux de fagon trés
prudente et observer de prés |la patiente. Dans les
cas d'antécédents d'ictére cholestatique déclare,
spécialement en période de grossesse, on devra
prescrire d'autres méthodes contraceptives. On
peut prescrire le médicament, mais sous surveil-
lance trés étroite, aux patientes qui manifestent
des signes d'hypertension essentielle. On devrait
observer avec soin les patientes diabétiques ou
ayant des antécédents familiaux de diabéte.
Quoiqu'on n'ait pas démontré que les contraceptifs
oraux augmentent le risque de cancer du sein, il
faudrait étre trés prudent chez les femmes ayant
des antécédents familiaux immédiats de cette
maladie et qui sont donc prédisposées a son
développement. Toute hémorragie vaginale anor-
male et persistante doit faire I'objet d'examens
poussés afin d'écarter la possibilité de grossesse
ou de néoplasme. Les patientes présentant des
tumeurs fibroides (léimyomes) devraient étre
étroitement surveillées. En général, les femmes
approchant la fin de leurs années fertiles courent
unrisque plus élevé de complications circulatoires
et métaboliques s'aggravant entre les ages de 35 a
40 ans. Etant donné ce qui précéde, il faudra
observer de plus prés les patientes dans cette
catégorie d'age, réduire la durée d'emploi du con-
traceptif oral et recommander aux patientes gui
fument de cesser. Les patientes qui ont des antéce-
dents de troubles émotionnels, surtout du genre
dépressif, sont plus facilement sujettes a la dépres-
sion lorsqu'elles prennent des contraceptifs oraux.
Une diminution de I'efficacité et une augmentation
de I'incidence des saignements intercycles ont été
rapportées chez les usagéres de contraceptifs
oraux qui prenaient de fagon concomitante I'un des
médicaments suivants: barbituriques, rifampicine,
phénylbutazone, ou phénytoine.

REACTIONS ADVERSES: Les réactions adverses
suivantes ont été observées avec une fréguence
variable chez les femmes prenant des contracep-
tifs oraux: nausée, vomissements, symptomes
gastrointestinaux, saignements intercycles,
saignottements, modification du flux menstruel,
amenorrhée, oedéme, thrombophlébite, lésions
neurc-oculaires, et embolie pulmonaire.

Renseignements complets sur Ovral disponibles
sur demande aux médecins et pharmaciens.
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CAPOTEN

(captopril)

COMPRIMES de 25, 50 et 100 mg

CLASSIFICATION THERAPEUTIQUE
Inhibiteur de I'enzyme de conversion de |'angiotensine

EFFETS

Le mecanisme d'action de CAPOTEN (captopril) n'a pas encore été completement élucidé. Il semble diminuer
la tension artérielle et avoir un role adjuvant dans e traitement de I'insuffisance cardiague, principalement par
la suppression du systeme rénine-angiotensine-aldostérone; toutefois il ne semble pas y avoir de relation
cohérente entre les niveaux de rénine et la réaction au medicament. La rénine, enzyme synthétisée par les
reins, est liberée dans la circulation ol elle agit sur un substrat de globuline plasmatique, pour produire
I'angiotensine |, décapeptide relativement inerte. L'angiotensine | est te convertie par I'enzyme
de conversion de I'angiotensine (ECA) en angiotensine |I, vasoconstricteur endogéne 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 empéche la conversion de |'angiotensine | en angiotensine I, en inhibant I'enzyme de conversion
de I'angiotensine, un peptidyldipeptide de carboxyhydrolase.

L'ECA est identique a la “bradykininase’ et CAPOTEN peut également intervenir dans la dégradation du
peptide vasodepresseur, a bradykinine. Toutefois, |'efficacité du captopril aux doses thérapeutiques semble
sans rapport avec la potentialisation des effets de la bradykinine.

L'inhibition de I'ECA entraine une diminution de la concentration d'angiotensine Il plasmatique et une
augmentation de I'activité de la rénine plasmatique (ARP), cette derniére résultant d'une perte de rétro-action
negative sur la libération de rénine, due a une réduction de concentration d’angiotensine II. La réduction de
concentration d'angiotensine |l entraine une diminution de la sécrétion d'aldostérone et, par conséquent,
de légéres 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 I'ECA présente dans I'endothélium vasculaire est inhibée plus
longtemps que I'ECA en circulation dans le sang.

L'administration de CAPOTEN entraine une réduction de la résistance périphérique artérielle chez les
hypertendus, sans aucune modification ou avec une augmentation du débit cardiague. On note une
augmentation du flot sanguin rénal a la suite de I'administration de CAPOTEN et le taux de filtration
glomerulaire est habituellement inchange.

Ladiminution de la tension artérielle est souvent maximale 60 2 90 minutes aprés |'administration orale d'une
dose unique de CAPOTEN. La durée de I'effet semble reliée a la dose. La diminution de la tension artérielle
peut étre progressive. Ainsi, pour obtenir le maximum d'effets thérapeutiques, il peut tre nécessaire de
poursuivre le traitement pendant plusieurs semaines. Les effets du captopril et des diurétiques du type
thiazide sur la diminution de la tension arterielle semblent additifs. Par contre, le captopril et les béta-
bloguants provoquent ensemble des effets moindres que les 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 |'administration de CAPOTEN ne s’est pas accompagnée d'une
augmentation rapide de la tension artérielle.

Chez les malades souffrant d'insuffisance cardiague, CAPOTEN a diminué de fagon significative la résistance
vasculaire genérale (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 duree de tolérance a I'effort. On a observé une amélioration clinique dans le cas de certains malades
chez qui les effets hémodynamiques aigus étaient minimaux.

Chez les rats et les chats, les études indiquent que CAPOTEN ne traverse pas la barrigre hémato-encéphalique
de fagon significative.

Pharmacocinétique: Apres |'administration orale de doses thérapeutiques de CAPOTEN, il se produit une
absorption rapide, les pics sériques étant atteints aprés environ une heure. La présence d'aliments dans le
tractus gastro-intestinal réduit I'absorption d'environ 30 a 40 p. cent. Aprés avoir marqué le produit au
carbone-14, on a noté que |'absorption minimale moyenne était d'environ 75 p. cent. Au cours d'une période
de 24 heures, plus de 95 p. cent de la dose absorbée est éliminée dans |'urine dont 40 2 50 p. cent sous forme
inchangée. |l semblerait toutefois que ce chiffre peut &tre inférieur 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 a 30 p. cent du medicament en circulation est lié aux protéines plasmatigues. La demi-vie
apparente d'élimination de la radioactivité totale dans le sang est probablement inférieure 4 3 heures. Il n'est
pas possible en ce moment de déterminer de fagon précise la demi-vie du captopril sous forme inchangée;
toutefois, elle est probablement inférieure a 2 heures.

Chez les malades dont la fonction rénale est normale, I'absorption et la répartition d'une dose marquée ne
sont pas altérées apres 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

Etant 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 a base de polythérapie
medicamenteuse, n'ont pas obtenu des résultats satisfaisants ou ont subi des effets nocifs inacceptables.

En général, les traitements a base de polythérapie médicamenteuse comportent des combinaisons d'un
diurétigue, d'un agent qui agit sur le systeme nerveux sympathique (tel qu'un béta-bloquant) et d'un
vasodilatateur.

CAPOTEN est efficace seul mais, chez les sujets décrits plus haut, il doit généralement &tre utilisé en
combinaison avec un diuretique du type thiazide. Les effets du captopril et des thiazides sur la diminution de
la tension artérielle semblent additifs.

CAPOTEN est indiqué chez les malades souffrant d'insuffisance cardiaque qui n'ont pas réagi de fagon
appropriee au traitement classique a base de diurétique et de digitaline ou chez ceux dont la maladie ne peut
étre jugulée par un tel traitement. CAPOTEN doit étre 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 2 ce
meédicament.

MISE EN GARDE

Protéinurie: Une proteinurie totale supérieure a 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 renale antérieure a augmenté la probabilité d'apparition de protéinurie. Environ 60 p. cent des
malades touchés présentaient des signes de maladie rénale antérieure. Les autres n’avaient aucun trouble
renal connu. Dans la plupart des cas, Ia protéinurie a diminué ou disparu en six mois, indépendamment de
I'interruption du traitement au captopril, mais elle a persisté chez certains malades. Les parameétres de la
fonction rénale, tels que le taux d'azote uréique sanguin et de créatinine, ont rarement été altérés chez les
malades atteints de protéinurie.
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On a trouve chez presque tous les malades atteints de protéinurie, qui recevaient du captopril et qui ont subi
une biopsie, une glomérulopathie membraneuse, qui pourrait étre reliée au médicament. Ce fait n'est
toutefois pas sir, car ces malades n'ont pas subi de biopsie avant le traitement et la glomeérulopathie
membraneuse pourrait tre en relation avec I'hypertension en |'absence du traitement au captopril
Comme la plupart des cas de protéinurie sont survenus au huitieme mois de traitement avec captopril, les
malades qui prennent ce medicament devraient se soumettre a des déterminations des proteines urinaires
(determination avec batonnet indicateur dans |'urine du matin ou détermination quantitative pendant une
periode de 24 heures) avant le traitement; environ tous les mois, pendant les neuf premiers mois et de fagon
periodique par aprés. Lorsque la protéinurie persiste ou lorsqu’elle est faible, des déterminations quantitati-
ves, pendant une période de 24 heures, permettent d'obtenir des renseignements plus précis. Chez les
malades qui presentent une protéinurie supérieure a 1 g parjour, ou une protéinurie croissante, les benéfices
et les risques du traitement au captopril devraient étre évalués

Neutropénie /Agranulocytose: La neutropénie (<300/mm?), accompagnée d'hypoplasie myéloide (pro-
bablement lige au medicament), a eté observée chez environ 0,3 p. cent des malades traités avec le
captopril. Environ la moitié des malades atteints de neutropénie ont manifesté des infections de la cavité orale
ou des infections généralisées, ou encore d'autres symptdmes 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 érythémateux disséminé, ou d'une autre maladie
autoimmune ou du collagéne. On avait souvent utilisé un traitement a base d'une combinaison de médica-
ments, y compris une thérapie immunosuppressive dans certains cas. Les doses quotidiennes de captopril
chez les malades souffrant de leucopénie étaient relativement élevées, surtout au regard de leur insuffisance
renale.

La neutropenie est apparue 3 a 12 semaines aprés le début du traitement au captopril et elle s'est développée
relativement lentement, le nombre de leucocytes atteignant son point minimum en 10 & 30 jours. Le nombre
de neutrophiles est redevenu normal en |'espace d'environ deux semaines (sauf chez deux malades qui sont
morts d'un état septique).

Le captopril doit 8tre utilisé avec prudence chez les malades atteints d'insuffisance rénale, d'une maladie
autoimmune grave (en particulier le lupus érythémateux disséming), ou qui prennent d'autres medicaments
dont on connait |'effet d'altération des leucocytes ou des reactions immunes.

Chez les malades particulierement prédisposés (tel qu'indiqué ci-dessus), une numération des leucocytes et
une numération différentielle devraient &tre faites avant le début du traitement, a intervalles d'environ deux
semaines durant les trois premiers mois du traitement et, ensuite, de fagon périodique.

Le risque de neutropénie chez les sujets qui sont moins gravement malades, ou qui recoivent de plus faibles
doses, semble moins important. Chez ces malades il est donc suffisant de pratiquer la numération des
leucocytes toutes les deux semaines, pendant les trois premiers mois de traitement, et de fagon périodigue
par la suite. La numération différentielle devrait &tre pratiquée lorsque les leucocytes sont <4000/mm?, ou
lorsque le nombre de leucocytes avant traitement est réduit de moitié

Il faut avertir tous les malades traités avec le captopril de signaler tout signe d'infection, par exemple maux de
gorge, fievre. Sion soupgonne la présence d'une infection, il faut immediatement procéder & une numération
sanguine.

Comme I'interruption du traitement au captopril et aux autres medicaments provoque généralement un retour
rapide a la normale du nombre de leucocytes, si la neutropénie est confirmée (nombre de neutrophiles
<1000/mm?) le medecin devrait cesser |'administration de captopril et surveiller étroitement |'état du
malade.

Hypotension: On a signalé une hypotension excessive chez certains malades hypertendus. Cet état est la
consequence possible de I'utilisation du captopril chez les malades présentant une forte déplétion de volume
ou de sodium, comme ceux traités avec des diurétiques d'une fagon intensive, tels que les malades souffrant
d'insuffisance cardiaque grave (voir PRECAUTIONS [Interactions médicamenteuses]).

Dans le cas de I'insuffisance cardiaque, lorsque la tension artérielle était normale ou faible, on a noté, chez la
moitie des malades environ, une diminution transitoire de la tension artérielle moyenne supérieure a
20 p. cent. Cette hypotension passageére peut se manifester aprés n'importe laquelle des doses initiales. Elle
ne produit aucun symptome ou un léger étourdissement de courte durée, méme si, dans de rares cas, elle a
eté associée avec de I'arythmie ou des troubles de conduction.

L'hypotension a nécessité l'interruption du traitement avec le meédicament chez 3.6 p. cent des malades
souffrant d'insuffisance cardiaque.

A CAUSE DE LA CHUTE POTENTIELLE DE LA TENSION ARTERIELLE CHEZ CES MALADES, IL FAUT
INSTITUER LE TRAITEMENT SOUS UNE ETROITE SURVEILLANCE MEDICALE. Une dose initiale faible peut
minimiser I'effet hypotenseur (voir POSOLOGIE ET ADMINISTRATION). Il faut suivre les malades de prés
pendant les deux premiéres semaines de traitement et chague fois qu'on augmente la dose de CAPOTEN ou
du diuretigue. L' hypotension ne constitue pas en soi une raison pour interrompre le traitement au CAPOTEN
Si les symptomes associés sont génants ou persistants, on peut habituellement les soulager en reduisant
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
stenose grave de |'artére rénale, ont accusé des augmentations du taux d'azote uréique sanguin et de
créatinine sérique aprés la diminution de |a tension artérielle provoguée par le captopril. Une diminution de la
dose de captopril et/ou I'interruption de |'administration du diurétique peuvent étre nécessaires. Pour
certains de ces malades, il peut étre impossible de rendre la tension artérielle normale et de maintenir une
perfusion rénale appropriée.

Insuffisance cardiaque: Environ 20 p. cent des malades présentent des élévations stables d'azote uréique
sanguin et de créatinine seérigue supérieures de 20 p. cent & la normale ou a la ligne de base lors d'un
traitement prolonge au captopril. L'état de moins de 5 p. cent des malades, qui soutfraient en général d'une
grave maladie rénale préexistante, a exigé I'interruption du traitement a cause de niveaux de créatinine
qui augmentaient progressivement;, |'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]).

Stenose valvulaire: D'aprés 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 les malades devant subir une opération majeure ou au cours d'une anesthésie
a 'aide d'agents qui entrainent I'hypotension, le captopril bloquera la formation d'angiotensine || secondaire
ala libération compensatrice de rénine. Si l'on pense que I'hypotension est entrainée par ce mécanisme, elle
peut &tre corrigée par une expansion de volume.

