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UN CAS D'ARTÉRITE TEMPORALE *

Observation du cas (dossier n° 1012-H):

J. L., mâle, âgé de 69 ans nous consulte le 17

août 1961 et il est admis à l’Hôpital avec les dia-

gnostics provisoires de discarthrose cervicale et

d’artérite temporale.

La discarthrose cervicale est confirmée radio-

logiquement et traitée dans le département de

médecine physique avec succès. Toutefois, dès

l’admission, ce problème semble être de seconde

importance.

En effet, la raison majeure de l’hospitalisation,

chez cet hommesans antécédent pathologique est

une céphalée qui se manifeste depuis trois se-

maines. Selon l’expression même du malade, il a

« mal aux cheveux ».

Voici, en résumé le caractère de cette céphalée.

Ayant commencé trois semaines avant l’admis-

sion du patient, la céphalée est d’abord localisée

à la région temporale gauche avec irradiation

pariétale et occipitale du même côté, sous forme

d’élancement ; dix ou douze jours après son appa-

* Travail présenté à la Société médicale des hôpitaux
universitaires de Laval, le 30 novembre 1961.
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rition, elle se double d’une céphalée droite aux

mêmes caractères et à la mêmelocalisation mais

d’intensité plus grande.

L’examen physique montre des artéres tempo-

rales dures, cedématiées, tortueuses, avec une lé-

gère réaction érythémateuse, des deux côtés. La

compression d’une artère temporale de l’un ou

l’autre côté amène un soulagement passager du

malaise dans le cuir chevelu correspondant.

Comme syndrome constitutionnel on ne note

qu’une sudation nocturne, un amaigrissement de

quelqueslivres et une température buccale à 99°F.,

les quatre ou cinqpremiers jours de l’hospitalisation.

Face à ce syndrome clinique à composantes

céphalique majeure et constitutionnelle mineure,

nous retrouvons le syndrome biologique positif

suivant :

1. Une sédimentation globulaire à 133 mm

après une heure;

2. Une formule sanguine démontrant:

a) Une anémie hypochrome modérée (11,3 g et

4 0CO 000 de globules rouges),
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b) Une leucocytose modérée à 12 400, avec lé-

gère polynucléose à 73 pour cent et lymphopénie

relative à 16 pour cent,

c) Une hyperplaquettose à 520 000 ;

3. Uneélectrophorèse des protéines sériques:

à) Protéinémie : 5,7 g %,

b) Hypoalbuminémie : 31,7% (normal : 55-

65%),
c) Globulines : a} 9,6%, (normal : 2-5%),

a2 18,0% (normal : 8-10%),

8 16,8%, (normal : 10-12%),

y 23,9% (normal : 14-16%).

En résumé, une hypoalbuminémie et une hyper-

globulinémie totale surtout marquée aux dépens

des globulines a° et y.
Quatre jours après l’admission de ce malade une

biopsie de l’artère temporale gauche superficielle

est pratiquée. L'examen au microscope de la

pièce opératoire (H.S.S., n° 2221-61) montre des

lésions inflammatoires importantes de la paroi

Figure 1. — Artérite temporale vue à un faible grossis-
sement.

(Hémalun-Érythrosine-Safran.) (X200)
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Figure 2. — Artérite temporale : cellules géantes mul-

tinucléées dans l’infiltrat inflammatoire.
(Hémalun-Érythrosine-Safran.) (x 1200)

artérielle et du tissu conjonctif périartériel. La

lumière est rétrécie par suite d’un œdème et d’une

fibrose jeune del’intima (figure 1). Celui-ciest in-

filtré par quelques lymphocytes et polynucléaires.

La couche interne de la media et la zone intimale

adjacente à la limitante élastique interne présen-

tentune infiltration inflammatoire assez marquée.

Il y a à ce niveau des traînées fibrinoïdes et une

réaction histiocytaire assez marquée. Quelques

histiocytes deviennent plurinucléés (cellules géan-

tes) (figure 2). L’adventice est fibreux et présente

une légère infiltration lymphocytaire et poly-

nucléaire. L’aspect histologique est celui d’une

« artérite temporale » (docteur Robert Garneau).

Le fond d’œil montre une artériosclérose de

gradeI, et la baisse progressive de l’acuité auditive

depuis quelques années, après un audiogramme,est

attribuée à une presbyacousie normale pour l’âge

du patient.
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Traité aux stéroides, malgré l’absence de signes

oculaires, ce malade s'améliore grandement au

double point de vue clinique et biologique alors

que vingt jours après son admésion il présente le

tableau clinique et biologique classique d’un in-

farctus du myocarde (antérieur étendu).

Traité aux stéroides et aux anticoagulants

(héparine, phénylindanedione), le malade décède

subitement en quelques secondes, 16 jours après

son infarctus et 37 jours après son admission.

Une autopsie donne les conclusions suivantes:

1. Infarctus antérieur étendu;

2. Rupture ventriculaire gauche:

3. Hémopéricarde;

4. Athéromatose coronarienne sans signes histo-

logiques coronariens d’artérite.

En résumé, 1l s’agit d’un cas d’artérite tempo-

rale dont le décès est attribuable à un infarctus

du myocarde sans signes de « coronarite tempo-

rale » ou coronarite à cellules géantes.

DISCUSSION

1. Historique :

La première description clinique de l’artérite

temporale est attribuée au chirurgien anglais

Jonathan Hutchinson, lequel en 1890 rapporta le

cas d’un octogénaire qui le consulta en raison de

l'apparition de raies rouges, surélevées et très sen-

sibles au toucher, sises aux régions temporales,

qui rendaient intolérable le port du chapeau.

En 1932, Horton Magath et Brown décrivent

l’affection, et la dénomment « artérite tempo-

rale ».

Cependant, Gilmour en 1941 devait élargir le

concept de cette affection et proposer le nom moins

restrictif d’« artérite a cellules géantes », maladie

artérielle systémique, pouvant toucher les artéres

du système carotidien, voire l’aorte, les iliaques,

les sous-clavières et les coronaires.

Bientôt, on veut la classer parmi les colla-

génoses, commela petite cousine de la périartérite

noueuse.

En 1951, Cardell et Hanley apportent un argu-

ment anatomopathologique à la thèse de Gilmour
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en rapportant les constatations autopsiques de

12 cas d’artérite a cellules géantes.

Celles-ci démontrent bien que l’affection est

systémique, atteignant électivement les branches

du système carotidien, telles l’ophtalmique et la

temporale, mais également l’arc aortique, les

fémorales, etc.

2. Description anatomo-pathologique :

L’artérite à cellules géantes atteint surtout les

artères de moyen calibre. Le processus inflamma-

toire granulomateux quila caractérise évolue spon-

tanément vers la cicatrisation en deux à dix mois.

La media et l’intima de l’artère sont les plus

touchés. On retrouve au niveau de la media

une prolifération cellulaire inflammatoire avec des

histiocytes et des cellules géantes, de type à corps

étranger ; il y a destruction plus ou moins étendue

des fibres élastiques, de la limitante interne. On

peut observer de la nécrose fibrinoïde à ce niveau.

L’intima est très épaissi, ce qui peut amener une

occlusion complète de la lumière. On y distingue

une couche basale pauvre en cellules, recouverte

d’une couche superficielle très cellulaire, riche en

fibroblastes.

3. Entité nosologique:

L’artérite temporale de Horton-Gilmour est

rarement diagnostiquée, mais sa fréquence est

peut-être en réalité plus élevée.

La moyenne d'âge des patients est de 68 ans

environ et rarissimes sont les observations rap-

portées chez des sujets de moins de cinquante ans.

L’affection atteint aussi souvent l’homme que

la femme.

Si l’histopathologie démontre des lésions dis-

séminées aux divers troncs artériels majeurs, 1l

reste que dans la majorité des cas, la symptomato-

logie clinique est, de façon dominante ou exclusive,

carotidienne.

La céphalée domine la plupart du temps le ta-

bleau subjectif.  D'intensité variable, elle siège à

la région temporale, est unilatérale ou bilatérale,

parfois pulsatile, plus souvent lancinante. Plus

rarement, elle sera occipitale ou temporo-occipi-

tale, mais toujours elle sera localisée très superfi-

ciellement et accompagnée d’une sensibilité épi-
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crânienne parfois exquise. Ces patients remisent

leur chapeau, et ont horreur du peigne. La nuit,

l’appui de la tête sur l’oreiller leur est pénible :

ils en viennent parfois à dormir au fauteuil.

La céphalée est souvent de début brusque et

fréquemment sévère d’emblée.

Dans la majorité des cas, les artères temporales

montrent des signes nets d’inflammation : elles

sont saillantes, rouges, douloureuses, tortueuses,

de pulsatilité affaiblie ou abolie.

Un symptôme accessoire est présent dans envi-

ron la moitié des cas, et peut constituer le motif

de consultation : celui de la claudication inter-

mittente de la mâchoire à la mastication, attri-

buable en toute apparence à de l’ischémie des

muscles masticateurs.