Interactions médicamenteuses:

Malades qui prennent des diurétiques: Les malades qui prennent des diurétiques, et particuliérement
ceux qui en prennent depuis peu, de méme que les sujets soumis a un régime alimentaire hyposodé ou a une
dialyse, pourront présenter, a I'occasion, une réduction soudaine de la tension artérielle, au cours des trois
premiéres heures qui suivent I'administration de la dose initiale de captopril (voir MISE EN GARDE)

La possibilité de production d'effets hypotensifs peut &tre réduite, soit par I'interruption de I'administration
de diurétiques, soit par I'augmentation de |'apport sodique, environ une semaine avant le début du traitement
au CAPOTEN (captopril). Sinon, il faut assurer une surveillance medicale pendant au moins trois heures
apres |'administration de la dose initiale. 5iI'hypotension survient, le malade doit étre placé en supination et,
au besoin, il doit recevoir une perfusion intraveineuse de soluté physiologique. Cette hypotension transitoire
n'est pas une contre-indication a I'administration des doses suivantes, qui seront administrées sans difficulté
lorsque la tension artérielle aura 1té aprés |'exp 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, I'administration de la nitroglycérine et d'autres nitrates (comme ceux utilisés pour le traitement
de I'angine) ou d'autres medicaments ayant une action vasodilatatrice. Si on reprend le traiternent avec ces
medicaments pendant le traitement avec CAPOTEN, cette administration doit se faire avec prudence et,
eventuellement, a des doses moins élevées.

Agents qui causent la libération de rénine: Les effets du captopril seront augmentés par les agents
antihypertenseurs qui entrainent la libération de rénine.

Agents qui agissent sur l'activité sympathique: Le role du systeme nerveux sympathique peut étre
particulierement important pour maintenir la tension artérielle chez les malades recevant du captopril seul ou
accompagné de diurétiques. Par conséquent, les substances qui agissent sur I'activité sympathique
(c'est-a-dire les agents qui bloguent les neurones ganglionnaires ou adrénergiques), doivent étre utilisées
avec prudence. Les medicaments qui bloquent les récepteurs béta-adrénergiques ajoutent un certain effet
antihypertenseur au captopril, mais I'effet global est moindre que I'effet additif des deux produits.

Dans l'insuffisance cardiaque, il faut exercer une extreme prudence étant donné que la stimulation du
sympathique est une action vitale qui maintient la fonction circulatoire et I'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 diurétigues conservateurs
de potassium comme la spironolactone, le triamtéréne ou I'amiloride, ou les suppléments de potassium, ne
doivent étre administrés qu'en cas d'hypokaliémie certaine, et dans ce cas-la avec prudence car ils peuvent
engendrer une augmentation significative des niveaux de potassium sérique.

Interactions des épreuves de laboratoire avec le médicament: Le captopril peut entrainer 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 & des doses
de 2 a 70 fois (en mg/kg) la dose maximale recommandée chez I'humain. Les effets embryocides marqués
chez les lapines étaient probablement dus a une diminution particuliérement marquée de la tension artérielle
entrainée par le médicament chez cette espéce.

Le captopril s'est également prouvé embryocide chez la brebis,  des doses similaires a celles administrées
chez I'humain.

Des doses de captopril équivalant a 400 fois la dose recommandée chez I'humain, administrées a des rates
enceintes au cours de la gestation et de la lactation, ont entrainé une réduction du taux de survie des
nouveau-nés.

Aucun effet tératogene (malformations) n'a été observé aprés I'administration de fortes doses de captopril
chez les hamsters, les rates et les lapines.

Aucune étude appropriée et bien controlée n'a été menée chez les femmes enceintes. Le captopril ne devrait
donc étre utilisé durant la grossesse que si les bénéfices éventuels justifient les risques pour le foetus.

Allaitement: Les concentrations de captopril dans le lait humain sont d’environ 1 p. cent de celles qu'on
retrouve dans le sang maternel. L'effet des faibles concentrations de captopril sur le nourrisson allaité au sein
n'a pas été déterminé. Il faut administrer le captopril avec prudence aux femmes qui allaitent et, en général,
dans ce cas, I'allaitenent devrait &tre interrompu.

Utilisation chez I'enfant: L'innocuité et I'efficacité du produit chez les enfants n'ont pas été établies.
Toutefois, on posséde un nombre limité de données sur I'utilisation du captopril chez des enfants de 2 mois
a15 ans, atteints d’hypertension secondaire et d'insuffisance rénale de divers degrés. La posologie, basée
sur le poids, éfait comparable a celle qui était administrée aux adultes. CAPOTEN ne devrait étre utilisé
chez les enfants que si d'autres mesures antihypertensives se sont révélées inefficaces.

Renseignements aux malades: |l faut avertir les malades de signaler rapidement toute indication
d'infection (par exemple, maux de gorge, figvre) qui pourrait &tre signe de neutropénie ou d’oedeme évolutif
qui, a son tour, serait relié a la protéinurie et au syndrome néphrotique.

On doit prévenir tous les malades qu'une transpiration excessive et une déshydratation peuvent éntrainer une
chute excessive de la tension artérielle a cause de la réduction du volume de liquide. Les autres causes de
diminution de volume, telles que les vomissements et les diarrhées, peuvent aussi entrainer une chute de
tension. Dans ces cas, les malades devraient étre avisés de consulter leur médecin.

Il faut avertir les malades de ne pas interrompre momentanément ou définitivement la médication antihyper-
tensive sans |'avis de leur médecin.

Il faut prévenir les malades traités pour I'insuffisance cardiaque grave qu'ils doivent augmenter leurs activités
physiques lentement.

Il faut avertir les malades qu'ils doivent prendre CAPOTEN une heure avant les repas (voir POSOLOGIE ET
ADMINISTRATION).

SYMPTOMES ET TRAITEMENT DU SURDOSAGE

Bien qu'aucun cas de surdosage n'ait été signalé jusqu'a maintenant, son traitement, le cas échéant, devrait
étre symptomatique.

La correction de I'nypotension doit &tre le premier souci. L'expansion du volume a I'aide d'une perfusion
intraveineuse de soluté physiologique est le traitement de choix pour rétablir a tension artérielle.

Le captopril peut étre 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 symptdmes suivants a été signalé chez environ 1 ou 2 malades sur 1 000; leur relation avec
I'administration du medicament n'est pas certaine. Il s'agit d'insuffisance rénale, polyurie, oligurie et
miction fréquente.

Effets hématologiques: La neutropénie et I'agranulocytose, étant probablement reliées a I'administration
du medicament, se sont produites chez environ 0,3 p. cent des malades traités avec le captopril (voir MISE
EN GARDE). Deux de ces malades sont morts a la suite d'un état septique.

Effets dermatologiques: Des éruptions souvent accompagnées de prurit, et parfois de figvre et d'éosino-
philie, se sont produites chez environ 10 sur 100 des malades, généralement au cours des quatre premigres
semaines du traitement. Elles étaient habituellement de type maculopapulaire, et rarement du type de
I'urticaire. L'éruption est généralement légere et disparait en quelques jours aprés une réduction de la dose,
un traitement a court terme a I'aide d'antihistaminiques et/ou I'arrét de la thérapie; une rémission peut
survenir, méme 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 eosinophilie et/ou des concentrations significatives d'anticorps antinucléaires. On a aussi
noté la présence de lésion de type pemphigoide réversible et une photosensibilite.

L'oedeme 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 I'arrét du traitement au captopril. On a
signalé un cas d'oedeme laryngien.

Le rougissement ou la paleur ont été signalés chez 2 4 5 malades sur 1 000.

Effets cardiovasculaires: L'hypotension est survenue chez environ 2 malades sur 100 souffrant d' hyper-
tension et environ un malade sur 5 souffrant d'insuffisance cardiaque. Voir MISE EN GARDE ET PRECAU-
TIONS (Interactions medicamenteuses) en ce qui a trait a I'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 Raynaud et I'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 de la gustation.
L'alteration du goit est réversible et disparait généralement en 2 & 3 mois méme avec la continuation de
I'administration du medicament. La perte de poids pourrait tre entrainée par la perte du goot.

Effets gastro-intestinaux: Irritation gastrique, douleurs abdominales, nausées, vomissement, diarrhée,
anorexie et constipation. On a signalé des cas de stomatose, évoquant les ulcéres aphteux.

Autres: Paresthésie des mains, maladie du seérum, toux, dyspnee, bronchospasme, sécheresse de la
bouche, insomnie, fatigue, malaises, étourdissements, impuissance, perte de la libido, troubles de la vue,
prurit et/ou sécheresse des yeux.

Résultats anormaux des épreuves de laboratoire: On a noté chez quelques malades des élévations du
taux d'enzymes hépatiques, mais aucune relation causale n'a été établie entre ces symptomes et I'utilisation
du captopril. De rares cas d'ictere cholostatique et de lésion hépatocellulaire, accompagnée de cholestase
secondaire, ont été signalés en association avec |'administration de captopril.

Une élévation transitoire du taux d'azote uréigue sanguin et de créatinine sérigue peut se produire, surtout
chez les malades dont le volume de liguide est diminué ou qui souffrent d'hypertension rénovasculaire. En
cas de réduction rapide de la tension artérielle sérieusement élevée ou de longue durée, le taux de filtration
glomérulaire peut di de fagon transitoire (voir PRECAUTIONS).

De legeres augmentations des concentrations de potassium sérique se produisent souvent, particuligrement
en cas d'insuffisance rénale (voir PRECAUTIONS).

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION

CAPOTEN (captopril) doit étre administré une heure avant les repas. Les doses doivent étre ajustées selon
les individus.

Hypertension: Avant de commencer le traitement, il faut prendre en considération le traitement récent a
I'aide de médicaments antihypertensifs, le degré d'élévation de la tension artérielle, la restriction de sel et les
autres circonstances cliniques. Si c'est possible, une semaine avant le début du traitement avec CAPOTEN,
il faut interrompre chez le malade le traitement antihypertensif précédent.

La dose initiale de CAPOTEN est de 25 mg, trois fois par jour. Sion n'a pas obtenu une réduction satisfaisante
de la tension artérielle aprés une ou deux semaines, on peut augmenter la dose a 50 mg, trois fois par jour.

Si aprés une a 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, I'hydrochlorothiazide, a 25 mg par jour). La
dose de diuretique peut étre augmentée a des intervalles d'une a deux semaines jusqu'a ce que I'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 a 100 mg, trois fois par jour et ensuite, si ¢'est nécessaire, a 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
traitement courant aux antihypertenseurs ou lorsque I'on doit ramener la tension artérielle rapidement & des
niveaux normaux, on peut cesser la médication antinypertensive déja commencée et initier rapidement le
traitement au CAPOTEN & raison de 25 mg trois fois par jour, sous une étroite surveillance médicale. La dose
quotidienne de CAPOTEN peut étre augmentée toutes les 24 heures jusqu'a ce que I'on obtienne une
diminution satisfaisante de la tension artérielle ou jusqu'a ce que |'on atteigne la 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 béta-bloguants de fagon 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 commencer le traitement, il faut prendre en considération le traitement
récent a I'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, I'administration d'une dose minimale de 6,25 ou de
12,5 mg, trois fois par jour, peut minimiser |'ampleur ou la durée de I'effet hypotenseur (voir MISE EN
GARDE, [Hypotension]). Chez ces malades, on peut augmenter la posologie jusqu'a I'obtention de la dose
quotidienne habituelle dans les quelques jours qui suivent.

Pour la plupart des malades, la dose quotidienne initiale, est habituellement de 25 mg, trois fois par jour.
Apres 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 malades a I'étude ont présenté une amélioration clinique satisfaisante a des doses de
50 ou de 100 mg, trois fois par jour. |l ne faut pas excéder une dose maximale guotidienne de 450 mg de
CAPOTEN (captopril).

CAPOTEN doit étre utilisé en combinaison avec un diurétique et de la digitale. |l faut instituer le traitement au
CAPOTEN sous une étroite surveillance médicale.

Ajustement de la dose en cas de trouble rénal: Comme CAPOTEN est 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 fard et s'éléveront davantage pour une certaine dose quotidienne
que chez les malades dont |a fonction rénale est normale. Par conséquent, ces malades peuvent réagir a des
doses plus petites ou moins fréquentes.

De la méme fagon, chez les malades atteints de troubles rénaux importants, la dose initiale quotidienne de
CAPOTEN doit étre réduite et, pour les ajustements, les augmentations de doses doivent étre plus petites et
faites lentement (a des intervalles d'une & deux semaines). Aprés I'obtention de |'effet thérapeutique désiré, il
faut diminuer lentement la dose pour déterminer la dose minimale efficace. Lorsque le traitement concomi-
tant au diurétique est nécessaire, un diurétique de I'anse (par exemple le furosémide), plutdt gu'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)
peut étre utile en tant que guide =75 8
pour minimiser I'accumulation 75-35 12-24
de médicament. 34-20 24-48
19-8 48-72
7-5 72-108

(3 a 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 cOté sécable en quatre, et de I'autre, portant I'inscription
CAPOTEN 25.

50 mg de captopril — blanc, ovale, biconvexe, sécable avec une rainure interrompue, portant I'inscription
SQUIBB d'un coté et CAPOTEN 50 de I'autre.

100 mg de captopril — blanc, ovale, biconvexe, sécable avec une rainure interrompue, portant I'inscription
SQUIBE d'un coteé et CAPOTEN 100 de I'autre.

Entreposage: Conserver a |a température ambiante et & I'abri de |'humidité. Garder le flacon herméti-

quement clos.

Monographie du produit disponible sur demande
SQUIBB

Squibb Canada Inc., 2365, Cote-de-Liesse, Montréal (Québec) H4N 2M7
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foetal €lectronique

Effet du monitoring

et de la régionalisation
du service d’obstétrique
dans un centre hospitalier

communautaire :

une expérience quinquennale 1974-1978

André B. Lalonde” et Robert Kinch®

Cing années de monitoring foetal ainsi que la régionalisation ont
réduit la mortalité périnatale de 13,0 a moins de 10,0 par mille.
Les mortinaissances, les décés néonatals et les cas qui nous fu-
rent dirigés sont analysés. L’asphyxie néonatale a baissé de
11,30 2 0,62%.

Des pressions gouvernementales ont favorisé la régionalisation a

Montréal en 1973 et a I’Hopital général LaSalle, un plan fut con-

cu pour diminuer la mortalité périnatale, la morbidité et 1’as-
phyxie.

Un programme axé€ sur I’identification des grossesses a risques
élevés, le monitoring foetal ainsi que les transferts des meres et
des nouveau-nés a risques élevés fut mis sur pied en 1974. La
mortalité périnatale (au-dessus de 1000 grammes) se situait a
17,3 par mille naissances en 1971 et 13,0 par mille en 1973.
Elle fut réduite a 9,9 par mille en 1974, 6,3 par mille en 1975,
8,4 par mille en 1976, 8,4 par mille en 1977 et 5,5 par mille en
1978.

L’asphyxie néonatale est passée de 11,3% a 0,62% au cours de
ces années.

Nous avons remarqué également une baisse dramatique des
nouveau-nés de moins de 2500 grammes i.e. de 8,5% en 1973 a
5,3% en 1977 et 5,7% en 1978. Les accouchements sous anes-
thésie générale ont diminué d’environ 50% a 14,9% en 1978
(0,7% si nous excluons les césariennes). Les causes principales
des transferts comprennent le travail prématur€ et/ou la rupture
des membranes ainsi que I’hémorragie antépartum.

La détresse respiratoire (40%), I’ictere, les malformations et au-
tres maladies médicales furent les causes les plus fréquentes de
transfert des nouveau-nés. Il y eut autant de mortinaissances a
cause d’anomalies du cordon que celles de cause inconnue. Par-
mi les 11 déces néonatals au cours des années 1977-1978, on
dénombra 6 cas d’anomalies, 3 cas d’asphyxie et 2 cas d’autres
maladies. '
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ers la fin des années 60 et le
début des années 70, la morta-
lité périnatale dans les centres
hospitaliers de la région métropolitaine
variait entre 15 et 20 par mille nais-
sances de nouveau-nés au-dessus de
1000 grammes. Le comité provincial
de mortalité périnatale rapportait en
1973 que le taux de mortalité périnatale
pour les hopitaux ou I'on accouchait
entre 1000-1500 nouveau-né€s/année,
était le double du taux des grands
centres hospitaliers universitaires. La
solution proposée fut de fermer les dé-
partements d’obstétrique des hopitaux
ou les accouchements étaient moins
nombreux et ol étaient absents les soins
intensifs en néonatalogie.

Cependant, la population de
LaSalle n’accepta pas cette centralisa-
tion. Une alternative fut proposée ; I'i-
dentification et le transfert des patientes
a risques €levés permettraient a 1'hopi-
tal de s’occuper des grossesses dites
“normales”. Un personnel médical et
infirmier entrainé et familier avec le
monitoring foetal assurerait un travail
et un accouchement sécuritaire dans le
centre hospitalier communautaire. Un
formulaire décrivant les risques de la
grossesse fut élaboré (fig. 1) et le dé-
partement d’obstétrique obtint 2 moni-
teurs foetaux (Corometrics).

Des études telles que celle de
Haverkamp et coll.” ont montré une
augmentation des césariennes, des
souffrances foetales, des infections
postpartum et un certain progres dans
les résultats néonatals des patientes
avec moniteur comparativement aux
patientes simplement auscultées.

L’'UNION MEDICALE DU CANADA




Edington et coll.” ont montré
cependant une réduction de la mortalité
périnatale et Kelso'" a montré qu’il n’y
avait aucun avantage dans la population
qui présente peu de risques d’employer
le moniteur. Hughey" a démontré que le
taux d’augmentation des césariennes
provenait principalement de 1’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 cé€rébraux chez les nouveau-nés
dont les meres étaient sous moniteur
comparativement aux bébés des pa-
tientes sans moniteur durant le travail et
I’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 a ris-
ques élevés, des transferts et du moni-
toring foetal €lectronique dans un
centre hospitalier communautaire.

Nous discuterons de I’énoncé de Banta
et Thacher concernant le monitoring
foetal électronique : entendu que celui-
ci marque un léger avantage sur 1’aus-
cultation foetale et a comme résultats le
doublement des césariennes,
I’augmentation des enfants avec un
syndrome de détresse respiratoire et
I’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 grammes a I’'HO-
pital général LaSalle et toutes les pa-
tientes furent évaluées et les résultats
inscrits sur le formulaire “Evaluation
des risques de la grossesse”. (fig. 1).

De 1974 a 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 étre fixées

sur la téte du bébé et d’un cathéter intra-
utérin fut employé dans les cas de gros-
sesses & risques €levés. A compter de
1976, dans les 20 premiéres semaines
de la grossesse, I’échographie était
faite pour toutes les grossesses. Les
grossesses a risques élevés et les nou-
veau-nés a risques élevés furent dirigés
a I’hopital Royal Victoria a I'unité de
risque périnatale-néonatale et a 1’unité
des soins intensifs néonatale a I’hopital
Ste-Justine. Toutes les meres et les
nouveau-nés transférés furent calculés
comme appartenant a notre hopital pour
les présentes statistiques. Par consé-
quent, les mort-nés et/ou les déceés néo-
natals qui sont survenus dans ces hdpi-
taux sont inclus dans nos taux de morta-
lité comme faisant partie de notre popu-
lation. Les taux de mortalité périnatale
englobent également toutes les anoma-
lies incompatibles avec la vie. Le taux
de mortinaissance et le taux de morta-
lit€ néonatale sont calculés pour les
naissances de 1000 grammes et plus.

Tableau I

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 53 5
Forceps (%)
-Haut 0,7 0.0 0,0 0,0 0.0 0,0
-Moyen 2,0 2,8 2,3 3.3 2.9 3.6
-Bas 6,4 6,3 52 6,7 5 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%
-Epidurale 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
-Triléne 8,0 25,1 8,3 3,2 0,0 0,0
Mortalité maternelle®** 0 0 0 0 1 0
Induction (%) —_ 32.3 21,5 17,4 21,6 31.4
Césarienne (%) 5.4 6,3 8,5 11,1 127 14,2
Mortinaissance**
21000 grammes (%) 7.7 Tl 49 5,8 4.5 3.1
Déces néonatal**
21000 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 ]

*  Locale englobe épisiorraphie sous anesthésie locale.

He

(meres-nouveau-nés) qui ont été adressés a un centre pour risques élevés.
#4% | déces maternel en 5 ans; accouchement vaginal, atrophie jaune aigué du foie, étiologie inconnue.

Les statistiques de mortalité périnatale cumulent les mort-nés et/ou les déces néonatal & 1’'Hopital général LaSalle et également les bénéficiaires
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DEPARTEMENT D'OBSTETRIQUE

Centre hospitalier LaSalle

Evaluation des risques de
la grossesse

GRAVIDA PREMATURE
PARA MORT-NE
ABORTA DECES NEONATAL pom | ]
VIVANTS
DAA | |
EVALUATION ANTE-PARTUM Date
MERE FOETUS
[ Toxémie, hypertension chronique [0 Iso-immunisation EIZ?]?;;
> 180/110 [J Hydramnios constitue
! : -1 isque
O Utérus cicatriciel [] Malnutrition foetale g?e\:gqu
[] Hémorragie du 3éme trimestre ;
. d [] Grossesse prolongée
] Rupture prématurée des membranes (42 semaines)
Durée 24 heures
( _ure_ = ) [1 Baisse de |'oestriol
] Diabete sérique
O Grossesse multiple [] Siéege; 36 semaines de grossesse
[ Infertilité ou plus
MERE
[ Allergie [ Taille: < 5'2"
Thyroide = Poids: 100; 200
O y ' Chaque elée- J = = 4 de ces
[ Foie et G.I. ment peut O Age: < 16; > 35 éléments
[] Coeur et Vaisseaux constituer ] Parité: > 4 pouvant
: un risque 2 : constituer
[] Reins élevé depen- [0 Cigarettes: > 15 par jour un risque
Anémi m dant de |a Narcotiques — Alcool — Dro eleve
- n_ e~ 94 consultation - 3 lqk,’ ; OO‘ FUeR
[ Epilepsie [] Soins prénatals insuffisants
[ Gynécologie [] Mort-né inexplique
[ Poumons [] Décés néo-natal inexpliqué lors d'une
: e grossesse
[0 Avortements successifs [J Malnutrition foetale antérieure
>3 [0 Prématuré
[] Classe socio-économique inférieure
[ Accouchements antérieurs laborieux
(traumatisants)
[] Placenta praevia antérieur
INTRA-PARTUM Date
MERE FOETUS Facteur risque
unique = élevé

[] Epreuve de travail

[] Inertie utérine

[] Arrét de progression du travail
[1 Travail prolongé: > 20 heures

Prématurité: << 37 semaines
Souffrance foetale

a) Méconium (présentation céphalique)

b) Irrégularité du coeur foetal
Présence anormale et siege

REMARQUE:

*Cette feuille est complétée et retournée au Département d'Obsteétrique.

La section intra-partum est complétée a |'hospitalisation.

0-805

DOSSIER DEPARTEMENT OBSTETRIQUE

Figure 1 — Formulaire d’évaluation des risques de la grossesse.
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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 membres était as-
socié a |'unité périnatale de 1’hopital
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 a toutes les 15 a 20
minutes.

Résultats
Statistiques des naissances

Le tableau I illustre les statisti-
ques de naissances du département
d’obstétrique de 1’Hopital général La-
Salle durant les années 1974 a 1978 et
on les compare avec celles de 1’année
1973 avant que I’évaluation des gros-
sesses a risques élevés soit appliquée ;
1973 fut la derniere année au cours de
laquelle il n’y avait pas de monitoring
foetal en usage et pas plus de triage
dans les grossesses a risques €leves.

Taux de forceps pour la nais-
sance du bébé. — L’application de for-
ceps haut est disparue et I’ utilisation de
forceps au détroit moyen est demeurée
entre 2 4 3%. Le pourcentage d’appli-
cation des forceps bas se situe a 6,5%
par année.

Anesthésie-Césariennes —
Moins de 1% de toutes les césariennes
sont faites sous rachis ou épidurale. Les
agents employ€s en anesthésie générale

passé (1973) les stimulations a cause
d’un arrét du travail. Une patiente qui
arrive a 1’hopital et qui n’est pas en
travail ou dont le travail ne progresse
pas dans la premiere heure d’enregis-
trement, est considérée comme un cas
d’induction et requiert une consultation
obligatoire avant I’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 a 14,2% en
1978. Dans la méme période, la morta-
lité périnatale a baissé de 13,0% en
1973 a 5,5% en 1978. Le taux d’as-
phyxie était aussi abaissé de 11,3% en
1973 a 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
dégés néonatal — Une diminution de
7,7 par mille a 3,1 par mille a été€ obte-
nue en 5 ans comparativement a une
diminution semblable en mortalité néo-
natale de 5,4/1000 en 1973 a 2,4/1000
en 1978.

Taux de mortalité périnatale
— Le taux de 13,0/1000 en 1973 fut
diminué a des niveaux moindres que

10,0/1000 pour les 5 années subsé-
quentes et 4 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 a la suite de I’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 déces 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 syndrome de dé-
tresse respiratoire ainsi que les pro-
blemes de gémelléité furent éliminés
dans les années 1977-1978. Aucun
déces néonatal ne fut rapport€ a la suite
de cas de grossesses a risques €levés
dirigés au centre hospitalier de niveau
III, au cours de 1’année 1978. Les
causes les plus fréquentes de mortalité
périnatale, apres les anomalies congé-
nitales, sont des anomalies du cordon et
de malnutrition foetale ; en 1977-1978,

Tableau 11

Mortinaissance, mortalité néonatale : par année et par cause

avant I’accouchement du bébé sont 1974 1975 1976 1977 1978  Total
Pentothal ,0,, N,0. La délivrance du gpgr & |
bébé se fait dans les 5 premieres mi- | 2 2 . 4
nutes de I’induction de [’anesthésie.  Anomalies du cordon 3 3 ' [7
L’anesthésie pour les accouchements ; o 1 '
: : RN o Anomalies congénitales 3 1 -

par voie vaginale a diminué de 35% en ) | 3 3 9
19?3 31 0,?% €n 19?8 ]...., aﬂCSthéS]e IO"' Pré_éc|alnpsie 1 i 3
cale a augmenté de 24,2% en 1973 a ,
52,4% en 1978. Dans notre étude, ilest ~Malnutrition foetale 2 [T~ 2 2 7
difficile d’identifier si c’est une analge- :

: T : : sphyxie I I
sie ou une anesthésie qui eut lieu lors de , ) | | 3
’emploi de I’anesthésie locale ou de  Cause inconnue 2 Iz ] 4 2 13
I’anesthésie par bloc honteux apres la j = -
naissance du bébé ; car dans notre pro- T’a"“gﬂ;:‘;zlf;’)emfoe‘a'e 1 - &
tocole, on les compte comme accou- e
chements spontanés avec analgésie plu- A | 1 2
tot qu’accouchements sans analgésic =~ Nombre de mort-nés et de

y 4ot : Nombre d’accouchements 1313 1431 1579 1511 1589 7423

s L ane§th651e p‘::lr‘l(? f“a?q,“e de Taux de mortinaissance (%) 7,6 4.9 5,8 4,5 3,0
tr!l'ene a completement cte e%m:““ee de'_ Taux de déces 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 8,4 579
comptait pour 41% en 1973, compte i
pour moins de 1% des accouchements DN
par voie vaginale en 1978. S W

Induction — La définition fut TR
i : ; ; ; DN— Déces néonatal

clarifiée puisqu’on incluait dans le
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les pertes a cause de problemes funicu-
laires ou de problémes d’hypertension
ont été éliminées. La mortinaissance de
cause inconnue représente encore le
nombre le plus significatif de cette pé-
riode quinquennale.

Transfert des meres a
cause d’une grossesse a
risques élevés (tableau III)

Aucun cas 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’a 5,5/1000. Depuis 1976, il
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 a risques élevés
par année et par cause
(tableau IV)

Les cas de travail prématuré
et/ou de rupture des membranes a
moins de 35 semaines de gestation re-
présentent 59% de tous les cas qui nous
furent adressés a cause de risques
élevés. Les autres causes rencontrées
sont la toxémie, la malnutrition foetale,
la détresse foetale, I’hémorragie anté-
partum et le diabete.

Cas transférés et déces
chez les nouveau-nés
(tableau V)

Le transfert des nouveau-nés
débuta durant la période 1970-1973 et
demeura a peu prés le méme pour la
période 1973-1978. Depuis 1975, ceci
représente 3,0% de tous les accouche-
ments et 2 a 3% de transferts maternels.
La majorité des cas de nouveau-nés
transférés est due a une détresse respi-
ratoire ou a un ictere et/ou a une malfor-
mation. La majorité des déces chez les
nouveau-nés est principalement due a
une prématurité extréme ou a 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
systéme urinaire.
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Tableau III

Transfert des meéres pour grossesses a risques élevés

1973 1974 1975 1976 1977 1978
Nombre total d'accouchements 1301 1313 1431 1579 1511 1589
Grossesses a risques ¢leves
(transférées) 0 26 33 36 49 33
Taux de mortalité périnatale
(taux par mille)
21000 grammes 13,0 9.9 6.3 8.4 8,4 5,3
Mortinaissance apres
I’admission a I'hopital 6 1 1 0 0 0
Tableau VI
Transfert des grossesses a risques €levés : par année et par cause
1973 1974 1975 1976 1977 1978
Nombre total de cas
transférés 0 26 33 36 49 33
Travail prématuré ou
rupture prématurée des
membranes de moins de
35 semaines - 7 19 25 30 24
Pré-céclampsie-
toxémie 8 7 4 0 0
Malnutrition foetale 0 0 0 1 0
Détresse foetale — 2 | 3 0 0
Hémorragie antpartum
moins de 35 semaines | 4 3 8 3
Diabéte 1 0 | ] 0
Autres - 7 2 0 9 6
Tableau V
Transfert des nouveau-nés et déces
1974 1975 1976 1977 1978
Nombre d’accouchements 1313 1431 1579 1511 1589
Nombre de transferts 55 46 47 50 49
Y 4,2 3,2 2,9 3 3.0
Causes principales:
Respiratoire (SDR.
aspiration, tachypnée) 29 24 20 21 19
Ictére 10 10 14 11 12
Malformations 9 6 7 9 13
Médicale 7 6 6 9 5
Déces 3 2 3 B 3

Asphyxie périnatale
(tableau VII et VIII)

[.’asphyxie périnatale ou obs-
tétricale se définit comme un indice
d’Apgar de moins de 7 a 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 I"asphyxie périna-
tale. Le taux de décés néonatal a
augmenté en 1977 et en 1978 quoiqu’il
y eut une baisse dans le taux d’as-
phyxie : les 3 seuls déces néonatals dus

a I’asphyxie sont survenus en 1977 et
1978.