La céphalée constitue donc le symptôme clas-

sique de l'affection : il faut garder en mémoire

cependant que des signes variables mais constants

d’atteinte de l’état général précèdent la céphalée

de deux semaines à quelques mois.

Une fébricule inexpliquée, mais persistante ac-

compagnant de l’anorexie, une perte pondérale

légère ou modérée, des myalgies ou arthralgies

diffuses non caractéristiques : tout ceci signe la

nature systémique de l'affection.

Ces prodromes accapareront parfois la scène

clinique par leur intensité inaccoutumée.

Complications oculaires :

Si la céphalée et l’atteinte de l’état général sont

constantes dans l’artérite à cellules géantes, 1l

demeure non moins vrai que dans bon nombre de

cas, ces malaises sont supportés tant bien que mal

sans demander avis médical. Aussi un pourcen-

tage élevé de patients se présentent au stade des

complications oculaires.

Celles-ci méritent par leur fréquence, leur gravi-

té, leur précocité d'apparition une attention toute

spéciale.

La fréquence de l’atteinte oculaire dans l’arté-

rite à cellules géantes est admise par tous les au-

teurs, et leurs statistiques donnent des incidences

variant de 33 à 58 pourcent des cas.

Cependant, il est probable quela statistique ne

tienne compte que des cas graves de l’artérite

Laval Médical
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temporale, bon nombre de patients ne consultant

qu’à la phase des complications oculaires, ou bien

le diagnostic n’étant posé qu’au moment de la

survenue de ce nouvel indice.

Les complications oculaires se développent pré-

cocement : elles apparaissent en dedans de deux

mois des premiers signes cliniques (tableau I).

TABLEAU Î

Complications oculaires

  

IIT° paire
A. Ophtalmoplégie : Diplopie | e..

VI° paire

B. Lésions vasculaires ecclusives :

1° Nerf optique : « Névrite optique ischémique »

2° Rétine: Rétinopathie ischémique

Artère centrale de la rétine.

C. Atrophie optique et séquelles rétiniennes,

 

L’ophtalmoplégie par parésie de la troisième

ou de la quatrième paire est rare et d’ordinaire

transitoire. Cependant, plus fréquentes et de

pire pronostic sont les lésions vasculaires occlu-

sives provoquant de l’ischémie du nerf optique ou

de la rétine.

Ces lésions ischémiques secondaires à des occlu-

sions de l’artère ophtalmique ou rétinienne, cau-

sent de la cécité unilatérale ou bilatérale, seg-

mentaire ou totale, épargnant parfois la macula.

Ces lésions, comme toute atteinte nerveuse,

sont malheureusement souvent irréversibles ; le

fond d’œil révélera de l’atrophie optique ou des

séquelles d’infarctus rétiniens. Heureusement,

l’occlusion n’est pas toujours définitive ; un cer-

tain nombre de sujets ne présentent qu’une amau-

rose transitoire.

Hollenhorst, Brown, Wagener et Shick, de la

Clinique Mayo, publient en 1960 une étude cli-

nique de 175 cas d’artérite à cellules géantes,

le tableau II résumant la fréquence des diverses

complications oculaires de leur série.

Autres formes cliniques :

Reprenant la thèse de Gilmour, les anglais

Paulley et Hugues présentent une série d’observa-  
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TABLEAU II

Atleintes oculaires dans 175 cas (Mayo)

 

 

 

ATTEINT NOMBRE DE
INTE OCULAIRE PATIENTS

|

1. Aucune atteinte................ 68

2. Déficits visuels.. ............... 73
soiré Bilatérale......…. 21

Cécité : .
©) { Unilatérale. ....... 25

b) Perte partielle de la vision :

Bilatérale. ......... 13

Unilatérale. . . ..... 14

3. Amaurosts Fugax ............... 34

Déficit visuel permanent subsé-

quent...LLL 17

4, Diplopie...................... 22

5. Exsudats rétiniens asymptoma-

tiques.... .................. 6   
tions cliniques atypiques et soutiennent la fré-

quence insoupconnée des formes non « tempo-

rales y de l’artérite à cellules géantes.

A côté des formes oculaires ci-haut décrites, ils

relient à cette entité histopathologique des névral-

gies faciales, des troubles mentaux, des symptômes

labyrinthiques ou auditifs, des ictus, ainsi que des

syndromes rhumatismaux non articulaires.

Ils vont jusqu’à prétendre qu’il faudra suspec-

ter l’artérite à cellules géantes en présence d’un

infarctus du myocarde chez un patient âgé, lors-

que la sédimentation est anormalement élevée et

que la fièvre persiste sans raison au bout de sept

a dix jours. Enfin, on parle de syndrome de l'arc

aortique parfois compliqué d’anévrisme dissé-

quant, et de fièvre d’origine indéterminée.

Il semble exister dansla littérature quelques cas

authentiques, très peu nombreux, de coronarite à

cellules géantes.

4. Examens de laboratoire :

Il est fréquent à la période d’état, de retrouver

une légère anémie normochrome ou hypochrome

chez ces gens.

La formule blanche oscille de la normale à des

taux excédant rarement 15 000.
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Cependant, la vitesse de sédimentation globu-

laire dans un fort pourcentage de cas est trés

accélérée.

L'équipe de Mayo, dans la même étude ci-haut

relatée, indique (figure 3) que la sédimentation

fut plus élevée que 70 mm après une heure dans

130 cas sur 154, et plus accélérée que 50 mm après

une heure dans 149 cas.

5. Diagnostic :

Le diagnostic clinique de l’affection repose

surtout:

1° sur l’âge du malade, qui dépasse presque

toujours la soixantaine:

2° la céphalée temporale avec atteinte de l’état

général; et,

3° sur les complications ci-haut énumérées.

Biologiquement la sédimentation globulaire est

toujours fortement accélérée.

La biopsie de l’artère temporale constitue un

argument histopathologique décisif, mais pas tou-

jours nécessaire,

6. Évolution :

Rarement fatale, « lartérite des gens âgés »,

lorsque non compliquée, évolue spontanément

vers la guérison en deux à dix mois.

Cependant, on a insisté ci-haut sur la fréquence

et la gravité des complications nerveuses oculaires,

souvent irréversibles.

On a décrit en outre de rares cas de syndrome

de l’arc aortique, voire d’anévrisme disséquant,

d’occlusion mésentérique ou coronarienne, d’ictus,

de surdité. Localement, on a observé quelques

gangrènes de la langue ou du cuir chevelu.

7. Traitement:

L’artérite temporale non compliquée est donc

une affection incommodante mais relativement

bénigne.

Toutefois, l'importance d’un diagnostic précoce

naît de la prévention possible de ses complications

graves, grâce à une thérapeutique appropriée.

En effet, l'expérience accumulée au cours des dix

dernières années a démontré la valeur prophylac-

tique incontestable de l’emploi précoce et à forte
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GLOBULAIRE

(Westergreen)
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Figure 3. — Sédimentation globulaire dans 154 cas, d’aprés Westergreen.

dose des stéroides chez ces patients, avant méme

tout prodrome oculaire.

Lorsque la lésion oculaire s’est déjà manifestée

cliniquement on associera les anticoagulants aux

stéroïdes ; cependant la thérapeutique s’avère

alors beaucoup moinsefficace.

RÉSUMÉ

Nous avons présenté un cas d’artérite terrpo-

rale, suivi d’un bref rappel de cette entité noso-

logique, de ses complications et de son traitement

moderne.
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SYNDROMES PSYCHIATRIQUES

 

CONSECUTIFS A L'EMPLOI DES AMPHETAMINES *

Le but de ce travail est de souligner par des

observations cliniques et un rappel de certains

points de la psychopharmacologie, l’intérêt que

présentent pour la profession médicale les effets

secondaires psychiatriques résultant de l'usage

thérapeutique des dérivés amphétaminiques.

Historique de l’usage des amines sympathomimé-

tiques :

Vers 1913, l’éphédrine attira tout d’abord l’at-

tention par son pouvoir antinarcotique chez l’ani-

mal soumis à une dose d’hydrate de chloral. Puis,

en 1926, des auteurs soulignérent que ce produit

amenait de l’insomnie chez l’homme. On l’utilisa

alors avec succès dans le traitement de la narco-

lepsie (2).

De 1933 à 1938, de nombreuses publications,

surtout américaines, ont démontré l’action hyper-

tensive de l’amphétamine et son action excitante

sur le système nerveux central (4).

Par la suite, les études psychométriques de

sujets normaux et malades mentalement soumis

à l’effet d’un dérivé de ce groupe se multiplièrent.

Il en est d’ailleurs de même du nombre de com-

posés synthétiqueset deleurs indications cliniques.

L'usage en est maintenant tellement répandu

qu’il n’est plus rare d’en rencontrer des signes

d'intoxication.

Nous voulons tout d’abord illustrer par quel-

ques observations cliniques les effets toxiques

psychiatriques, indiquer sommairement leur fré-

quence puis les discuter en s’aidant de quelques

notions de la psychopharmacologie.