Discussion

Notre expérience révele que
moins de 50 parturientes sur 1400 a
1500 sont transférées, par année. de
notre centre hospitalier communau-
taire. L’hopital communautaire peut
traiter adéquatement 97% des accou-
chements, si on peut monitoriser toutes
les patientes, jouir d’un service d’anes-
thésie adéquat et des consultants en pé-
diatrie disponibles pour les cas de de¢-
tresse foetale aigué intrapartum. Un
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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 5 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 I
pourcentage * 2,30 3.40 0,56 0,53 0,44
Autres nombre de cas 1 2 1
pourcentage 2,50 10 A 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 donnée pour 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 sévere (%) 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 AT 4.9 5,8 4.5 3.1
Décés 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 a I'Hopital général LaSalle

autre 2 a 3% sera transféré a une unité
néonatale a risques élevés apres 1’ac-
couchement pour des causes variées.
La majorité des patientes a risques
élevés et toutes les patientes de moins
de 35 semaines admises pour menace
d’accouchement prématuré sont identi-
fiées ;elles recoivent les premiers soins
(1-2 heures) et sont transférées par la
suite a un centre hospitalier de niveau
[II. Avec I’introduction du systeme de
transfert pour une grossesse a haut ris-
que, nous avons remarqué une baisse
rapide de la mortalité périnatale. Dans
les 3 dernieres années, nous avons €li-
miné les mort-nés intra-hospitaliers
grace au monitoring foetal, al’échogra-
phie et a I'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 a4 5,5/1000 en 1978 tandis que le
taux d’asphyxie diminuait de 20 fois au
cours de la méme période. Depuis le
début des années 70, la philosophie en
obstétrique a changé d’une fagon mar-
quée. Le travail prolongé de plus de 20
heures, les forceps moyens difficiles et
I’extraction de siege sont complete-
ment disparus.

De la méme maniére que
Hughey et coll.?, nous avons remarqué
un grand changement dans le nombre

de césariennes faites a cause d’une dys-
tocie ou d’un arrét du travail ; Hughey a
rapporté 60% d’augmentation des césa-
riennes dues a une dystocie. L’accou-
chement d’un siege par césarienne et la
césarienne a cause d’un manque de
progrés du travail pendant 2 a 3 heures
constituent les principales raisons de
I’augmentation du taux de césarienne.

Les hopitaux communautaires
n’ont pas une infirmiére par patiente
mais ont souvent 2 infirmicres pour 5
ou 6 patientes qui sont a des stages
variés du travail ou de I’accouchement
et ainsi ces derniéres ne peuvent étre
auscultées aussi fréquemment que le
groupe qui fut étudié par Haverkamp'.
Nous avons noté I'expérience inverse
de Haverkamp i.e. les patientes avec
moniteur externe ou auscultées, avec
détresse foetale, furent épargnées
d’une césarienne grice au monitoring
foetal et a des consultations perti-
nentes. La détresse foetale comme indi-
cation seule de césarienne a été respon-
sable pour moins de 20% du total des
césariennes. Nous avons éliminé ou di-
minué les mortinaissances, les déces
durant le travail et I’asphyxie chez les
nouveau-nés durant ces 5 ans, ce qui est
en compléte opposition avec les résul-
tats obtenus par Haverkamp. Notre
¢tude confirme plus que clairement les
études de Renou et coll.® en montrant
I’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 a
établir mais il semblerait se situer entre
12-15%.

Le monitoring n’a pas
augmenté la morbidité et le monitoring
interne n’a pas changé d’une facon si-
gnificative le taux d’infection. Egale-
ment, le taux de 44% de morbidité dé-
montré par Gibbs et coll." nécessite
“réflexion” mais la plupart des hopi-
taux communautaires ont un taux stan-
dard de 5-10%.

Les taux de prématurité sont
au-dessous de la moyenne canadienne
et Iégerement plus élevés que les meil-
leurs taux dans le monde i.e. de la
Suede 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 Sucde
4,1%, de la Finlande 4,6% et le taux
américain de 6,4%. Les conseils en nu-
trition, 1’échographie de routine, les
consultations de service avant les in-
ductions, un traitement agressif avec le
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Tableau VIII

Taux de mortalité périnatale — Taux d’asphyxie et césarienne

1973-1978
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Beta-mimétic dans les cas de menace
d’accouchement prématuré ont tous
contribué a réduire le taux de prématu-
rité.

La mortalité périnatale a dimi-
nué rapidement grace a I’évaluation at-
tentive des grossesses a risques €leves,
au transfert de tous les cas a risques et
au monitoring de toutes les patientes.
L analyse de nos taux de mortalité péri-
natale révele les causes suivantes : 1)
les anomalies congénitales au nombre
de 3-4 déces/1000 ; 2) un déces/1000
occasionné par les anomalies de cor-
don ; 3) un déces/1000 da a I’asphyxie
périnatale ; 4) un déces/1000 di a un
syndrome de détresse respiratoire, 5)
un déces/1000 a cause d’une malnutri-
tion foetale et enfin 6) 1-2 déceés/1000
de cause inconnue (tableau II).

Avant ['utilisation de Beta-
mimétic et de Betaméthasone dans les
cas de menace d’accouchement préma-
turé, nous avions 3-4 déces/1000 dus a
une détresse respiratoire. Ceci a été ré-
duit a 1 ou moins par mille naissances.
Antérieurement au monitoring €lectro-
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nique, nous avions 2-3 déces/1000 dus
a I’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 déces intrapar-
tum est rarissime. Nous avons eu seule-
ment 3 déces par asphyxie péripartum
en S5 ans.

Comme nous avions estimé 2
150 le nombre de grossesses a risques
élevés pour 1000 accouchements dont
les 2/3 identifiés avant |’accouchement
c’est-a-dire 150 cas transférés pour
1500 accouchements, nous avons €té
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 facon
significative. Les hopitaux communau-
taires peuvent offrir des accouchements
en toute streté avec le monitoring foe-
tal électronique. Les colts hospitaliers
sont tels que ’auscultation périodique
telle que décrite par Haverkamp est
plus utopique que réaliste. Le monito-
ring foetal électronique décele le risque
élevé foetal intrapartum, réduit 1’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 hopitaux communautaires
doivent avoir des consultants en périna-
talogie travaillant en €troite collabora-
tion avec les hopitaux de niveau I et
leur appartenance simultanée a I'hopi-
tal communautaire et a I’hopital de ni-
veau III pourvu de soins intensifs néo-
natals, assurera le lien étroit entre ces 2
paliers de soins.

Le monitoring foetal électro-
nique et les cas de grossesses a risques
élevés transférés sont tous deux bénéfi-
ques a la mere et au bébé. Comparative-
ment aux accouchements a domicile ou
les taux de mortalit€ 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 durant les
années 70 ont repoussé les frontieres
non seulement du déces périnatal mais
aussi de |'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 Canada et
méme dans le monde entier.

Five years of fetal 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. Stillbirths, 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 last
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.

Bibliographie

1.Rapports du Comité provincial de mortalité périna-
tale du Québec, 1968-1973.

2.Statistiques de mortalité périnatale, Hopital général
LaSalle. 1959-1978.

3.Blanchet M., Guyon L., Lavasseur M. : Quoi de
neuf en péritalité ? Médecin du Québec. 1979 : 14 (6):
42-45, 47, 49, 51, 52, 55. 57, 59.

4.Hughey M.J., LaPata R.E., McElin T.W. et
coll. : The effect of fetal monitoring on the incidence of
cesarean section. Obstet. Gynecol.. 1977 : 49:513-8.

5.Edington P.T., Sibanda J., Beard R.W. : In-
fluence on clinical Practice of routine intra-partum fetal
monitoring. Brit. Med. 1., 1975 : 3: 341-3.

6.Renou P., Chang A., Anderson I. et coll. :
Controlled trial of fetal intensive care. Amer. J. Obstet.
Gynecol., 1976 ; 126: 470-6.

7.Haverkamp A.D., Thompson H.E., McFee J.G.
et coll. : The evaluation of continuous fetal heart rate
monitoring in high-risk pregnancy. Amer. J. Obstet.
Gynecol.. 1976 : 125:310-20.

8.Paul R.H. : Clinical Fetal monitoring. Experience
on a large clinical service. Amer. J. Obstet. Gynecol..
1972 ; 113: 573-7.

9.Banta et Thacher : National Center of Health Ser-
vices Research, “"Costs and benefits of Electronic Fetal
Monitoring™, 1978, U.S.A.

10.Gibbs R.S., Listwa H.M., Read J.A. : The effect
of internal fetal monitoring on maternal infection follo-
wing cesarean section. Obstet. Gynecol.. 1976 :
48:653-8.

11.Kelso 1.M., Parsons R.]J., Lawrence G.F., Arora
S.5., Edmonds D.K., Cooke 1.D. : An assessment of
continous fetal heart rate monitoring in labor. A rando-
mized trial. Amer. J. Obstet. Gynecol.. 1978 : 131:526-

32

Tome 113 — AVRIL 1984

(kétoproféne entéro-soluble)

se prend bien

Guide thérapeutique
CLASSIFICATION THERAPEUTIQUE:
Anti-inflammatoire doué de propriétés analgé-
sigues.

INDICATIONS: Traitement de |'arthrite rhuma-
toide, de la spondylite ankylosante et de |'ostéo-
arthrite.

CONTRE-INDICATIONS: Ulcére peptique actif
ou affection inflammatoire active des voies gas-
tro-intestinales, les suppositoires ne devront pas
étre utilises chez les patients souffrant de lésions
inflammatoires du rectum ou de I'anus de méme
que chez les malades ayant des antécéedents de
saignements rectaux ou anaux. Hypersensibilite
évidente au produit. Puisqu'une sensibilité croi-
sée a elé demontree, le kétoproféne ne devra
pas étre administreé aux sujets chez qui l'aspirine
ou les autres anti-inflammatoires non stéroidiens
provoguent des symptomes d'asthme, de rhinite
ou d'urticaire

MISE EN GARDE: Pendant la grossesse: |a
seécurite de 'Orudis chez les fermes enceintes
ou chez celles qui allaitent n'a pas encore été
déterminge, et par conséquent |'usage du
produit est deconseillé dans ces deux condi-
tions. Chez des rates enceintes ayant recu 6 et
9 mg/kg p.o. par jour a compter du 15€ jour
de la gestation, on a constaté de la dystocie et
une mortalite plus élevée parmi les petits de

la portee,

Chez les enfants: les conditions de 'emploi sor
et efficace de I'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-
mande.

PRECAUTIONS: Utiliser avec prudence chez les
malades ayant des antécedents d'ulcération ou
de desordres 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 &tre utilisés avec précaution
chez les sujets souffrant de toute pathologie
anale ou rectale. Chez les malades atteints de
troubles de |a fonction hepatigue ou renale, le
médicament doit &tre administré sous étroite
surveillance medicale.

L'Orudis peut masquer les signes de maladies
infectieuses, Il faut garder ce fait & I'esprit,

afin d'éviter tout delai dans le diagnostic et le
traitement d'infections.

Chez les malades soumis aux anticoagulants
oraux: il a ete constaté que I'Orudis inhibe
I'agregation plaguettaire chez les animaux. Ce-
pendant, chez vingt malades soumis au couma-
rin, 'Orudis n'a pas produit de potentialisation de
I'effet anticoagulant. Néanmoins, il faut étre pru-
dent si I'Orudis est administré concurremment
avec des anticoagulants. Il a &té démontré que
la presence de I'Orudis et de ses métaboliles
dans l'urine fausse certains des tests employes
pour déceler l'albumine, les sels biliaires, les 17-
celosteroides ou les 17-hydroxycorticostéroides
dans |'urine, tests qui reposent sur une précipi-
tation acide finale ou sur les réactions colorées
des groupes carbonyles. On a constaté que cet
inconvenient n'existait pas dans les tests de
protéinurie avec Albustix, Hema-Combistix ou
les batonnets reactifs Labstix.

EFFETS SECONDAIRES: Gastro-intestinaux:
ils furent les plus fréequemment observés et 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 decroissante, furent: brilures d'estomac,
douleur abdominale, nausees, constipation, vo-
missement, dyspepsie et flatulence, diarrhée et
mauvais golt dans la bouche. L'administration
rectale a ete rattachee a une freguence moindre
(12%) de réactions des voies digestives supe-
rieures, sauf pour les ulcerations dont la fré-
quence demeura la méme. Toutefois, des réac-
tions anorectales, sous forme de douleur locale,
brillure, prurit, tenesmes et de rares cas de sai-
gnement rectal sont survenues chez 16,5% des

individus. Cing pour cent des patients ont inter-
rompu le traitement par voie rectale 4 cause de
ces reactions locales. Systéme nerveux cen-
tral: maux de téte, fatigue, étourdissements, ten-
sion, anxiété, dépression et somnolence. Peau:
rash, prurit, rougeur, transpiration excessive

et perte de cheveux. Allergiques: urticaire,
oedeme de Quincke et asthme. Cardiovasculai-
res: palpitations, oedéme bénin et “bleus’. Au-
ditif: tintement d'oreilles. Bouche: ulcéres, mal &
la langue, inflammation de la bouche et des
gencives. Tests de laboratoire: chez quelques
malades on a canstaté des anomalies dans les
taux de la phosphatase alcaline, de la déshy-
drogenase lactique, de la glutamate-oxalo-ace-
tate-transaminase et de |'urée sanguine. Ces
anomalies ne nécessitérent pas l'arrét du traite-
ment et dans quelques cas il y eut retour a la
normale alors que se poursuivait I'administration
du médicament. Lors de I'administration prolon-
gee, on a rapporte quelgues cas sporadiques
de diminution de I'hematocrite et des valeurs de
I'hemoglobine, sans détérioration progressive.
SYMPTOMES ET TRAITEMENT DU SURDO-
SAGE: Symptémes: il n'a pas été rapporté de
cas de surdosage jusgu'a maintenant, Traite-
ment: administrer un emétique ou pratiquer

un lavage gastrique et traiter symptomatique-
ment: compenser la deshydratation, surveiller
lexcretion urinaire et combattre I'acidose, si
elle survient

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION: Adultes:
Voie orale: la dose usuelle de capsules ou de
comprimeés entero-solubles est de 150 & 200 mg
par jour en 3 ou 4 prises fractionnées.

Les comprimés entéro-solubles offrent une alter-
native a ceux qui préférent cetle présentation
On n'a démontré aucune différence dans le profil
loxicologique

Voie rectale: les suppositoires Orudis offrent un
choix aux patients qui préférent 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, comprimés et
suppositoires) ne doit pas dépasser 200 mg
Dans le cas ol la réponse du malade le justifie,
reduire la posologie a la dose-seuil efficace.
Dans les cas graves, pendant une poussée de
I'activité rhumatismale ou si la réponse obtenue
n'est pas suffisante, on peut administrer une
dose quotidienne depassant 200 mg
Cependant, il ne faut pas aller au-dela de 300 mg
par jour,

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

PRESENTATIONS: Capsules a 50 mg, flacons

de 100 et de 500.

Comprimés entéro-solubles a 50 mg, flacons de

100 et de 500

Suppositoires & 100 mg, boites de 30

Conserver & moins de 30°C.

Révision du 7 janvier 1983

Monographie compléte sur demande.

Références :

1. Miiller-Fassbender, H., et coll., XV Int. Congr.
Rheumatol., Paris, 1981

2. Willans, M.J., et coll., Curr. Ther. Res., 25, 1,
35, 1979

3. Mitchell, W.5., et coll., Curr. Med. Res. Opin.,
3, 423, 1975

(o RS IS

Gomez, G.. Proceedings, VIl Eur

Rheumnatol. Congr., Helsinki, Juin 1975

. Fujimori, |..et coll., Shin Ryo to Shin'Yaki, 11,
101, 1974

Willans, M.J., et coll., Curr, Ther. Res., 31, 6,
913, 1982

9. Fava, G., et coll., J. Int. Med. Res., 5, 301, 1977
10. Quenneau, P., et coll., Proceedings (Supp.),
VIl Eur. Rheumatol. Congr., Helsinki, 1975

co

Rhéne-Poulenc Pharma Inc.

lﬂmm POULENC 8580, Esplanade

Howard, D.L.G., Curr. Ther. Res., 23, 6, 678, 1978
Russel, A.S., et coll., Curr. Ther, Res., 33, 2, 1983

Montréal. Québec ® Usager autorisé

329




I -y Cnaitot I
- e'a‘ - l
~ ~ital gen 5 dlca
Ho ecteur e
pDir

La région de santé (VI) du nord-est du Nou-
veau-Brunswick est a la recherche d’un directeur médi-
cal bilingue. Ce médecin serait responsable de la coor-
dination des activités médico-administratives des hopi-
taux de la région :

I’'Hopital régional Chaleur a Bathurst .................. 262 lits
I'Hotel-Dieu de St-Joseph a Tracadie ................. 94 lits
I'Hépital de I'Enfant Jésus a Caraquet ................ 59 lits
IJ

Hapitalide LLamegue) «.ch . rntmibnaii i e isnse 43 lits

Salaire négociable. Une description détaillée des
taches est disponible sur demande. Poste disponible a
I'été 1984. Les intéresseé(e)s sont invité(e)s 8 soumettre
leur candidature avec curriculum vitae avant le 31 mars
1984 a :

La Directrice générale
Hopital régional Chaleur
C. Postal “S”

Bathurst (N.-B.) E2A 4A4

Un hopital réegional de 262 lits desservant un
bassin de population d’environ 90 000 habitants et trois
plus petits hépitaux (200 lits) requiert les services d'un
chirurgien orthopédiste pour un service d'orthopédie
en extension. Population locale de 20 000 habitants
dans une ville maritime en essor située sur la Baie des
Chaleurs au nord-est du Nouveau-Brunswick. Person-
nel médical/dentaire de 50 membres représentant 13
spécialités. Bloc opératoire équipé de fagon adéquate
et installations de consultation externe. Cabinet privé
et remunération a l'acte. Le/la candidat(e) doit étre di-
ment qualifié(e) et étre autorisé(e) a exercer comme
spécialiste dans la province du N.-B. L'hépital assume
une partie des frais de la visite initiale du/de la candi-
dat(e) admissible. Défi intéressant a relever. Ecrire ou
téléphoner a frais virés au:

Médecin-chef ou Directeur médical
Hopital régional Chaleur

GRS

Bathurst (N. B.) E2A 4A4

(506) 548-8961
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Requis pour un service de pédiatrie en exten-
sion dans un hopital régional de 262 lits desservant un
bassin de population de 90 000 habitants, soit environ
2 300 naissances par annee. Personnel médical et den-
taire de 50 membres représentant 13 spécialités. Pou-
ponniére équipée de fagon adéquate avec possibilité
d'agrandissement, laboratoire et installations de
consultation externe. Cabinet privé avec rémunération
a l'acte. Possibilité de négocier un autre mode de ré-
munération. Le/la candidat(e) doit détenir un F.R.C.P.
(C) en pédiatrie avec un minimum de 2 ans de sous-
spécialisation en néonatologie d'un programme recon-
nu par le Collége Royal et doit étre autorisé(e) a exer-
cer dans la province du Nouveau-Brunswick. L'hopital
assume une partie des frais de la visite initiale du/de la
candidat(e) admissible. Population locale de 20 000 ha-
bitants dans une ville maritime en essor sur la Baie des
Chaleurs au nord-est du N.-B. Défi intéressant a rele-
ver. Ecrire ou téléphoner a frais virés au:

Médecin-chef ou Directeur médical
Hépital régional Chaleur

GRS

Bathurst (N.B.) E2A 4A4

(506) 548-8961

avec expérience en anesthésie
de chirurgie vasculaire et
intéressé a l'anesthésie en
obstétrique

Requis pour un service de chirurgie en
extension dans un hépital régional de 262 lits
desservant un bassin de population d’environ 90 000
habitants et trois plus petits hépitaux (200 lits).
Population locale d’environ 20 000 habitants dans une
ville maritime en essor sur la Baie des Chaleurs au
nord-est du Nouveau-Brunswick. Personnel medical et
dentaire de 50 membres représentant 13 spécialités.
Bloc opératoire équipé de fagon adéquate et
installations de consultation externe. Cabinet prive,
rémunération a |'acte. Le/la candidat(e) doit étre
dament qualifié(e) et étre autorisé(e) a exercer comme
spécialiste dans la province du N.-B. L'hopital assume
une partie des frais de la visite initiale du/de la
candidat(e) admissible. Défi intéressant a relever. Ecrire
ou téléphoner a frais virés au:

Médecin-chef ou Directeur médical
Hopital régional Chaleur

CiP. s

Bathurst (N.-B.) E2A 4A4

(506) 548-8961
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!‘ ne\'a‘ diologue

Troist®

Un hépital 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
meédical et dentaire de 50 membres représentant 13
spécialités. Les installations comprennent les ultrasons
et I'angiographie. Plus de 45 000 examens par année.
Rémunération intéressaite a l'acte. Le/la candidat(e)
doit étre qualifié(e) et admissible a |'enregistrement
provincial comme spécialiste. Candidats bilingues
(francais/anglais) de préférence. L'hopital assume les
frais de la visite initiale pour le (les) candidat(s)
rencontrant les exigences. Ecrire ou téléphoner a frais
virés au:

Chef des médecins ou Directeur médical
Hopital régional Chaleur

CPIoSY

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 hopital régional de
262 lits desservant un bassin de population d’environ
90 000 habitants et trois plus petits hopitaux (200 lits).
Population locale de 20 000 habitants dans une ville
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 facon adéquate et installations de
consultation externe. Cabinet privé et rémunération a
I’acte. Le/la candidat(e) doit étre diment qualifié(e) et
autorisé(e) a exercer comme spécialiste dans la pro-
vince du N.-B. L'hépital assume une partie des frais de
la visite initiale du/de la candidat(e) admissible. Défi in-
téressant a relever. Ecrire ou téléphoner a frais virés
au:

Médecin-chef ou Directeur médical
Hopital régional Chaleur

CRpR S

Bathurst (N.-B.) E2A 4A4

(506) 548-8961
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intéressé a la chirurgie de la
téte et du cou et au trauma
maxillofacial

Requis pour service d'0O.R.L. en extension dans
un hopital régional de 262 lits desservant un bassin de
population d’environ 90 000 habitants et trois plus pe-
tits hopitaux (200 lits). Population locale de 20 000 ha-
bitants dans une ville 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 fagon adéquate
et installations de consultation externe. Cabinet privé
et rémunération a l'acte. Le/la candidat(e) doit étre d{-
ment qualifié(e) et autorisé (e) a exercer comme spé-
cialiste dans la province du N.-B. L’hdpital assume une
partie des frais de la visite initiale du/de la candidat(e)
admissible. Défi intéressant a relever. Ecrire ou télé-
phoner a frais virés au:

Médecin-chef ou Directeur médical
Hoépital régional Chaleur

P S%

Bathurst (N.-B.) E2A 4A4

(506) 548-8961

Hopital pour enfants
de I'Est de I'Ontario

Chef du Service
des urgences

L'Hopital pour enfants de I'Est de I'Onta-
rio, un hopital 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-
séder, ou étre en mesure de posséder, les qualifi-
cations suivantes : une autorisation a exercer la
médecine en Ontario, et une affectation au Corps
médical de I'Hopital pour enfants de I'Est de 1'On-
tario. Le salaire sera régi par une entente entre
I'Hopital pour enfants de I'Est de I'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 recus.

Les candidats intéressés sont priés de sou-
mettre leur curriculum vitae sous pli confidentiel
au:

Dr E.J. Rhine, Président

Comité de sélection du chef du

Service des urgences

Hépital pour enfants de I'Est de |I'Ontario
401, Smyth, Ottawa (Ontario) K1H 8L1
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1 1 le volante

Roger Gareau"”

Ce cancer d’estomac
fut guéri avant méme d’étre
soupconne 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 ulcére d’estomac vient d’arriver de la salle d’o-
pération.
Pathologiste : Seulement ['ulcere ? ou ...
Résident : Avec une partie de I'estomac. Il s’agit d’une gas-
trectomie sub-totale.
Pathologiste : Un ulcére ! ... Il n’y a pas de quoi fouetter un
chat ...
Résident : Mais ce n’est pas un ulcére 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 I'entendre que c’est le plus petit cancer de sa collection

Pathologiste : Y a-t-il eu biopsie ?

Résident : Bien sar ! ...

Pathologiste : Alors ... C’est un cancer ?

Résident : Justement pas ... La biopsie a porté sur un ulcere.
Pathologiste : Hier, quelqu'un m’a raconté I’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 1’ obsté-
tricien, “voyez donc plutdt mon frere le cardiologue. Cest lui
qui s’occupe de ce genre de probléemes.” S’agirait-il par hasard
de I'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 I’estomac.

Pathologiste : On connait la suite. Depuis quelques jours,
Voithou est surexcité. Il répéte a tout venant dans le départe-
ment qu’il vient de diagnostiquer le plus petit cancer ! ... Vrai-
ment petit | ... ce cancer ...

R RTEA

1) Professeur titulaire de clinique en pathologie, Université
de Montréal. Chef du service de pathologie chirurgicale, Hotel-
Dieu de Montréal.

2) Les faits rapportés sont véridiques. Seuls les noms des

modestie ... ou leur susceptibilité.
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personnages ont été changés ou omis pour ne pas blesser leur

G "1 S

Figure | — Aspect macroscopique de I'ulcére, a droite (petites fleches) et du
cancer, a gauche (grosses fleches).

Résident : Au fait, il ne faut pas oublier de I'avertir que le spé-
cimen est arrivé.

Pathologiste : 11 insiste tellement sur I'importance de la corréla-
tion anatomo-radiologique ! ...

Résident : J'en sais quelque chose ! ...

Pathologiste : Quelle est I'opinion du gastroscopiste 7
Résident : Il décrit un ulcere suspect a base indurée.
Pathologiste : Parlez-moi du brossage.

Résident : Il a ramené des cellules cancéreuses que les cytolo
gistes ont qualifiées de bien différencices.

Pathologiste : Ce qui semble confirmer le diagnostic du radio-
logiste ...

L'UNION MEDICALE DU CANADA
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Résident : Oui, mais ... Venez donc
Je ne vois pas comment on pourrait y
qu’un ulcere.

Sur les conseils du pathologiste, le résident enléve dé-
licatement la couche de fibrine qui recouvre la Iésion et I’exa-
mine a I'aide de la loupe de table éclairée au néon.

Résident : Je dois avouer que mon premier examen a été plutot
superficiel ... Mais je persiste a affirmer que je ne vois pas de
tumeur.

Pathologiste : 11 faut analyser attentivement la muqueuse au
pourtour de 1'ulcére et y chercher des modifications de texture,
de grain, de couleur, de niveau ...

Résident : En périphérie de I'ulcére, je vois une mugqueuse ap-
paremment normale partout, sauf du coté de la face postérieure
ol une zone de 2,0 x 1,6 cm adjacente a 1'ulcére, plus finement
grenue et plus sombre, présente une dénivellation puis une
voussure ...

Pathologiste : C’est exactement 1a que se camoufle le cancer ...
Aussi facile a manquer a la macroscopie qu’a la gastroscopie,
qu’a la radiologie ... i

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 I’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
méme coupe, tellement utile dans les cancers de 1'estomac, du
sein, de I'ovaire, de la prostate, de ...

Pathologiste : (soudain distrait) Ce diable-1a connait bien le
deuxieme commandement du bon résident :

“De I'encensoir tu abuseras,

Mais toujours insidieusement.”

+ Je lui reproche seulement de charger un peu trop.

Résident : ( ...) du poumon, de I’endométre et de combien
d’autres ! ...

Pathologiste : Si nous revenions a 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 a extension centrifuge (Ca IMEC) de I'estomac.
Pathologiste : (qui s’affaire a 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
DUBEREN

Pathologiste : Sans aucun doute ... Mais a 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 I’étaient ? ...

Pathologiste : 1] faudrait craindre les métastases ganglionnaires,
mais méme alors ! ... S’il n’y a pas plus de deux ganglions mé-
tastatiques, le pronostic n’est plus excellent, mais demeure trés
bon. ¢

Résident : A tout hasard, jai relu Iarticle “Le mythe de I'ul-
cére gastrique cancérisé” qui a eu un certain écho lors ...
Pathologiste : Les protestations du professeur René Gutmann,
de I’Académie de médecine de Paris, 1'ont alors catapulté dans
I’actualité, I'empéchant ainsi de passer inapercu, tant a Paris
qu’a Montréal>3437,

plutét examiner 1’estomac.
reconnaitre autre chose
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Résident : Si jai bien compris, ceux qui croient que l'ulcére se
cancérise épousent la thése du consultant, radiologiste ou gas-
troscopiste, qui décele le cancer ulcéré qui se manifeste, depuis
longtemps, par des symptomes cliniques d’ulcére récidivant.
Pathologiste : C’est exact.

Résident : Mais le radiologiste qui se donne la peine de réviser
les radiographies antérieures peut percevoir le méme cancer ul-
cc.¢ narguant, outrecuidant, 2. 3, 5 ans auparavant, croupissant
dans D’attente patiente ... presque désespérée ... d'étre décou-
vert !

Pathologiste : Dans I’attente que 1'*ulcére” soit enfin officielle-
ment “cancérisé”’.

Résident : Autrement dit, le cancer ne donne des symptomes
que grace a son ulcération ! ...