* Travail présenté à la Société médicale des Hôpitaux uni-
versitaires de Laval, le 25 janvier 1962.

Harry GRANTHAM et Charles-A. MARTIN

Service des femmes, clinique Roy-Rousseau
el département de psychiatrie de l’université Laval

Yves ROULEAU

Service des hommes, Hopital Saint-Michel-Archange

et département de psychiatrie de l’université Laval

OBSERVATIONS CLINIQUES

Premier cas :

Madame X, 37 ans, dossier n° 27082.

Cette patiente fut admise d’urgence parce que

confuse et somnolente, ayant abusé, disait-on,

de chlorpromazine et de barbituriques prescrits

ailleurs en traitement de son état anxieux chro-

nique.

Les antécédents personnels ne sont pas contri-

butoires à l’aspect que nous désirons mettre en

évidence dans sa maladie actuelle ; toutefois,il est

intéressant de souligner qu’elle était l’épouse d’un

médecin.

L'histoire du début se résumait à des réactions

anxieuses et dépressives sur un fond névrotique

de vieille date, avec accentuation depuis qu’elle

avait été invitée à collaborer à une psychothérapie

à sa fillette hystérique.

La thérapeutique usuelle donnait un résultat

à peine satisfaisant quand sa collaboration défi-

ciente obligea à permettre un départ prématuré.

Mais elle devait revenir rapidement, assaillie

d’idées impressionnantes, tremblotante, ayant des

peurs apparemment non motivées. La première

entrevue après cette réadmission met en évidence

un état de tension avec aggressivité reliée à un

syndrome d’influence, des troubles cénesthésiques

de la sphère génitale avec doutes sur son propre

sexe, des hallucinations auditives de courte durée.

Insomnique, elle se sentait influencée par la télé-

vision et même sa cigarette nuisait, à son avis,

à sa santé mentale.

Elle reçut de l’insulinothérapie pour réaction

dépressive atypique et ce n’est qu'après une amé-
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lioration valable qu’elle avoua utiliser depuis

quelques mois de l’amphétamine, sans pouvoir en

préciser la quantité.

Deuxième cas :

Madame X, 28 ans, dossier n° 23878.

L'histoire de cette patiente est plus simple

car elle fut admise pour toxicomanie amphétami-

nique. Nous évitons de nous attarder sur sa

personnalité antérieure et son histoire sociale pour

simplement exposer la symptomatologie présentée

lors de ses deux admissions pour le même motif.

Progressivement insomnique,irritable, tremblo-

tante, elle en vint à présenter un délire d’abord

mal systématisé puis à thème paranoïde. Elle se

sentait suivie par des vendeurs de drogues ; les

cyclistes signalaient les automobilistes à son

sujet.

Sur ce syndrome d’influence, à chacune des

hospitalisations, se greffèrent des hallucinations

auditives et visuelles fréquentes mais de courte

durée (comme l’éclairage du rayon d’un phare

qui tourne sur une île ; comme un avion qui passe

rapidement).

Dès son admission, nous savions qu’elle pre-

nait de la dexédrine, 60 à 80 mg par jour, d’ail-

leurs cet allégué fut confirmé par une réaction

appropriée dans ses urines (réaction de Marquis).

Troisième cas :

Monsieur X, 40 ans, dossier externe.

Il s’agit d’un hommed’affaires de 40 ans, ayant

déjà présenté, dix ans auparavant, un syndrome

d’excitation maniaque qui a nécessité l’hospitali-

sation à Montréal avec traitements d’électroplexie.

C’est un individu hyperactif qui, en plus de sa

profession, doit s'occuper de nombreuses activi-

tés sociales. Pour combattre la fatigue et perdre

simultanément du poids, il s’est mis à prendre

un produit composé d’amphétamines et d'extraits

thyroïdiens. Progressivement, il en est venu

à augmenter la dose jusqu’à quinze ou seize

comprimés par jour.

Son tableau clinique fut le suivant : un état

d’hyperactivité et d’insomnie lui permettant de

travailler toute la nuit et de continuer le lende-

main frais et dispos. Il s’est mis à faire des voya-
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ges ici et là ; son comportementa changé vis-à-vis

de sa famille. Il est devenu progressivement

soupçonneux, méfiant, croyant que son père et

épouse étaient ligués contre lui. Contrairement

à ses habitudes, 1l fit usage d’alcool et eut quel-

ques aventures extramaritales. Disparu durant

quelques jours, sa famille dut effectuer des re-

cherches pour le retrouver. A l’examen, le pa-

tient était survolté, très excité, parlait très fort;

le contact se faisait toutefois assez bien et 1l

déchargeait une très forte agressivité vis-à-vis des

membres de son entourage.

Traité par une cure de sommeil associée au

7843 R.P. (Majeptil), il a repris son sens critique,

est redevenu calme et pouvait analyser la marche

progressive des symptômes depuis le début de la

prise de la médication. Le tout est rentré dans

l’ordre au bout d’une semaine.

Quatrième cas :

Monsieur X, 25 ans, dossier externe.

Il s’agit cette fois d’un individu qui travaille

dans les produits pharmaceutiques. Malgré sa

personnalité d’un émotif, obsessif-compulsif, ce

qu’on appelait classiquement autrefois le psychas-

thénique, il doit faire de la sollicitation et de la

vente et, progressivement, pour se donner l’élan

voulu, il s’est mis à prendre de la dexédrine,

cinq mg trois fois par jour et, à la fin, en quantité

incalculable ; il en prenait à peu près comme

des bonbons.

Il est devenu impatient, coléreux, irritable. Il

se fâche, blasphème, donne des coups de poing

sur son bureau, brise même sa machine à écrire

dans un mouvement de colère. Puis apparaît une

jalousie interprétante au sujet de la jeune fille

qu’il fréquentait. Il s’autorise à lui téléphoner

en pleine nuit « pour voir ce qu'elle fait », a sur-

veiller les alentours de la maison. Cette idée

s’impose tellement à lui, qu’il néglige son travail.

Il n’accorde sa confiance à personne, croit

qu’on veut l’empoisonner et refuse le café que

sa mère lui prépare le matin. Il croit que ou il

va, on rit de lui et qu’on le traite de fou ; c’est

d’ailleurs ce qu’il aurait vu écrit sur le bas d’un

monument : «Il est fou ».
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Amélioré, il n’abusa pas de cette médication

durant quatre ans et, récemment, à l’occasion de

difficultés nouvelles, il a recommencé cet abus

avec une symptomatologie similaire et des signes

d’homosexualité latente, manifestés dans son

délire et ses hallucinations.

USAGE CLINIQUE ET EFFETS SECONDAIRES

D'ORDRE PSYCHIATRIQUE

L’obésité constitue certainement l’indication

clinique la plus fréquente de l’usage des dérivés

de l’amphétamine.

incitent à rappeler d’autres indications : l’asthénie

simple ou accompagnée d’anxiété, les états dépres-

sifs névrotiques, l’hypotension, la lenteur intellec-

tuelle et, enfin, certaines formes d’épilepsie (narco-

lepsie). D’autre part, il y a aussi le toxicomane

qui utilise l’amphétamine en alternant avec les

barbituriques dont il cherche à annihiler le pou-

voir narcotique tout en augmentant une douce

euphorie.

S'il est moins discutable d’utiliser le pouvoir

anorexigène de l’amphétamine dans le traitement

de l’obésité bien constituée, 11 l’est davantage de

le prescrire commestimulant des états névrotiques

et psychasthéniques. Il faut tenir compte, par

ailleurs, du psychisme particulier des femmes crai-

gnant plus de devenir obèses qu’elles ne souffrent

d’une obésité réelle. De plus, le fait de présenter

a un patient une médication qui doit le faire mai-

grir l’incite dans plusieurs cas à augmenter la

dose, croyant augmenter le résultat. Il nous

semble s'imposer d’expliquer les inconvénients de

la médication et d'inciter à consulter lors d’irri-

tabilité ou de sommeil perturbé.

Mais les cas présentés nous

L’usage de plus en plus répandu de ces composés

nous semble conduire, si on omet les autres effets

secondaires usuels (tachycardie, tremblements,

etc.) à deux types d’effets secondaires d’ordre

psychiatrique:

a) L’accentuation de traits névrotiques aupara-

vant bien compensés et laissant maintenant

apparaître de l’anxiété, de l’irritabilité avec des

difficultés d’adaptation créées par l’aggressivité

@)
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et l’insomnie. Cette insomnie est très rebelle et

résistante aux médicaments usuels.

dire que ces effets secondaires mineurs sont très

fréquents et, pour notre part, nous croyons qu’il

suffisent pour faire cesser cette médication chez

les patients qui les présentent.

b) Des effets secondaires pyschiatriques graves

d’ordre psychotique résultant d’intoxication sé-

Le tableau usuel décrit dans la littérature

correspond aux trois cas présentés : sur le syn-

drome névrotique décrit plus haut se greffent pro-

gressivement des troubles de perception, du sché-

ma corporel, et de l’idéation avec, le plus souvent,

un syndrome d'influence et un délire à thème

paranoïde. Pour le psychiatre, ce tableau se

rapproche étrangement de celui d’une schizo-

phrénie au début (3). Ces inconvénients ont été

décrits après usage de tous les dérivés, même les

plus récents (tella phenmétrazine). Et les doses

suffisantes pour les produire sont parfois légères,

reliées à une susceptibilité individuelle et à la

personnalité antérieure.