Pathologiste : Exactement ... Le diagnostic de ces cancers
superficiels de I'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 : 11 aurait progressé lentement, mais slirement, en-
vahissant, au cours des mois et des années. la sous-muqueuse,
la musculeuse, puis les vaisseaux lymphatiques, jusqu’a devenir
incurable a moins que les radiographies ne soient soumises a un
radiologiste expérimenté dans ce genre de Iésion ...

Résident : Et qui ne fait pas partie de la Confrérie des
aveugles ! ...

Pathologiste : Halte-la 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 1’a échappé belle !

Pathologiste : 11 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 : “J'espére qu’il n’est pas mort de métas-
tases au bout de quelques années !...”

Pathologiste : Prés de dix ans plus tard, ce rescapé de la péril-
leuse aventure du cancer gastrique fréquente régulierement 1’ho-
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 ulcére gastrique en 19747 ... ! !l |
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ZOV1I

(ACYCLOVIR SODIQUE)

INFUSIONIV.

Aujourd’hui, le premier traitement anti-herpétique
efficace est offert sous forme d'infusion LV, Il est indi-
qué pour les adultes et Ies enfants immunodéprimés
souffrant d'une infection initiale ou rechutante d’herpés
simplex muqueux ou cutané...et pour les malades
normaux atteints d'un épisode initial grave d'infection
d'herpés simplex.

ZOVIRAX

(ACYCLOVIR SODIQUE)
INFUSION LV.

EFFETS

ZOVIRAX (acyclovir), un analogue nucléoside acyclique, est un substrat spécifique pour la
thymidine kinase & specificite d'herpésvirus. Il inhibe la réplication de ces virus. La thymidine
kinase cellulaire normale n'utilise pas efficacement 'acyclovir en tant que substrat. La thymidine
kinase a speécificite d’herpésvirus transforme I'acyclovir en monophosphate qui est alors trans-
formeé par des enzymes cellulaires en acyclovir diphosphate et en acyclovir triphosphate.
Lacyclovir triphosphate est en méme temps un inhibiteur et un substrat de la polymeérase
ADN a specificite d herpésvirus. Bien que la polymérase oc-ADN cellulaire dans les cellules affectées
puisse egalement étre inhibee par le 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 a specificite d'herpésvirus. Lacyclovir est pris de préférence et sélectivement
converti a sa forme active par les cellules infectées par ['herpésvirus. Ainsi, 'acyclovir a un
potentiel toxique bien moins elevé dans les cellules normales et non infectées parce que:

1) l'absorption est moindre, 2) la quantité active convertie estinferieure, 3) la polymérase
x-ADN cellulaire a une affinité moindre avec la forme active du produit.
INDICATIONS ET USAGE CLINIQUE

La Poudre Sterile ZOVIRAX est indiquée pour le traitement des infections initiales et
rechutantes d'herpes simplex muqueux et cutané chez les adultes et les enfants immunode-
primes. Elle est également indiquée pour les épisodes initiaux graves d'infections d'herpes
simplex chez des malades qui pourraient ne pas étre immunodéprimeés. Elle n'est pas recom-
mandee pour les cas d'encéphalite herpetique ni pour d'autres groupes d'infections herpeé-
tiques qui, tous, font encore ['objet d'études continues.

Ces indications se basent sur les résultats d'un grand nombre d'essais a double insu et
controles au placebo. Ces essais visaient a examiner les changements quant a ['excrétion
virale, la guérison des lésions et le soulagement de la douleur. Etant donné les grandes variations
biclogiques propres aw infections d'herpés simplex, le résumé suivant est présenté simplement
pour illustrer le spectre des réactions observées jusqu'a présent. Cornme pour toute maladie
infectieuse, on peut obtenir une meilleure réaction lorsque le traitement débute dés les premiers
signes.

Chez les malades souffrant d'épisodes initiaux d'herpés genital, I'excrétion virale avait
cesse dans 100% des cas de lésions initiales, 3 jours aprés le commencement du traitement
intraveinewx de 5 jours avec ZOVIRAX. Seulement 20% des volontaires qui prenaient du
placebo ne présentaient pas de virus que ce soit aprés la méme période, ou aprés la fin du
traitement. ZOVIRAX éliminait ['excrétion virale chez plus de 90% des malades immunode-
primes atteints d'affections cutanéo-muqueuses a la fin du traitement de 7 jours, alors que 26%
seulement des malades traités au placebo ne présentaient plus de virus.

tant donné que la ré-épithelialisation compléte du tégument perturbé par 'herpés requiert
la contribution de plusieurs mecanismes de réparation fort complexes; le médecin devrait savoir
que la guerison des lesions visibles est assez variable et qu'elle se produira aprés I'élimination
de l'excrétion virale. Malgre cela, 100% des malades atteints d'episodes initiaux d'herpés génital
qui etaient traités avec ZOVIRAX étaient guéris en deca de 15 jours aprés le début du traite-
ment. Seulernent 50% des malades qui prenaient du placebo étaient guéris a la méme période
Les lesions de 61% de malades immunodéprimeés qui prenaient ZOVIRAX étaient guéries en
deca de 15 jours apres le debut d'un traitement de 7 jours. Seulement 38% des malades
qui prenaient du placebo etaient guérs a la méme période.

La douleur associee aux infections herpétiques varie grandement en fréequence et en
intensité. Cependant, ces essais cliniques déemontrent que le traiternent avec ZOVIRAX joue
un role important quant a la réduction de la douleur chez les malades immunodéprimes
atteints d'herpeés cutane. Par exemple, parmi les malades immunodeprimes qui utilisaient
ZOVIRAX, 61% ne ressentaient plus de douleur aprés dix jours de traitement, comparative-
ment & 44% seulement de ceux qui prenaient du placebo

Alors que les lesions cutanees associees aux infections d'herpés simplex sont souvent
pathognomigues, 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 Stérile ZOVIRAX est contre-indiquee chez les malades qui developpent une
hypersensibilité au produit.
MISE EN GARDE

La Poudre Stérile ZOVIRAX ne devrait pas étre administrée autrement (voie topique
[peau ou oeil], intramusculaire, orale ou sous-cutanée) que par infusion intraveineuse
PRECAUTIONS

Une précipitation de cristaux de ZOVIRAX dans les tubules rénaux peut survenir si on
depasse la solubilite maximum (1,3 mg/mL dans de I'eau). Ce phénoméne se declare par
une hausse de la créatinine sérique, de |'azote uréique du sang et par une réduction de la
clearance de la creatinine. Si les tubules rénaux sont atteints assez sérieusement, le debit
urinaire diminue.

ccep *Nom dépose W-2055

Des hausses marquees de la créatinine sérique et des baisses de clearance de la créa-
tinine ont été obsernwées chez des humains 4 qui on administrait ZOVIRAX et qui: 1) n'étaient
pas bien hydrates; 2) recevaient des produits néphrotoxiques concomitants (par exemple
amphotéricine B et antibiotigues aminoglycosides); 3) souffraient deja d'altérations ou de
troubles renaunx; 4) avaient recu une administration rapide (moins de 10 minutes) de l'injec-
tion intraveineuse. Les problémes de la 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 renale s'est ameélioree aprés une augmentation de I'hydratation, un ajustement
posologique ou lnterruption du traitement avec ZOVIRAX

Lorsque des ajustements posologiques sont nécessaires, il faudrait tenir compte de la
clearance de la creatinine (voir POSOLOGIE ET MODE D'ADMINISTRATION)

Lon ignore si l'acyclovir est excrete dans le lait humain. Etant donne que plusieurs medi-
caments le sont, il faudrait étre prudent lorsqu’'on administre ZOVIRAX aux méres allaitantes

Toutes les ¢tudes animales effectuees fusqu'a present sur la reproduction et la tératologie
ont donne des résultats negatifs

Cependant, étant donne que les études de reproduction animale ne sont pas toujours
representatives de la réaction humaine, ZOVIRAX ne devrait étre utilisé pendant la grossesse
que si le médecin juge que les avantages I'emportent sur les risques encourus par le foetus

Actuellement, il n'existe aucune donnee qui démontre que [ utilisation de ZOVIRAX pre
vient la transmission de l'infection & d'autres personnes

Il faudrait envisager la possibilite de changer de traitement si, apres cing jours, il n'y a
aucun espoir d’'amelioration clinique des signes et symptdmes de l'infection

Des souches de virus herpetiques qui sont moins sensibles a ZOVIRAX ont eteé isolees
dans des lesions herpetiques et sont également apparues durant un traitement intraveineu
avec ZOVIRAX.

ONS ANORMALES

Les reactions anormales les plus frequentes qui aient ¢té rapportées au cours des essais
cliniques contrdlés 4 'acyclovir sont une inflammation ou phiebite ( 14%) au site d'in
apres l'infiltration du fluide iv., et un rash ou un urticaire (4,7%). Parmi les malades qui rece
vaient du placebo, 4,8% ont eu les mémes réactions (inflammation ou phiébite, rash ou
démangeaison)

Des reactions anormales moins fréquentes sont la transpiration profuse, I'hématurie,
I'hypotension, les maux de téte et la nausée, qui se sont produites chez 1.6% des malades
Lhematurie et la nausée ont été ressenties a la méme fréquence par les malades qui rece
vaient du placebo. Ces réactions ont été observees chez des malades gravernent immunode
primes qui souffrent souvent de maladies de systémes multiples indépendantes des infections
herpetiques. Il est donc difficile d’affirmer que ces reactions etaient causées par le traitement
avec ZOVIRAX

D'autres reactions anormales ont éte rapportees au cours d essais non contrdlés. La réaction
anormale la plus frequente était la hausse de la créatinine sérique. Cette reéaction s'est produite
chez 9,8% des malades, en général (mais pas toujours) aprés une administration rapide
(moins de 10 minutes) de l'infusion intraveineuse. L'on ignore si ce phénomeéne est cause
par le medicament, mais sachant que ce demier se cristallise dans [urine, il est possible que
la hausse soit due a une hydratation inadequate du malade. Parmi les réactions moins fre
quentes, on notait la thrombocytose (0.4%) et I'énervement (0,4%)

SYMPTOMES ET TRAITEMENT DU SURDOSAGE

Aucun cas de surdosage grave et massif de ['administration intraveineuse n'a eté rapporte

Les doses administrées a des humains ont été trés élevées, atteignant 1 200 mg/m?

(28 mg/kg) trois fois par jour, pour des périodes allant a deux semaines. Les concentrations
plasmatiques maximum ont atteint 80 ug/mL. Des signes possibles de toxicité du systéme
nerveux central (SNC) (tremblement accuse, confusion et agitation) ou de toxicité de la moelle
osseuse (ou les deux) ont été observes chez quatre malades, a 2 100 et 2 700 mg/m*/jour
Les effets secondaires du SNC ont disparu apres diminution de la dose ou apres interruption
du traiternent avec ZOVIRAX. Une precipitation d'acyclovir dans les tubules rénaux pourrait se
produire lorsque la solubilité (1,3 mg/mL) dans le fluide intra-tubulaire est dépassée. La pre-
cipitation peut étre évitée ou eliminée par une hydratation adéquate du malade. Lacyclovir est
dialysable. 5i une insuffisance rénale aigue et une anurie se déclarent, il faut effectuer une
hémodialyse jusqu'a ce que la fonction rénale soit retablie

POSOLOGIE ET MODE D'ADMINISTRATION

ATTENTION — LADMINISTRATION RAPIDE OU EN BOLUS DE LINJECTION INTRAVEINEUSE,
INTRAMUSCULAIRE OU SOUS-CUTANEE DOIT ETRE EVITEE

On recommande un traitement d'au moins cing jours chez les malades immunocompé
tents et d'au moins sept jours chez les malades immunodéprimes.

Adultes: 5 mg/kg infusés a un rythme constant pendant une heure, toutes les B heures
(15 mg/kg/jour) chez les malades dont la fonction rénale est normale

Enfants de moins de 12 ans: Chez les enfants de moins de 12 ans, une posologie plus
précise peut étre atteinte en administrant 250 mg/m? infusés a un rythme constant pendant
une heure, toutes les 8 heures (750 mg/m?/jour)

Malades atteints d'insuffisance rénale aigué ou chronique:

Suivre la posologie et le mode d'administration recommandés et ajuster l'intervalle entre
les doses tel quiil est indiqueé ci-dessous
Clearance de créatinine Dose

Intervalle entre les doses

(mL/min./1,73 m?) (mg/kg) (heures)
50 5 8
25-50 5 12
10-25¢% 5 24
0-101 25 24-48

tHémodialyse: Pour les malades qui requiérent une hémodialyse, la demi-vie plasmatique
moyenne de ['acyclovir durant la dialyse est d'environ 5 heures, ce qui résulte en une dimi
nution de 60% des concentrations plasmatiques aprés une période de dialyse de 6 heures
Les doses recommandées devraient étre administrées toutes les 24 a 48 heures et apres
I'héemodialyse
RENSEIGNEMENTS PHARMACEUTIQUES
Reconstitution Solution diluante
Diluer de la maniére suivante: Eau stérile pour injection

Tableau de dilution

Format du Volume a ajouter Volume Concentration
flacon au flacon total approximatif moyenne approximative
500 mg 10 mL 10 mL 50 mg/ml

BIEN AGITER JUSQU'A DISSOLUTION. S'ASSURER DE LA DISSOLUTION TOTALE AVANT
DE MESURER ET DE TRANSFERER CHAQUE DOSE INDIVIDUELLE

Infusion intraveineuse: La dose calculée de solution diluee devrait étre ajoutée a une
solution intraveineuse appropriée (voir ci-dessous), 4 un volume choisi, pour étre administree
durant chaque infusion d une heure. Des concentrations dinfusion dépassant 10 mg/mL ne
sont pas recommandees Etant donne que le flacon ne contient pas d ag ‘: |(>i_-1_!-|_'
pertion non utilisee de solution diluée devra étre jetée
Solutions pour infusion LV.
Injection de dextrose & 5%
Injection de dextrose & 5% et de chlorure de sodium a 0,9%
Injection de dextrose a 5% et de chlorure de sodium & 0,2%
Stabilité de la solution

Conservation: Les solutions diluées a une concentration de 50 mg/mL devraient étre
utilisées en deca de 12 heures si elles sont conservées & une température ambiante. La réfri
geration peut entrainer la formation d'un précipité qui se dissoudra 4 la température ambiante

Lorsqu'une dose est diluee, il faut utiliser le melange en dega de 24 heures. Ne pas
refrigérer le melange

Incompatibilité: [l ne faut pas meélanger ZOVIRAX avec des fluides biologiques ou col
loidaux (par exemple, les produits sanguins, les hydrolysats ou les acides aminés des protéines
les emulsions grasses, etc.)
FORMES POSOLOGIQUES

Présentation: ZOVIRAX est offert sous forme de poudre stérle dans
contenant chacun de l'acyclovir sodique equivalent 4 500 mg d'acyclovir

ge: ZOVIRAX devrait étre entrepose entre 15° et 30°C

Monographie de produit disponible sur demande

Injection de Ringer
Injection normale de solution salée
Injection lactée de Ringer

25 flacons de 10 mL

DIVISION MEDICALE WELLCOME
BURROUGHS WELLCOME INC
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I La contention, 1’*“aspirine”
de la phlébologie

Guylaine Lanctot"

A I’Université de Montréal, quand j’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 I’on conserverait... et
on I’oublie souvent. Pourquoi ?