Il va sans

rieuse.

FRÉQUENCE DES EFFETS SECONDAIRES

PSYCHIATRIQUES GRAVES

S’il est difficile d'évaluer la fréquence que nous

croyons très grande des inconvénients mineurs et

de préciser la fréquence relative des intoxications

amphétaminiques par rapport au nombre de pa-

tients en faisant usage, nous voulons par contre

tenter de vous indiquer le nombre de syndromes

graves qui se sont présentés à la Clinique Roy-

Rousseau pour une période de cing ans, soit de

1956 a 1960 (tableau I).

A l’étude du tableau I, il est intéressant de

noter les faits suivants :

1° La plus grande fréquence de l'alcoolisme

traité chez l’homme (2 245 cas en comparaison

de 256 chez la femme);

2° La plus grande fréquence des intoxications

médicamenteuses traitées chez les femmes par

rapport aux hommes (106 cas sur 164).

3° Sur 164 cas d’intoxication médicamenteuse

simple ou mixte, il y a eu en cinq ans 24 cas

d'intoxication amphétaminique parmi lesquels on
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TABLEAU 1

Fréquence relative des intoxications à la Clinique Roy-Rousseau de 1956 à 1960
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retrouve 21 femmes et trois hommes. Il nous

semble toutefois que les états psychotiques reliés

à l’usage des amphétaminiques doivent être en

réalité plus fréquents.

Pour sa part, l’un de nous (Y. R.), en service

dans une Clinique psychiatrique d’un hôpital

général, a pu en noter 11 cas en cing ans.

MÉCANISME DE PRODUCTION

Depuis longtemps, on avait noté que les dérivés

amphétaminiques pouvaient accroître temporaire-

ment le rendement intellectuel et faire ressortir

les traits de la personnalité antérieure.

Chez l’animal, on a noté de façon régulière un

meilleur apprentissage de réflexes conditionnés et

CHOH-CH,—NHCH3
i

  
  

 

ADRENALINE

  

      
CH, — CH,— NH,

MESCALINE

Figure 1. — Formules comparées de l’adrénaline, de la mescaline et de l’amphétamine, d’après Delay (2).

 

    
chez l’homme, certains auteurs ont utilisé ces

dérivés pour activer la symptomatologie en psy-

chologie clinique (1).

L’explication actuellement fournie est celle

d’une réaction d'éveil produite, semble-t-il, par

action au niveau de la formation réticulaire. Il

en résulte un état de vigilance accrue et, puisque

les stimuli sont davantage perçus de façon con-

sciente en quantité et en qualité, le sujet réagit

à leur perception consciente. C’est pourquoi

il devient tendu, interprétant et agressif au

besoin.

Il est par ailleurs intéressant, puisque les in-

toxications amphétaminiques graves produisent

des hallucinations, de comparer avec les restric-
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tions qui s'imposent, les formules chimiques de

l’amphétamine et de la mescaline, hallucino-

gène utilisé dans les psychoses expérimentales

(figure 1).

Nous pouvons alors peut-être nous demander si

cette parenté chimique n’offre pas une part de

l’explication des effets produits.

RÉSUMÉ

Nous avons tenté dans cette communication

d'illustrer par quelques cas cliniques les effets

toxiques d’ordre psychiatrique résultant de l’usage

des amphétamineset de les expliquer par une brève

note sur la psychopharmacologie.

Nous croyons utile de rapporter ces inconvé-

nients fréquents et de rappeler que la personnalité
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antérieure du sujet peut constituer une contre-

indication à leur emploi.
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TROUBLES OCULAIRES

DES AVITAMINOSES DE HONG-KONG *
Jacques BOULANGER

assistant dans le Service d'oto-rhino-laryngologie
el dophialmologie de IHopital Saint-François-d' Assise

I. HISTORIQUE

La deuxième guerre mondiale était vieille de

deux ans. Le vingt-sept octobre mil neuf cent

quarante et un, mille neuf cent soixante-quinze

soldats canadiens quittaient leur pays à destina-

tion de Hong-Kong. Ils y arrivaient le seize

novembre de la même année. On comptait trois

régiments complets, à savoir les Winnipeg Grena-

diers, de Winnipeg, les Royal Rifles, de Québec,et

le Headquarter Regiment (2 et 5). L’effectif mé-

dical de cette petite armée était dirigé par le

médecin militaire J. N. Crawford (11).

On se souvient avec quelle rage hypocrite les

Japonais attaquèrent, le ou vers le huit décembre.

Le jour de Noël, après une lutte désespérée de

dix-sept jours, deux cent quatre-vingt-dix soldats et

officiers restaient sur les champsde bataille. Les

survivants furentfaits prisonniers par les Japonais.

Nos infortunés concitoyens furent soumis, par

la suite, à une série de mauvais traitements par la

garnison japonaise. Le manque de nourriture

convenable, tant en quantité qu’en qualité, a

certainement été l’épreuve la plus pénible de ceux

qui devaient rester en captivité jusqu’en mil neuf

cent quarante-cing (35).

En effet, la valeur de la ration alimentaire

quotidienne de chaque homme varia en moyenne

entre 1 700 et 2 300 calories. On eut a déplorer,

non seulement la quantité nettement insuffisante

de nourriture, mais encore la mauvaise qualité

des denrées, ce qui réduisait, parfois, la valeur

calorique a 1 500 et méme 1 200 calories (1).

Deux graves épidémies de dysenterie infectieuse

et amibienne ont dangereusement compliqué la

situation : une première en mil neuf cent quaran-

te-deux et une seconde en mil neuf cent quarante-

quatre (31).

* Travail reçu pour publication le 2 février 1961.

 

Résumons le menu : du riz décortiqué ; des

fèves soya ; deux fois par semaine, du poisson ou

de la viande souvent altérés ; un peu de farine et

de sucre ; une quantité relativement généreuse de

légumes variés ; de l’eau en abondance. Le mar-

ché noir de la nourriture était difficile, peu pro-

ducteur et, par conséquent, négligeable. Les

colis de la Croix-Rouge canadienne n’arrivaient

pas à destination.

C’est ainsi, qu’avec une diète basse en protéines,

en lipides et en vitamines, nos concentrationnaires

ont commencé à souffrir de déficiences physiques

vers le mois d’avril mil neuf cent quarante-

deux.

Dès cette date, on a soumis les prisonniers,

par une chaleur intense, à divers travaux forcés:

travail épuisant dans les usines ; travaux de ni-

vellement par mains d’hommes ; travail dans les

mines de charbon. Plusieurs n’ont pu survivre à

ces conditions inhumaines. Au cours de l'inter-

nement,il y eut deux cent soixante-sept victimes.

La guerre elle-même, si courte fût-elle, porta ce

nombre à cing cent cinquante-sept. Le seul ré-

giment des Royal Rifles compte sur cette liste des

morts, cent vingt-trois soldats et sept officiers.

En mil neuf cent quarante-cing, sonne l’heure

de la victoire et de la libération. Les équipes de

secours vont au plus pressé : on alimente les vic-

times et on dispense des médicaments.

La joie du retour au pays et les bons repas re-

donnentla gaieté et un peu de poids aux rapatriés.

Chacun regagne son patelin. Québec accueille

les vétérans du Royal Rifles.

II. TROUBLES RÉSIDUELS OCULAIRES

DES AVITAMINOSES DE HONG-KONG

Durant les quatre années d’internement, 96

pour cent des prisonniers ont souffert de déficien-  
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ces alimentaires, d'infections morbides et d’épui-

sement physique. Au retour, les manifestations

aiguës étaient presque disparues, mais les ex-

prisonniers sont hospitalisés et soumis à des exa-

mens médicaux mettant en évidence les incapa-

cités résiduelles dont ils souffrent.

Les examens répétés annuellement, ont per-

mis d’établir, avec le temps, une classification

séméiologique utilitaire de sorte que l’on peut

dire que chaque vétéran a souffert ou souffre

encore d’un ou de plusieurs des malaises sui-

vants (11) :

Inchnation a la fatigue ;

Transpiration profuse ;

Paresthésies ;

Troubles oculaires ;

. Œdèmes;

Troubles cardio-vasculaires ;

‘Troubles gastro-intestinaux ;

Nervosité.

=
©
N
Z
o
e

Dès 1950 (11), soit cinq ans après la libération,

il était intéressant de noter que le docteur J. N.

Crawford, médecin-chef à Ottawa, bien au fait

du problème par ses fonctions antérieures et

actuelles, constate une amélioration grâce aux

bons soins, à l'alimentation appropriée et au

repos. En effet, il publie que la fatigue, constatée

chez près de 45 pour cent des malades, a régressé

dans la proportion de 15 pour cent. Le pour-

centage de ceux qui ont accusé une transpiration

profuse, a baissé de 35 pourcent à dix pourcent.

Vingt-cinq pour cent des malades accusent encore

des paresthésies, alors qu’au début, 50 pour cent

en souffraient. Les œdèmes ont régressé assez

bien. Les troubles cardio-vasculaires ont aussi

diminué ; huit pour cent s’en plaignent encore.

Dix pour cent ont encore des troubles gastro-

intestinaux. Il y a encore cinq pour cent de

nerveux.

Les troubles oculaires, cependant, n’ont pas

régressé. Un nombre imposant de vétérans se

plaignent de troubles oculaires. Il semble bien

que leur maladie soit incurable.

En janvier 1947, les docteurs Adamson, Bereton,

Tisdale et Gard, de Winnipeg, ont étudié 654
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dossiers médicaux et constatent 48 pour cent de

troubles oculaires.

En 1955, le major James T. Baird et l’ophtalmo-

logiste D’Arcy Macdonald, de Toronto, étudient

les dossiers des différents districts militaires du

Canada. Ils concluent que les lésions oculaires

acquises lors de l’internement persistent et au

même degré (2 et 5).

Nous avons nous-même, depuis quelques an-

nées, et plus intensément depuis quelques mois,

sélectionné pour étude, 172 dossiers de vétérans

ex-prisonniers de guerre de Hong-Kong. De ce

total, 82, soit 43 pour cent, ont encore des troubles

oculaires.

Soixante-huit pour cent des malades examinés

ont souffert, pendant leur internement, de béri-

béri et ou de pellagre à divers degrés ; 70 pour

cent de ceux qui en furent atteints, ont fait des

troubles oculaires.

Subjectivement, nos malades se plaignent de

baisse de l’acuité visuelle, d’asthénopie et de cé-

phalée ; objectivement, on constate une pâleur

des papilles et des déficits du champ visuel. Ce

sont ces symptômes visuels, reliquats permanents

de l’avitaminose et de la malnutrition, que nous

nous proposons d'étudier pour en arriver à un

diagnostic aussi précis que possible ; à la lumière

de certains faits expérimentaux, cliniques et ana-

tomiques, nous tenterons d'établir une théorie

pathogénique (25).

A. ANTÉCÉDENTS PERSONNELS:

Les antécédents héréditaires et familiaux de

nos malades sont mal connus et leur passé oph-

talmologique n’a pas été étudié dans les détails.

Néanmoins, ils avaient tous subi, avec succès,

examen médical d’admission dans les forces

armées. Une acuité visuelle défectueuse, non

améliorable avec des verres, ou une maladie ocu-

laire évolutive était, alors, une cause de refus.

Dès les trois premiers mois d’internement, les

malaises oculaires débutent, et approximative-

ment 70 pourcent de l’effectif auront à se plaindre

de leurs yeux à un momentou l’autre de leur cap-

tivité. Chez un petit nombre, les symptômes

seront légers, fugaces et transitoires ; chez la
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majorité, ils seront sévères, tenaces et perma-

nents.

On se plaint de douleurs et de malaises sous

forme de chaleur, de piquement, de larmoiement,

de photophobie, de névralgie faciale et frontale

et d’asthénopie. L’acuité visuelle fléchit. On

enregistre tous les degrés de déficience jusqu’à la

cécité complète (5 et 25). Quelques-uns accusent

de la diplopie par paralysie oculaire. Les varia-

tions subjectives, en mieux ou en pis, épousent

les caprices des rations quotidiennes. Objective-

ment, les médecins, prisonniers eux aussi, notent

la rougeur et l’œdème des paupières. Les cils

tombent. Les conjonctives sont sèches, friables

et hyperhémiées. C’est le xérosis conjonctival.

Des ulcères de comée apparaissent. La maladie

de Bitot, avec sa triade classique de xérophtalmie,

d’éméralopie et de taches ne semble pas s'être

manifestée dans toute sa splendeur.

Qu'est-ce qui s’est passé au fond d’œil de nos

malades pendant l’intenement (15 et 21)? On

ne peut le décrire avec la certitude physique de

l’ophtalmoscopie, étant donné que les médecins

n’avaient pas le matériel nécessaire. Cependant,

le docteur Talbot, médecin britannique attaché à

la population civile de Hong-Kong, a noté de

l’œdèmerétinien et une papillite chez les malades

internés dans les mêmes conditions que les nôtres.

Chez ses malades, l’atrophie optique s’est, par la

suite, installée.

Il semble logique de supposer un passé patho-

logique analogue puisque nos malades présentent,

depuis leur retour, une atrophie optique mise en

évidence par:

1. La baisse de l’acuité visuelle ;

2. L'aspect de la papille;

3. Les anomalies du champ visuel.

B. SYMPTOMATOLOGIE ACTUELLE :

1. Les modifications de l’acuité visuelle :

Nos malades voient mal de près et de loin. Il

est impossible d’améliorer la vision avec des lu-

nettes.

Suivant l’intensité des dommages, les chiffres
a

de l’acuité visuelle s’échelonnent de 20/40 à
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20/400, et même à 5/400 dans quelques cas par-

ticuliers. A une distance de trois ou quatre pieds,

un de nos malades ne peut faire plus que de dis-

tinguer et compter les doigts de la main.

Plusieurs malades prétendent avoir une acuité

visuelle satisfaisante, mais le malaise qu’ils éprou-

vent nous permetde supposer, par l’interrogatoire,

un trouble de la vision centrale. De loin, l’objet

fixé est amputé et paraît instable. En présence

d’un tableau d’optotype (15), ils ne peuvent

pas lire toutes les lettres en même temps ; certai-

nes sont absentes ou déformées. De près, ils ne

peuvent pas lire un motentier ; il y a une lettre

amputée. C’est le signe de la lettre nasale de

Traquair. Le malade est obligé de fixer l’objet

ou le caractère en vision paramaculaire ; il désire

ardemment une vision plus précise et, instinctive-

ment, il dirige sa macula vers l’objet entrevu ;

il ne peutle voiret la danse des objets fixés débute.

De près, ce symptôme est plus gênant. La plu-

part des malades traduisent ce malaise en disant

que «ca scintille ». L’expression fait bien ima-

ge, parce qu’en vision photopique ces malades

souffrent d’un certain degré d’éblouissement. Le

soleil les fatigue. Les couleurs paraissent sales et

grisatres. C’est pour cette raison qu’ils ne peu-

vent pas assister sans fatigue à une représentation

cinématographique ou à un spectacle de télévision.

2. L'aspect de la papille :

Le fond d’œil de nos malades est caractéristique.

On rencontre, en effet, l’image classique de l’atro-

phie optique postnévritique.

Normalement, la papille a une coloration blanc-

rosée, couleur fleur de pêcher, selon Brégeat (6).

Cette coloration est due à la superposition de

trois plans, à savoir, d'avant en arrière :

a) Les fibres optiques presque grises ;

b) La lamecriblée, marbrée de gris et de rose;

c) Les fibres optiques myélinisées de couleur

blanche (6).

Le segment nasal est plus foncé, parce que la

couche des fibres optiques y est plus épaisse. Le

segment temporal est plus clair et plus pâle.

Les bords de la papille ne sont pas uniformes:
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le contour nasal est ordinairement flou, à cause

de la vascularisation plus intense ; le contour

temporal est plus clair (7).

Ces particularités anatomiques sont sujettes à

des variantes suivant le vice de réfraction et

l’âge du sujet ; elles doivent être reconnues avant

d’affirmer la présence d’une modification patho-

logique.

On peut dire que chacun de nos malades pré-

sente une image papillaire particulière. Cepen-

dant, on peut grouper l’aspect ophtalmoscopique

en trois catégories :

a) Décoloration uniformede la papille ;

b) Pâleur localisée au segment temporal;

c) Papille de coloration normale.

a) Décoloration uniforme de la papille. 11 exis-

te une décoloration, variable en intensité, mais

généralisée à toute la papille. Le versant tempo-

ral est plus blanc que le reste. Le flou nasal a

disparu. Le blanc-rosé est remplacé par un blanc

ivoire de nacre ou de porcelaine. Quelques ma-

lades offrent une papille blanc miroitant, tirant

sur le vert.