Parce qu’on ne la connait pas — ou qu’on ne
I’explique pas bien aux patients. Une paire de bas €lasti-

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 1’on applique a
I’extérieur des veines superficielles pour faire contre-
poids a la pression veineuse a I’intérieur de ces mémes
veines'. Dans des circonstances normales, la pression in-
traveineuse est normale ; mais des facteurs tels que va-
rices, syndrome post-phlébitique ou méme seulement sta-
tion debout prolongée vont augmenter la pression intra-
veineuse et engendrer les complications suivantes : oe-
deme, eczéma, hypodermite, pigmentation et ulcere.
D’ou 'usage d’un bas compressif pour contrecarrer cette
hypertension veineuse.
Et le bas sera d’autant plus compressif que la
pression veineuse sera plus €levée. Sa compression se
mesure en mm Hg** et s’échelonne de 6 a 60. (tableau I)
® Bas faits en s€rie 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
requierent une compression tres élevée (60mmHg)*.

® Contre-indication ? L’insuffisance artérielle, ca va de
soi.

® Bas au genou ou bas-culotte ? La majorité des bas
viennent dans ’un et ’autre modéle. Pour les hommes
et les femmes qui portent le pantalon, le modele au ge-
nou convient. Avec une robe, on porte le bas-culotte.
Pour la contention forte, il existe un modéle pour une
seule jambe avec attache a la taille.

La recommandation

Des bas élastiques, c¢’est comme une paire de
skis. Méme si on s’achéte celle qui nous convient, encore
faut-il savoir 'utiliser pour qu’elle soit efficace. Il im-
porte donc de s’assurer, avant de les prescrire, que le pa-
tient va les porter.

P
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ques qui restent dans le tiroir ne font de bien ni au patient

Tableau I
Contention mm Hg Indications Prix moyens
janvier 1983

Préventive

Faible 6al5 travail debout 15% a 26%
hérédité variqueuse
Adjuvante

Moyenne 15230 grossesse 15% a 50%
jambes douloureuses
oedeme modéré
Thérapeutique

Forte 30 a 60 syndrome post-phlébitique
complications variqueuses 50% a 100%

lymphoedéme

@ 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 a ce niveau ?
Non, car il est plus serré au pied qu’au mollet.

® e patient peut-il les payer ? Lui en faire connaitre 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 facon pro-
gressive : 1 heure la 1" journée, 2 heures la 2° journée,
etc.

L’achat

Nous recommandons fortement 1’achat des bas
€lastiques dans des centres spécialisés parce que le patient
peut les y essayer : s’ils sont trop courts ou inconfortables
ou inesthétiques, il sera a méme de les remplacer par des
bas d’une autre marque ou d’un autre modele. 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 a 25 au lieu de 20, par exemple. Ne précisons

Les pharmacies et les grands magasins vendent
aussi des bas ¢€lastiques. Lesquels ? En général, ce sont
des bas a faible contention : les magasins, environ 6-8
mm Hg (ce que les patientes appellent les semi-
supports) ; les pharmacies, de 8 2 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 a I'autre :
¢a vaut la peine de les comparer pour un produit identi-
que. N'oublions pas que, la comme ailleurs, nous en
avons pour notre argent. Certaines assurances les rem-
boursent : le patient s’informera aupreés de sa compagnie,
au préalable.

Ne forcons jamais le port d'un bas €lastique,
sauf dans les cas ou il est obligatoire (syndrome post-
phlébitique, par exemple). Si nous le faisons, le patient
I’achetera, le laissera dans son tiroir et sera furieux contre
le “mauvais™ médecin qui lui aura fait “gaspiller” de 1'ar-
gent. Par contre, la contention bien prescrite et bien ex-
pliquée rend des services énormes — a meilleur marché
que les “pilules” — et rend les patients contents et recon-
naissants.
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L'Union médicale

Organisation de la médecine

Depuis la fondation de ce
journal, nous signalons sans cesse
|’état déplorable dans lequel se
trouve |I'organisation de la mede-
cine dans la Province de Québec et
personne n‘a encore 0sé ou daigné
contredire nos assertions. Plusieurs
pensent peut-étre que nous exagé-
rons |'étendue du mal, nous n‘en
avons pas encore cependant sondé
toute la profondeur.

Que les incrédules ou les
indifférents lisent I'ordonnance sui-
vante, écrite par un médecin admis
récemment au doctorat par une de
nos Universités et qu’ils jugent s'il
est temps de faire un effort su-
préme pour rehausser le niveau de
la profession qui perd de jour en
jour, a cause des gens indignes et
incapables que |'on admet dans son
sein, |'estime et le respect du pu-
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blic. Nous reproduisons d’apreés |'o-
riginal qui se trouve entre nos
mains.

St. *** 6 Mai 1874.

Mon cher,

Je vous anvoit 2 prises
pour vous menez par an bas, vous
an pranderez une, et au bou de 4
heur si la premiére 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, a I'étude de la medecine des
jeunes gens qui n'ont suivi aucun
cours classique, ou encore, qui ont
été contraints, par incapacité ou

autres causes, d'abandonner le col-
lége au commencement de leurs
études.

Doit-on s’étonner aprés ce-
la que le peuple ne sait pas distin-
guer le vil charlatan du médecin di-
plomé?

En face d'un tel état de
chose, faut-il attendre |'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, dés la prochaine ses-
sion, nos griefs au parlement et de-
mander tout de suite a 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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Brapeutique intermédiaire

~3 eSOI‘® (tartrate de métoprolol)

ésa50mget100mg
ésa200mg - libération lente

- n thérapeutique
Ipertenseur et agent anti-angineux.

je métoprolol est un inhibiteur des récepteurs béta-
‘es dont I'effet bloquant prédominant s'exerce sur
Irs béta,.

ision légére ou modérée:
tent utilisé en association avec d’autres médicaments,
Elnt avec un diurétique de type thiazide. |l peut
8 administré seul comme traitement initial chez
| qui doivent recevoir d'abord un béta-bloguant
diurétigue.
iition du Lopresor s'est averée compatible avec celle
ique ou d’'un vasodilatateur périphérique et générale-
somatmns ont été plus efficaces que le Lopresor
pénance limitée d'association avec d'autres agents
hseurs n'a pas révélé d'incompatibilité entre ces
| Lopresor.
#icommandé pour le traitement d'urgence des crises
Jes.
e poitrine:
i est indiqué chez les patients atteints d’angine de
§ & une cardiopathie ischémique.
lications
2 sinusale, blocs auriculo-ventriculaires des deuxiéme
§ degrés, insuffisance ventriculaire droite due a
slon pulmonaire, insuffisance cardiaque congestive,
f génique, anesthésie au moyen d’agents dépres-
ocarde, par ex. I'éther et le chloroforme.
rarde
ice cardiaque: faire preuve de grande circonspection
iministration du Lopresor & des malades ayant des
s de défaillance cardiaque puisque I'inhibition par
s récepteurs adrénergiques béta comporte toujours
& réduire davantage la contractilité du myocarde et
Wbr la defaillance cardiaque. Chez les patients dont
Weirdiaque est négative, une dépression soutenue du
ut conduire a l'insuffisance cardiaque. Au premier
ace de défaillance cardiaque, digitaliser les patients
dmlmstrer un diurétique et surveiller leur réponse

ar ir n'abolie pas I'action inotrope de la digitale sur
ardlaque Cependant I'action inotrope positive
gle peut étre diminuée par I'effet inotrope négatif du
.: and les deux médicaments sont administrés concur-
, es effets dépresseurs des béta-bloqueurs et de la
" la conduction AV s'additionnent. Si la défaillance
I5e poursuit, malgré une digitalisation adéquate et un
Spar diurétique, interrompre le traitement au Lopresor.
d'un traitement au Lopresor: |l faut prévenir les
£ ne pas cesser abruptement e traitement. On rap-
ition de crises aigués d'angine, d'infarctus du
bu d'arythmies ventriculaires, chez les malades
— M la suite de l'interruption subite d'un traitement par
Sants. Les deux derniéres complications peuvent
flavec ou sans aggravation préalable de I'angor. Donc,
Hécide de discontinuer I'administration du Lopresor
1 ngineux, il faut réduire la posologie graduellement
iriode d’environ deux semaines et suivre de tres pres
i S'en tenir également a la méme fréquence de prises.
as plus urgents, il faut interrompre par étapes le
at suivre le malade d’encore plus prés. Sj I'angor
isérieusement ou si l'insuffisance coronarienne aigué
in recommande de recommencer le traitement au
Hlans les plus brefs délais, au moins temporairement.
't état de diverses éruptions cutanées et d'un xérosis
bal. Un syndrome grave (syndrome oculo-muco-cutané)
_'_. nes comprennent une conjonctivite séche et des
tosoriasiformes, des ofites et des sérites sclérosantes
4 lors de I'utilisation chronique d'un seul inhibiteur
lhergique (practolol). Ce syndrome n'a pas été observé
|!|sat|on du Lopresor ou de tout autre agent du méme
5 médecins doivent envisager la possibilité de telles
§et discontinuer le traitement si elles surviennent.
adycardie sinusale grave peut se manifester. Dans
iduire la posologie.
esor peut masquer les signes cliniques de I'nyper-
: ontmue ou de ses complications et donner ainsi une
fausse d'amélioration. L'interruption subite du traite-
¢ donc étre suivie d'une exacerbation des symptomes
Wyroidie, y compris la crise thyrotoxique.
bns
er étroitement les patients atteints d’affections
rovoquer un bronchospasme et leur administrer
inment un bronchodilatateur.
Istrer avec prudence aux malades sujets a I'hypogly-
bntanée ou a des diabétiques (particuliérement
Ints de diabéte labile) qui recoivent de I'insuline ou
glycémiants oraux. Les inhibiteurs béta-adrénergiques
asquer les signes et les symptdmes d'hypoglycémie

=

blogie du Lopresor doit étre ajustée individuellement
médicament est utilisé en méme temps que d’autres
tihypertenseurs.
ler de prés les malades qui regoivent des médica-
Huisant le taux de catécholamines comme la réserpine
inéthidine. 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 & doses progressives en milieu hospitalier
troite surveillance.
es patients devant subir une intervention chirurgicale
e ou élective: cesser I'administration du Lopresor

graduellement et suivre les recommandations données sous
“Arrét subit du traitement” (voir Mises en garde). L'évidence
disponible suggére que les effets cliniques et pharmacologiques
du blocage béta produits par le Lopresor ne sont plus présents
48 heures aprés l'arrét du traitement.

Dans les cas d'une intervention chirurgicale d'urgence, les
effets du Lopresor peuvent au besoin étre renversés par des
doses d'agonistes comme l'isoprotérénol ou le lévartérénol.

h) Utilisation durant la gro et I'allai it: Le Lopresor
traverse la barriére placentaire et apparait dans le lait maternel.
Vu gu'il n'a pas été étudié au cours de la grossesse, il ne faut
pas prescrire ce médicament 4 des femmes enceintes. S'il est
essentiel de 'administrer & la mére qui allaite, la patiente doit
cesser d'allaiter.

i) Utilisation chez les enfants: Le Lopresor n'a pas été étudié
chez les enfants.

Réactions indésirables

Cardiovasculaires: Insuffisance cardiaque congestive (voir
MISES EN GARDE), effets secondaires dus & la diminution

du débit cardiaque, comprenant: syncope, vertiges, étour-
dissements et hypotension orthostatigue. Bradycardie grave,
allongement de l'intervalle PR, blocs AV des deuxiéme et troi-
siéme degrés, arrét sinusal, palpitations, douleurs thoracigues,
extrémités froides, phénoméne de Raynaud, claudication,
bouffées de chaleur.

Systéme nerveux central: Céphalée, insomnie, dépression
mentale, étourdissements, anxiété, acouphéne, faiblesse,
sédation, cauchemars, vertiges, paresthésie.
Gastro-intestinales: Diarrhée, constipation, flatulence, brolures
épigastrigues, nausées et vomissements, douleurs abdominales,
xérostomie.

Respiratoires: Dyspnée, respiration sifflante, bronchospasme,
état asthmatigue.

Allergiques et dermatologiques (voir MISES EN GARDE):
Exanthéme, diaphorése, 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 paramétres de laboratoire suivants
ont été rarement élevés: transaminases, BUN, phosphatase
alcaline et bilirubine. Thrombocytopénie et leucopénie ont été
rarement rapportées.

Symptoémes et traitement du surdosage

Symptémes: bradycardie, insuffisance cardiague congestive,
hypotension, bronchospasme et hypoglycemie.

Traitement: discontinuer le traitement au Lopresor et suivre

le malade de prés. 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 presseur tel la norépinéphrine aprés l'injection préalable
d'atropine.

2. Bloc cardiaque: (deuxiéme ou troisiéme degré)

Isoprotérénol ou stimulateur cardiaque transveineux.

3. Insuffisance cardiaque congestive:

traitement habituel.

4. Bronchospasme:

aminophylline ou agoniste bétas.

5. Hypoglycémie:

glucose intraveineux.

De fortes doses d'isoprotérénol renversent la plupart des effets
de doses excessives de Lopresor. Toutefois, il ne faut pas
négliger la possibilité de complications liées a 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 a 100 mg
b.i.d. Dans certains cas, il faudra peut-étre I'augmenter de 100 m¢
a la fois, a des intervalles d'au moins deux semaines, jusqu’a
un maximum de 200 mg b.i.d. qui ne doit pas étre dépasse.
Posologie d'entretien habituelle: 150 & 300 mg par jour.

Quand le Lopresor est associé 4 un autre antihypertenseur déja
administré, commencer le traitement 4 raison de 50 mg b.i.d.
Au bout de 1 ou 2 semaines, la posologie quotidienne peut étre
augmentée de 100 mg & la fois & des intervalles d'au moins deux
semaines jusqu'a maitrise adéquate de la tension artérielle.

b) Angine de poitrine: Dose d’attaque: 50 mg b.i.d. pour la
premiére semaine. S'il s'avére nécessaire d'augmenter encore
plus la dose, il faudra hebdomadairement surveiller de trés prés
le patient. La médication sera augmentée par tranche de 100 mg
sans excéder au total 400 mg par jour donnes en deux ou trois
doses fractionnées.

Dose d'entretien habituelle: 200 mg par jour.

Marge posologique: de 100 & 400 mg par jour en doses fraction-
nées. Ne pas administrer plus de 400 mg de Lopresor par jour.
c) Lopresor SR 200 mg - comprimés & libération lente: Lopresor
SR 200 mg est destiné seulement au traitement d'entretien des
patients dont |'état exige des doses de 200 mg par jour.

On doit toujours utiliser les comprimés ordinaires en début de
traitement et dans I'établissement de la posologie individuelle.
Les hypertendus et les angineux qui prennent un comprimé

4 100 mg deux fois par jour en traitement d'entretien peuvent
passer 4 un comprimé Lopresor SR 4 200 mg le matin.