Danscertains cas, nous avons noté un élargisse-

ment de la dépression physiologique, laissant voir

l’épanouissement de la lamecriblée. Ailleurs, la

dépression physiologique est comblée de tissu

glial blanchâtre.

b) Pâleur localisée au segment temporal. L’as-

pect ophtalmoscopique le plus fréquemment ren-

contré, c’est la pâleur localisée au segment tem-

poral de la papille. Le plus souvent, la décolora-

tion est bien évidente entre les méridiens de huit

heures et de dix heures : on a l’impression d’une

enclave cunéiforme à cet endroit. C’est là que

passe le faisceau maculaire. On y perçoit très

bien la lame criblée d'aspect blanc-ivoire. Ici

aussi la dépression physiologique est souvent

comblée par du tissu glial (7).

c) Papille de coloration normale. Quelques ma-

lades, en dépit de symptdmes subjectifs parti-

culiérement génants, ont une papille de colora-

tion normale. Cependant, on y décèle quelques
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modifications : le flou nasal semble faire le tour

de la papille ; la pâleur physiologique du segment

temporal a disparu pour fournir un aspect d’hy-

perhémie. Ici, il ne semble pas y avoir de modi-

fication de la dépression physiologique.

I] ne semble pas y avoir de relation directe entre

l’intensité des changements ophtalmoscopiques

et le degré de l’acuité visuelle : tel malade, par

exemple, avec une papille normale sera très gêné

avec une acuité visuelle de 20/80 ou moins ; tel

autre mènera une existence heureuse avec une

papille blanche et une vision de 20/30.

Les vaisseaux, artères et veines rétiniennes, ont

le calibre et le trajet habituels. Chez certains

malades, nous avons noté une certaine pâleur

(21) rétinienne généralisée : cette constatation

ne permet pas de tirer des conclusions objectives

valables et spécifiques.

Nous avons isolé un ou deux cas de dégé-

nérescence choriorétinienne maculaire unilatérale

(5). Douze ou quinze pour cent présentent des

lésions d’atrophie choridienne péripapillaire ou

juxtapapillaire.  L’aspect pigmenté de ces lésions

tranche sur la pâleur restante de la rétine.

3. Les modifications du champ visuel :

Les anomalies du champ visuel sont fréquentes

et variées (35). Nous en retrouvons chez pres-

que tous nos malades. Nous avons été à mêmede

constater la diversité des localisations et l’in-

tensité des déficits Nous nous sommes servi

du périmètre à coupole de Goldmann et de l’écran

tangent de Bjerrum (figure 1).

Le périmètre de Goldmann est très perfectionné.

Il est muni d’un dispositif permettant l’emploi

des index lumineux. Le rapport entre I’éclairage

du fond et celui des index est constant. De plus,

il permet l’étude des sommations spatiales dans

toute l’étendue du champ grâce aux deux va-

riables. Nous pouvons nous en servir pour l’ex-

ploration centrale, ce qui évite le changement

d'appareil,

Cependant, dans les cas où il faut plus de pré-

cision, nous passons à l’écran tangent de Bjerrum

dont le maniement est connu.  
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Figure 1.— Champ visuel sensiblement normal.

Les études périmétriques nous ont permis de

mettre en évidence chez nos malades, les déficits

suivants (21) :

a) Des rétrécissements périphériques;

b) Des scotomes.

a) Les rétrécissements périphériques.

Les rétrécissements concentriques périphériques

du champ visuel sont difficiles à interpréter (15).

Beaucoup d’auteurs les rapportent à une mani-

festation fonctionnelle. Pour cette raison, nous

avons dû mettre de côté un certain nombre de

graphiques. Cependant, nous avons mis ce dé-

ficit en évidence trop souvent (figures 2, 3 et 4)

pour croire à une manifestation purement fonc-

tionnelle.

 

 

Figure 2.— Rétrécissement périphérique du champ
visuel. Scotome central et centrocæcal.
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D'ailleurs, le docteur Talbot mentionne un ré-

trécissement concentrique pour le blanc dans

82 pour cent des cas chez les malades souffrant

d’avitaminoses multiples (15).
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Figure 3.— Élargissement de la tache aveugle avec
scotomecentral.

Sloan a constaté un rétrécissement concen-

trique (4) du champ visuel à la quarante-deuxième

journée de carence expérimentale, alors que les

courbes adaptométriques étaient encore normales.
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Figure 4. — Rétrécissement concentrique avec scotome
central et élargissement de la tache aveugle.

Nous avons constaté chez plusieurs de nos

malades, des rétrécissements concentriques du

champ sans altérations de sa forme habituelle

(4). Il ne s’agit pas, cependant, d’une restriction

vraie et absolue des limites du champ. Avec des
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niques pouvant expliquer les dépressions de sen-

sibilité des zones périphériques de la rétine.

b) Les scotomes.

L’exploration des limites du champ visuel est

suivie par celle des régions internes du champ.

C’est ainsi que nous avons pu mettre en évidence

des scotomes centraux et paracentraux des élar-

gissements de la tache aveugle et des scotomes

centrocæcaux.

1) Les scotomes centraux. Les scotomes cen-

traux sont des déficits situés au point de fixation.

Ceux que nous avons délimités (figures 4, 5 et 6)

Figure 5. — Élargissement de la tache aveugle avec SONt ronds ou ovalaires.  Quelques-uns sont très

scotome central. petits. Un scotome central est toujours difficile

à délimiter étant donné que le déficit du point

 

 

 

tests plus grands que normalement, il nous est

possible, dans plusieurs cas, de faire passer les

limites du champ là où elles doivent être habi-

tuellement : on doit donc dire plutôt, qu’il s’agit

d’une altération ou d’une dépression de la sensi-

 

 

mer} bilité des zones périphériques de la rétine (15). ov

wine En dépit de nos propres constatations et de Ad

pis, celles du docteur Talbot ; en dépit aussi des =
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constatations expérimentales de Sloan, plusieurs +

ophtalmologistes refusent d’admettre le rétré-

cissement concentrique des limites périphériques

du champ visuel comme un reliquat de l’avi-

taminose.

Nous verrons toutefois, au chapitre de l’ana-

tomie pathologique, des changements architecto-
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Figure 7.— Scotome central, élargissement de la
tache aveugle formant un scotome en coin gagnant

c A oa 12 la périphérie.

de fixation constitue une grosse difficulté pour la

fixation correcte.

Certains malades ont développé, avec le temps,

une fixation paramaculaire et s’en servent pour

fixer le point lumineux central nécessaire à notre

examen ; cette anomalie de fixation amène une

décentration des lésions sur les graphiques (35).

| Les scotomes paracentraux que nous avons ren-

re) | © ‘ls contrés (figure 7) ne sont pas isolés. Ils sont tous
rattachés au point de fixation (15).

Les scotomes centraux et paracentraux sont

tous constitués d’un noyau central absolu et en-
i _ FE > & 1 t + “ 142 .

+ Figure 6. Énormescotomecentralavec élargissement +ourés d’une zone où la sensibilité est relativement
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a
diminuée par rapport a

ployé.

à) L’élargissement de la tache aveugle. Plusieurs

de nos malades ont une tache aveugle agrandie

(figures 4, 5 et 6) mais nous n’avons pas rencon-

tré d’élargissement isolé de la tache aveugle. Le

plus souvent, nous constatons des scotomes qui

partent de la tache aveugle et qui vont vers la

périphérie. C’est le scotome de Jensen (figure 7).

Dubois appelle ce genre de déficit le scotome en

coin, parce que sa périphérie est plus étendue que

la portion centrale. On le rapporte ordinairement

à une lésion choroïdienne, mais il est aussi décrit

dans certaines affections de la papille (figure 8).

Nous avons mis aussi en évidence des scotomes
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120 L 10530 75 so

135, — / °

\ 14
7

5
150, | L

       
re

A \ \ A

À
5 5 We

/

1

A
/

couleur
ce

~~

. a wWR

[7 FEE
7 - / / Éè +5

/ 330
3 ’ Intensitéde l'objet

L _[Re[4131211

al

 
    

345

 
 
    
      255 270 285 =0g

 

    pour changer de coté. faire posser
Vingex par ics

1 ! |

Figure 8. — Scotome central et paracentral avec élar-
gissement de la tache aveugle donnant aspect dit

«en mosaïque ».

arciformes de type Bjerrum. Il ne faut pas les

rapporter toujours à une atteinte glaucomateuse.

Dubois et Zukerman les ont rencontrés souvent

chez des lésions du nerf optique et dans les choroi-

dites postérieures. Les contours de ceux que nous

avons isolés diffèrent, cependant, de la morpho-

logie classique du scotome de Bjerrum.

117) Le scotome centrocæcal. Le prolongement

d’un scotome central jusqu’à la tache aveugle

constitue ce que l’on appelle un scotome centro-

cæcal. La communication des deux zones aveu-

gles se fait par un pont parfois très mince de

non-perception.
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Le scotome centrocæcal est considéré en cli-

nique comme le déficit signant l’atteinte du

faisceau maculaire (15).

 

 

 

345
couleur

CR 6e
i * 3efo]mm

{0|

HEEDA
[4] 16
[5] ea

L
E

e|
:3

lo
l; —   pour changer de col. faire passer

Tides par ier

' | 1

Figure 9. — Scotome centrocæcal complet légèrement
décentré vers le bas à cause de la fixation défectueuse.

Les limites des scotomes que nous avons ren-

contrés sont nettes et à pente brute (figures 2

et 8). Ce qui veut dire que la lésion qui les a

produits n’est plus en évolution. Ces caractéris-

tiques sont aussi le signe que la lésion est définitive

et qu’elle ne régressera pas. Des examens répé-

tés, à des années d’intervalle, montrent toujours

la même lésion.

Les scotomes que nous avons rencontrés sont

des scotomes négatifs, c’est-à-dire qu’ils s'exté-

riorisent subjectivement par des zones de non-

perception absolue ou relatives à certains stimuli.

Ce fait peut nous orienter déjà vers le diagnostic

topographique de la lésion, puisque les scotomes

positifs sont habituellement la traduction de lé-

sions rétiniennes ou cérébrales,

Nous avons complété l’étude de nos champs

visuels par la recherche des sommations spatiales.

Nous n’avons jamais rencontré de trouble des

sommations. Il fallait s’attendre à ce résultat

négatif, car un trouble des sommations spatiales

indique l’ædème rétinien ; l’œdème rétinien est

révélateur d’un processus pathologique en évolu-

tion. Chez nos malades, il s’agit des troubles

résiduels à une phase aiguë antérieure. Nous

aurions pu, très probablement, retrouver un trou-
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ble des sommations spatiales au cours de la phase

aiguë du processus.

C. DIAGNOSTIC :

Les modifications de l’acuité visuelle et les dé-

ficits du champ visuel d’une part ; les altérations

de la papille d'autre part, nous orientent vers le

diagnostic positif d’atrophie optique.

Le mot atrophie du nerf optique nécessite des

explications si on veut le comprendre et l’accep-

ter dans toute sa signification.

Les physiologistes et les cliniciens parlent

d’atrophie quand la fonction d’une cellule ou

d’un organe est diminuée ou abolie.

Les anatomistes se servent du même mot pour

indiquer la diminution de volume d’une cellule

ou d’un organe, ou encore la perte d’une de ses

qualités physiques essentielles telles que l’aspect,

la formeet la couleur.

Dans les maladies du nerf optique, le diagnostic

cliniqueet le diagnostic anatomique ne concordent

pas toujours. Cependant, chez les avitaminosés

il y a concordance parfaite du diagnostic clinique

et du diagnostic anatomique (17). Cette affir-

mation trouve son fondement dans les constata-

tions anatomiques d’un nerf optique d’un de nos

malades dont voici un résumé del’histoire clinique.

L. J. part pour Hong-Kong dans les rangs du

Royal Rifles en 1941. Il devient concentration-

naire : malnutrition, travaux forcés. Retour au

Canada en 1946. On note alors une acuité vi-

suelle de : O.D. 20/200, O.G. 20/90. A l'ophtal-

moscope, on constate une hyperhémie péri-

papillaire et une pâleur du segment temporal

de la papille. Le champ visuel accuse une con-

traction périphérique et un scotome central. L.J.

meurt inopinément d’une fracture du crâne le

25 octobre 1960.

Étude anatomique du nerf optique:

Première coupe (figure 10). Il s’agit d’une

coupe transversale du nerf optique dans la partie

antérieure de sa portion intra-orbitaire, On peut

voir la destruction complète des fibres nerveuses

et de leur manchon de myéline. La zone atrophiée

est circonscrite et bien délimitée. Elle correspond
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Figure 10.— Coupe transverse du nerf optique dans
la partie antérieure de sa portion intra-orbitaire (X36).

exactement à la situation du faisceau maculaire.

En hautet à droite de la préparation on note sur la

coupe transversale, une artère et une veine qui

sont l’artère et la veine du faisceau maculaire.

Deuxième coupe (figure 11). C’est encore une

coupe transversale du même nerf optique, mais

postérieure à la précédente. Elle a été faite à peu

près à mi-chemin entre le globe et le chiasma.

L’aspect microscopique de cette coupe est iden-

tique à celui de la précédente, sauf que la zone

atrophiée apparaît plus au centre. Le faisceau

maculaire atrophié suit son trajet normal et gagne

l’axe du nerf.

Troisième coupe (figure 12), Coupe longitu-

dinale du nerf optique laissant voir la décolo-

ration manifeste des fibres. Cette coupe est

juxtabulbaire puisque les fibres du faisceau ma-

culaire sont encore à la périphérie du nerf.  
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Figure 11. — Coupe transversale du même nerf à mi-

chemin entre le globe et le chiasma (X36).

Quatrième coupe (figure 13). Coupe transver-

sale du nerf optique à fort grossissement. On

voit un faisceau de fibres optiques à peu prè

normal séparé des autres faisceaux par des tra-

vées piemériennes.

Cinquième coupe (figure 14). Coupe transver-

sale du nerf optique passant par la zone atro-

phiée. On constate une portion complète des

fibres optiques et de leur manchon de myéline.

On voit aussi des grosses cellules. Ce sont des

astrocytes dérivés de l’ectoderme. Ces cellules

ont de longs prolongements fibreux pour ren-

forcer la structure du nerf.

On ne voit pas d’oligodendrocytes qui, avec les

astrocytes, forment la névroglie. Les oligoden-

drocytes sont en rapport avec le métabolisme de

la myéline. Celle-ci ne se régénère pas. C’est
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pourquoi un processus pathologique qui détruit la

myéline amène un dommage irréparable.

En résumé, nous constatons sur ces coupes

que le nerf optique a perdu son aspect normal

et habituel : la couleur n’est plus la même;

la myéline est détruite ; le faisceau maculaire

a disparu. Il y a donc atrophie du nerf opti-

que.

Mais là n’est pas le terme de notre étude. Une

question bien pertinente se pose : pourquoi le

nerf optique est-il atrophié ?

Cliniquement, on constate souvent, à l’aide

de l’ophtalmoscope, des atrophies installées lente-

ment et sans fracas. On dit alors que c’est une

C’est un

Les phé-

On dit

atrophie optique simple ou primitive.

peu l'ignorance qui crée ce vocable.

nomènes pathologiques sont méconnus.

alors qu’il n’y en a pas.

Figure 12. — Coupe longitudinale juxtabulbaire (X36).
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Figure 13. — Coupe transversale d’un faisceau optique

normal (x236).

Avec l'avancement constant de la science mé-

dicale et surtout avec les examens anatomiques

plus poussés, le nombre des atrophies optiques

primitives diminue, alors que celui des atrophies

optiques secondaires augmente dans la même pro-

portion (17).

C’est ainsi qu’en reprenant l’étude des coupes

histologiques, nous découvrons des changements

architectoniques permettant d’affirmer que les

avitaminosés de Hong-Kong ont une atrophie

optique secondaire à une névrite optique.

Ce mot d’atrophie optique postnévritique né-

cessite cependant quelques explications.

Souvent, on rapporte le suffixe «ite » unique-

ment à l'infection. On doit, cependant, le rap-

porter à l’idée d’inflammation, elle-même se-

condaire à des agents nocifs bien différents de

l’infection. Il faut se représenter les désordres
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causés par la dégénérescence, les intoxications et

les troubles vasculaires et nutritifs. En patho-

logie, on semble d’accord sur ce point.

Sur les deux premiéres coupes (figures 10 et 11),

on note l’épaississement de l’enveloppe pie-

mérienne. Elle est aussi séparée de l’arachnoïde

par un espace béant, réel, alors que dans un nerf

optique sain, cet espace est virtuel. De plus,

les cloisons piemériennes interstitielles sont élar-

gies et épaissies : elles compriment les faisceaux

nerveux. Cet aspect d’élargissement et de com-

pression est surtout évident dans la région centrale,

près de la zone du faisceau maculaire.

La coupe longitudinale (figure 13) nous permet

de voir des travées piemériennes élargies et dou-

blées de fibrose. L’autre coupe (figure 14) mon-

tre de grosses cellules réticulo-endothéliales ve-

Elles forment la névroglie.nant de l’ectoderme.

 
Figure 14. — Coupe transversale passant par la zone

atrophiée (X236).
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Elles jouent un rôle phagocytaire. Leur nombre

augmente considérablement au cours des pro-

cessus inflammatoires, surtout au niveau de la

papille où elles viennent alors combler l’excava-

tion physiologique par du tissu glial, comme nous

l’a montré l’ophtalmoscope chez plusieurs de

nos malades.

On voit de plus, disséminés ici et 13, des petits

amas pigmentaires constitués de sidérine, Il y a

donc un des phénomènes vasculaires et hémorra-

giques importants.

Chaque travée piemérienne transporte dans ses

parois un petit vaisseau.

Les aspects histologiques que l’on rencontre

sont des signes évidents de la névrite qui a pré-

cédé l’atrophie. C’est pourquoi le diagnostic

d’atrophie optique postnévritique est justifié.

D. ÉTIOLOGIE:

La lésion nous est connue ; il s’agit d’une né-

vrite optique postnévritique. Nous devons main-

tenant rechercher l’agent causal et le connaître.