Les comprimés Lopresor SR 200 mg sont & avaler entiers.
Présentation

Lopresor

Comprimés: 50 mg:

enrobage pelliculaire, en forme de capsule, rouge péle portant
sur une face une sécante et de chaque cdté de celle-ci le code
d'identification 51 et le monogramme Geigy sur I'autre.
Comprimés: 100 mg:

enrobage pelliculaire, en forme de capsule, bleu pale, portant
sur une face une sécante et de chaque coté de celle-ci le code
d'identification 71 et le monogramme Geigy sur I'autre.

Flacons de 100 et 500 comprimes.

Lopresor SR 200

Comprimés &4 200 mg libération lente:

enrobage pelliculaire, rond, jaune pale, monogrammé Geigy sur
une face, et portant le code CDC sur I'autre.
Flacons de 100 comprimés.

Monographie fournie sur demande.

Geigy
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IL ATTEINT
UNE NOTE 3~

Au faite de sa carriére il pourralt o e
atteindre aussi des taux lipidiques :
trés élevés...une lipidémie
importante sans le savoir. Ca ne
se voit pas a l'oeil non plus.
Cependant, vous pouvez le
reconnaitre comme un hyperli-
pidémique possible et vous devriez
lui faire 'examen approprié.
L'obésité, le diabéte sucré,
I'hypertension et le tabagisme
- constituent des facteurs de risque
supplémentaires susceptibles
d’augmenter le danger d’affection
coronarienne associée a 'hyper-
lipidémie. C'est pourquoi il est
important de diagnostiquer et de
traiter I'nyperlipidémie dans ces
situations.

ATROMIDE-S

(clofibrate)

Antihyperlipidémiqug
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Une trousse
médico-légale

Le praticien et
la bioéthique

Le prix Donaghy
[ S

Un nouveau guide d’inter-
vention pour les victimes d’agres-
sion & caractére sexuel, accompagné
d'une trousse médico-légale, facili-
tera bient6t 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 ministéres de la
justice et des Affaires sociales, le
Conseil du statut de la femme et la
Corporation professionnelle des
médecins du Québec. Le guide
découle de certaines recommanda-
tions de la politique d'ensemble,
“’Egalité 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 a faciliter la démarche juridi-
que d'une victime qui décide de por-
ter plainte contre son agresseur et a
fournir aux policiers et aux médecins
un outil médico-légal qui augmentera
|'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 a
recueillir des informations pertinen-
tes sur |'agression ainsi que des pré-
léevements spéciaux sur les véte-
ments et le corps de la victime afin
de pouvoir établir le caractére
sexuel, violent de |'agression ou
I'identité de |'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-
guées, répétitives et inutiles.

Avril 1984
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A.M.L.F.C., 1440, rue Ste-Catherine Ouest
bureau 510, Montréal (Québec) H3G 2P9

Rédaction:
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et leur besoin de réconfort
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 I'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, dés le début, a
I’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
juridigues que pouvait amener | 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
a I'examen de la personne. Comme
cette trousse permet d'uniformiser
autant les prélevements que les
analyses des spécimens recueillis,
toutes les personnes agressées
sexuellement seront accueillies de la
méme facon partout au Québec.

Role du médecin
aupreés des victimes

Le guide d'intervention a
été concu comme un outil qui aidera

le médecin a répondre aux besoins
de la victime dans une situation qui
lui est parfois peu familiére et qui
peut créer certains malaises. L'ob-
jectif premier de l'intervention du
médecin auprés 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’anamneése, d'examen
physique et le matériel attenant
dans la trousse pour les préléve-
ments) aidera le médecin & consti-
tuer un dossier complet, renfermant
les informations médicales utiles a
une éventuelle poursuite devant les
tribunaux.

Mieux accueillir
les victimes

Le nouveau guide d’inter-
vention pour les victimes d’agres-
sion & caractére sexuel a donc
comme premier objectif d'assurer a
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 a travailler auprés
des victimes, aux problémes spécifi-
ques de celles-ci et a leur besoin de
réconfort. |l fournit aussi aux poli-
ciers et aux médecins un outil
médico-légal qui augmentera |'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
I'agression sexuelle et de favoriser
une étroite collaboration entre tous
les intervenants en faisant naitre
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
€IS




Les Amputés de guerre du
Canada ont récemment octroyé la
somme de 36 000$ a une équipe de
recherche de Montréal. Le projet a
pour but de déterminer et de sélec-
tionner le meilleur type de prothése,
répondant le mieux aux besoins des
enfants amputés.

L’équipe de recherche sera
composée de chercheurs et d’ex-
perts de |I'hépital Sainte-Justine, de
I"Institut de réadaptation de Mon-
tréal et de I'Ecole de réadaptation de
I"Université McGill. Quatre membres
de I'’AMLFC font partie de |'équipe:
les docteurs Morris Duhaime, Hubert
Labelle et Charles H. Rivard, ortho-
pédistes, et le docteur Maurice Mon-
geau, physiatre. Deux ingénieurs en
mécanique complétent |'équipe: Paul
Allard et Gilles Drouin.

Le projet consiste a étudier
des modéles de marche et de course
d’enfants souffrant d'une malforma-
tion unilatérale congénitale ou ayant
été amputé d’une jambe a la suite
d'un accident. Une analyse poussée
des mouvements, des forces et
impressions transmises a la prothese
de I'enfant lors du jeu permettra
d’'évaluer les prothéses existantes et
de proposer les modifications perti-
nentes si nécessaire.

Cette étude s'effectuera au
Laboratoire d’'étude du mouvement
de |I'hopital Sainte-Justine. Des tech-
niques de photographie a grande
vitesse et une plate-forme de force
sont utilisées pour déterminer les
pressions transmises a la prothése
et au moignon durant la locomotion.

La division de neurochirur-
gie de I'Université de Montréal
tenait, a I"'automne dernier, un
symposium sur la revascularisation
microchirurgicale du cerveau. La plu-
part des communications sont pré-
sentées dans ce numéro de |I'Union
médicale du Canada.

A ce moment-la, un hom-
mage particulier a été rendu au doc-
teur R.M. Peardon Donaghy de |'Uni-
versité du Vermont a Burlington. Le
docteur Donaghy est un éminent
chirurgien américain, universellement
reconnu comme le pére de la micro-
chirurgie vasculaire cérébrale. Les
organisateurs du symposium ont
profité de |'occasion pour créer un
nouveau prix, a la suggestion du
docteur Donaghy, afin d’encourager
et récompenser les étudiants de la

2

Nouvelle-Angleterre et du Québec.
Le prix, qui porte le nom du docteur
Donaghy, est une bourse de 500%
qui sera remise a un résident ou un
interne de |'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 par l'inter-
médiaire de |'Association des méde-
cins de langue francaise du Canada
et le travail primé sera publié dans
I"Union médicale du Canada.

Congreés
international

d‘endocrinologig

Du 1° au 7 juillet 1984,
Québec sera la capitale mondiale de
I’'endocrinologie. Le congrés de la
Société internationale d’endocrinolo-
gie, dont I'Université Laval sera
I'hote officiel, se tient a tous les
quatre ans. |l attirera selon le D' Fer-
nand Labrie, président du comité
local d’organisation, de 6 000 a
7 000 personnes. |l y avait déja, au
1¢" mars, 4 000 inscriptions en
regle.

Le président de la Société
Byan d'Australie, le président du
programme scientifique, Hiroo Imura
du Japon, le secrétaire de la
Société, Mortimer B. Lipsett des
Etats-Unis et le président du comité
exécutif Ernest Knobil sont actuelle-
ment a Québec pour mettre au point
les derniers détails.

Au nombre des congressis-
tes prestigieux se trouvent trois
détenteurs de Prix Nobel: Messieurs
Roger Guillemin (La Jolla, Etats-
Unis), Charles Huggins (Chicago,
Etats-Unis) et Andrew V. Schally (La
Nouvelle-Orléans, Etats-Unis).

Pour renseignements sup-
plémentaires, s"adresser a Jean-
Denis Dubois, coordonnateur du
congrés, CHUL, (418) 656-8989.




A I"Hétel-Dieu d’Arthabaska

Le Conseil des médecins et
dentistes de |'Hotel-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 |'Institut de recher-
ches cliniques de Montréal. Cette
activité scientifique, organisée en
collaboration avec |'Association des
médecins de langue francaise du
Canada et le College Royal des
médecins et chirurgiens du Canada,
a eu lieu dans le cadre des célébra-
tions du centennaire de |'hépital
d’Arthabaska fondé en 1884 par les
religieuses hospitalieres de Saint-
Joseph de Montréal.

Les professionnels de la
santé invités a cette journée scienti-
fiqgue ont d'abord entendu le docteur
René Jutras, pédiatre a Arthabaska.
Dans sa communication, le docteur
Jutras a exposé les problémes de
bioéthique auxquels doit faire face le
praticien en 1984. |l a fait un rappel
intéressant des philosophes anciens
et de leurs enseignements pour
démontrer la pérennité de la vérite.

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 |'appli-
cation de |I'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.

v
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Il a, & partir de situations
concrétes, établi ce qu’il appelle
‘“une courbe de tolérance’’ pour le
jugement clinique dans certains cas.
A titre d’exemple, on trouve au
point O de cette courbe, la demande
d’avortement d'une jeune femme
dont I'accouchement contrecarre un
projet de voyage et, au sommet de
la courbe, le cas de la jeune fille vic-
time de viol ou la venue de |"'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 a notre perception
du ““plan de santé’’. Faut-il, a-t-il
demandé, réanimer pour réanimer?
La famille et le malade doivent évi-
demment, selon le docteur Roy,
tenir une place importante dans
I"éclairage de nos choix et de nos
décisions.

La journée de bioéthique de
I"Hétel-Dieu d’Arthabaska a été d'un
trés grand intérét pour les quelques
150 personnes présentes. La
période de discussion entre le doc-
teur Roy et I'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
I"'Université Laval de Québec et
I"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 9 juillet au 5 aoGt 1984,
les universités Laval et McMaster
organiseront conjointement, a Qué-
bec, un cours d'été en santé du tra-
vail, destiné aux personnes respon-
sables de |'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 a
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’hygiéne industrielle, de
toxicologie, de médecine du travail,
ainsi que |'étude de |'appareillage
utilisé pour la protection de la santé.

Cet enseignement vise a
fournir aux preneurs de décisions les
connaissances necessaires pour
identifier les problémes, évaluer les
programmes et prévoir les implica-
tions de diverses politiques.

L’endroit ot aura lieu la

réunion semi-annuelle du Conseil
général de I'Association des
médecins de langue francaise du
Canada a été changé. La réunion
se tiendra dans /a salle Suzor-
Cété de I’hdtel Loews Le Con-
corde, 1225, place Montcalm,
Québec. La date et |'heure
demeurent inchangées: la réu-
nion débutera a 14h le samedi
28 avril 1984.




Initiation

Des cours a Ville de Laval

a l'informatique

Devant l'intérét suscité par
ses cours d'informatique a l'inten-
tion des médecins, I"AMLFC orga-
nise une deuxiéme série de cours
dans la région de Montréal. En effet,
des cours d’initiation a l'informati-
que seront donnés au cégep Mont-
morency a Laval dés la fin mai.

D‘une durée de 15 heures
réparties en b sessions, le cours a
comme objectifs la familiarisation a
I'informatique et l'introduction au
langage Basic. Les participants s’ini-
tieront au fonctionnement de base
des ordinateurs et apprendront & uti-
liser un ordinateur et un langage
simple de programmation pour
résoudre des problémes
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 a un langage de programma-
tion et/ou un logiciel. Les partici-
pants auront chacun un appareil
Apple Il sur lequel ils mettront en
pratigue les connaissances acquises.

Horaires

Les personnes intéressées a
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 a 22h, au
cégep Montmorency, 475, boul. de
I’Avenir a Ville de Laval.

Inscription

Les frais d'inscription sont
80$% pour les membres de I'AMLFC
et 100$ pour les non-membres. Les
personnes désirant s'inscrire sont
priées de compléter le formulaire ci-
dessous en précisant |"horaire qui
leur convient. Le chéque doit étre
fait a 'ordre de |’Association des
médecins de langue francaise du
Canada et envoyé a I’AMLFC, 7440,
rue Ste-Catherine Ouest, bureau
510, Montréal (Québec) H3G 2P89.
La date limite d'inscription est le 18
mai 1984, mais comme il y a une
limite au nombre de participants, il
est préférable de s’inscrire le plus
t6t possible. Il n'y aura pas de rem-
boursement des frais d’inscription
aprés le 4 mai 1984.

Cours d’initiation a l'informatique

e Je désire m’inscrire au cours d’initiation a l'informatique qui sera donné au

cégep Montmorency a Ville de Laval.

¢ Je choisis |I'horaire suivant (cocher le groupe choisi).

Groupe 1 [
Mardi 22 mai, 19h a 22h
Mardi 29 mai, 19h a 22h
Mardi 5 juin, 19h a 22h
Mardi 12 juin, 19h a 22h
Mardi 19 juin, 19h a 22h

Groupe 2 []
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 chéque, payable a I'’AMLFC, au montant de:

80% (membres de I’AMLFC)

100% (non-membres).

Nom

Adresse

| LUnion |

Medicale

duCanada

A lire en mai

e

Plusieurs sujets retiendront |'at-

tention des lecteurs de |I'Union médicale
du Canada en mai. Les docteurs Pierre
Delorme, Pierre Jean et Jacques E. Des-
Marchais signent un article intitulé:
**Evaluation d’un module d'auto-
apprentissage destiné a 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
enquéte d'opinions au sujet de |'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 aprés un
traumatisme cranien 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 egalement des textes soulignant le
25¢ anniversaire de la mort du docteur
Pierre Masson, |'un des plus grands his-
topathologistes de la premiére moitié du
XXe sigcle, et plusieurs autres articles de
haute teneur scientifique.

éfe?,‘ir
au’

Le VI® symposium interna-
tional du Centre de recherche en
sciences neurologiques de I'Univer-
sité de Montréal aura lieu les 16, 17
et 18 mai 1984. Ce symposium,
dédié au docteur R.W. Sperry, trai-
tera de |'organisation anatomo-
fonctionnelle du systéme commissu-
ral. Une journée compléte sera
dédiée a 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 3J7
(514-343-6366).




| Les personnes souffrant de

1 Bralures,
Coupures,
Dermatite,
Contusions,
Egratignures,
Conjonctivite,

Otite externe

ou de toute infection dermatologique'
| apprécieront que vous leur recommandiez
| ou prescriviez les préparations Polysporin

A titre prophylactique ou thérapeutique

Onguent Polysporm

(polymyxine B—bacitracine) __
La préparation antibiotique topique N°1 =l

e

I L iz 3 o

Egalement offerts:

Créme Polysporin Onguent Ophtalmique Polysporin*

(polymyxine B—gramicidine) (polymyxine B—bacitracine)

Gouttes Oto-Ophtalmiques Polysporin

(polymyxine B—gramicidine)

< b DIVISION MEDICALE WELLCOME
PAAB | *Nom déposé BURROUGHS WELLCOME INC.
KIRKLAND, QUE.

CCPPw-2001 fCausée par un organisme sensible
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dose quotidienne unique

Geigy v
Mississauga, Ontario CCPP *Lopresor SR 200 mg est destiné au traitement d'entretien
L5N 2W5 G-3199F des patients dont I'état exige des doses de 200 mg par jour.

Renseignements thérapeutiques page 337