En face d’une névrite optique, le choix est tou-

jours varié. Les symptômes et les lésions ana-

tomo-pathologiques ne sont pas pathognomoni-

ques. En effet, les tissus qui formentla structure

de nerf optique et de ses enveloppes réagissent

de façon analogue à l’action de divers agents.

Nous avons la réaction. Quelle en est donc la

cause ?

La présence d’un scotome central et plus par-

ticulièrement d’un scotome centrocæcal, fait

naître spontanémentl’idée d’une intoxication (34).

En 1956, au cours d’un symposium sur les mala-

dies du nerf optique, le docteur Frank D. Carroll

présentait une liste d’au moins cinquante agents

toxiques pouvant causer ce qu’il est convenu

d’appeler cliniquement l’amblyopie toxique. Ou-

blions pour un moment la malnutrition et les

carences.  Cherchons plutôt s’il n’y eut pas

possibilité d’intoxication (9).

Nous pensonstout de suite à l’alcool et au tabac.

Tous ceux que nous avons interrogés s'accordent

pour nier la possibilité d’une telle intoxication.

Dans les camps de concentration, en effet, aucune

possibilité dese procurer de l’alcool, même fre-
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laté. Les réserves de cigarettes ont été vite

épuisées. Un officier m’a raconté qu’ils avaient

tenté la fabrication de cigares ou de cigarettes

avec les feuilles séchées d’une plante ressemblant

au tabac. Il ajoutait que les premières bouffées

ont convaineu les fabricants de retourner à

l’abstinence. D'ailleurs, l’alcool et le tabac

eussent-ils été à la portée de tous, on doute fort

d’une épidémie de névrite alcoolo-nicotinique.

Cliniquement, en effet, cette entité pathologique

est toujours le fait de cas isolés, guérissant, pour

la plupart, à la suppression du poison. Chez des

alcooliques de même degré, la névrite optique

n’apparaît pas systématiquement.

Certains prisonniers ont cherché à agrémenter

leur menu avec les décoctions des plantes qu’ils

pouvaient rencontrer. Les ragoûts faits avec les

tiges de sweet potatoes ont été à la mode un cer-

tain temps. On a trouvé, par la suite, que les

feuilles de cette plante contenaient une certaine

quantité d’acide oxalique. Les chimistes affir-

ment cependant quel'acide oxalique se désagrège

aussitôt après son ingestion, Il n’est pas men-

tionné, non plus, sur la liste des poisons possibles.

L’intoxication médicamenteuse a-t-elle été pos-

sible ? On sait que l’acide para-aminosalicylique,

la streptomycine, le chloramphénicol, l’hexamé-

thonium et la quinine (8), ont à leur crédit des

atrophies optiques (9). Nous savons, par contre,

que les prisonniers de Hong-Kong ont été com-

plètement dépourvus de tout genre de médica-

ments. C’est pourquoi, la possibilité d’une in-

toxication médicamenteuse doit être mise de côté.

Le docteur Frank D. Carroll attache une très

grande importance à l’hérédité quand il recherche

l’étiologie d’une névrite optique. Il serait oiseux

de prétendre que ce facteur pourrait tenir une

place digne de mention comme facteur étiologique

et prédisposant, même si une grosse partie de

l’effectif du Royal Rifles avait été recrutée en

Matapédia et sur la côte sud de la Gaspésie,

régions où l’on rencontre beaucoup de lésions

oculaires héréditaires. Il nous semble qu’au

moins, quelques-unes de ces manifestations patho-

logiques héréditaires auraient percé avant l’en-

rôlement, en offrant des syndromes variés.
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Revenons aux carences et à la malnutrition.

Les vitamines dont l’action est considérée comme

essentielle à la santé de l’œil et à la fonction vi-

suelle, sont la vitamine A, le complexe B, et les

vitamines C et D (12).

La vitamine À a toujours été appelée la vitamine

de l'œil. On dit communément qu’elle protège

les nerfs de la rétine et favorise les oxydo-réduc-

tions (12). La carence, en vitamine À provoque,

d’après les classiques, la maladie de Bitot, carac-

térisée par une triade : l’héméralopie, la xérosis

et les taches de Bitot (28).

L'évaluation rétrospective des symptômes ocu-

laires pendant la captivité nous permet de sup-

poser que la carence en vitamine À n’a pas été

très sévère. On suppose un xérosis léger, quel-

ques ulcérations par œdème cornéen, mais il ne

semble pas y avoir eu d’héméralopie. La très

grosse majorité des malades ont ignoré complète-

ment ce symptôme de cécité crépusculaire. On

ne l’a rapporté comme symptôme mineur que dans

certains cas seulement.

On n’a pas, non plus, rencontré les taches de

Bitot.

Un cas seulement nous a permis d’en douter.

Ce symptôme objectif, qui signait autrefois la

carence en vitamine À, a perdu beaucoup de sa

valeur significative depuis les travaux de Patan

et McLaren (28), qui en font une manifestation

locale de malnutrition en général, surtout chez

les enfants. La carence en vitamine À ne semble

donc pas avoir joué un rôle prépondérant dans la

génèse des troubles résiduels. Étudions mainte-

nant le complexe vitaminique B et plus précisé-

mentles vitamines B1, By et PP ou Bs.

La vitamine By, aneurine ou thiamine, joue un

rôle important dans la respiration des tissus. La

respiration cellulaire comporte une carboxylation

par la carboxylase (12). L’aneurine agirait com-

me coferment en jouant le rôle de catalyseur;

c’est elle qui débarrasse les nerfs des acides lacti-

que et pyruvique et régénère la myéline.

La vitamine B», c’est la lactoflavine ou ribo-

On prétend qu’elle existe à l’état libre

Sa fluorescence permettrait,

Jayle

flavine.

dans la rétine (22).

selon les auteurs, la vision crépusculaire.
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insiste sur le fait que son rôle important serait

d'aider à l’absorption de la vitamine A. Toujours

d’après certaines expériences chez l'animal, on

prétend que l’avitaminose Ba s’accompagne d’opa-

cification du cristallin. Il faudrait croire que sa

carence n’a pas été très sévère puisque nous

n’avons pas rencontré un seul cas de cataracte (3).

La vitamine PP, ou niacine, c’est la vitamine

antipellagreuse. Dans la respiration cellulaire,

elle complète l’action de la lactoflavine. Sa ca-

rence produit expérimentalement des troubles

oculaires qui sont, subjectivement, l’amblyopie

et le scotome central et, objectivement, l’atrophie

optique. Certains chercheurs émettent l’hypo-

thèse d’un angiospasme au niveau des artères du

nerf optique, ce qui serait à l’origine du scotome

central (12).

D’après les études faites, en rétrospective de-

puis 1946, il a été impossible de mettre en évidence

l’action élective de la carence de telle ou telle

vitamine ou de tel groupe dans la genèse des

troubles résiduels. Tous s'accordent à dire qu’il

s’agit de malnutrition sévère avec carence plus

marquée du complexe B, et plus spécialement des

facteurs Bj, Bo et PP (12 et 14). C’est donc

en l'absence de ces facteurs indispensables que se

sont produits les dégâts au nerf optique. C’est

là que se pose la question de la pathogénie.

E. PATHOGÉNIE:

Comment une carence en vitamine B;, B» et

PP peut-elle amener une névrite optique? On

ne peut qu’émettre des hypothèses à ce sujet,

étant donné que la physiopathologie des vita-

mines en ophtalmologie demeure à plusieurs

inconnues.

Nous étudierons successivement trois théories

pathogéniques : 1° l’action directe de la carence

sur la fibre optique myélénisée ; 2° la théorie

vasculaire ; et, 3° l’allergie.

1. Action directe de la carence sur la fibre optique

myélinisée :

Les glucides sont l'aliment énergétique par ex-

cellence des neurones. Quand la vitamine B,

est absente, la désintégration des sucres s'arrête

au stade des acides pyruviqueet lactique. Ilya
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intoxication du neurone et la névrite apparaît (30).

L’oligodendrocyte meurt. On sait qu’il est en

rapport avec le métabolisme de la myéline. L'oli-

godendrocyte ne se régénère pas (30) ; c’est pour-

quoi la myéline dégénère et s’atrophie. La fibre

ainsi dépourvue de son soutien, subit le mêmesort.

Les dommages sont irréparables et, en conséquen-

ce, l’atrophie optique est permanente (17).

Nous ne sommes pas les seuls à constater la

démyélinisation du nerf optique à la suite des

carences alimentaires. Le docteur Miller Fisher

l’a rencontrée à quatre reprises. Il est intéres-

sant de noter que ce processus de démyélinisation

n’est pas localisé uniquement au nerf optique (30).

En effet, le docteur Miller Fisher l’a rencontré

à la moelle épinière, plus précisément aux cordons

postérieurs.

On peut se demander, en second lieu, si la dé-

myélinisation ne serait pas secondaire à la mort

de la cellule ganglionnaire de la rétine. On sup-

pose ici que la cellule meurt en premier et que,

par la suite, la fibre dégénère et s’atrophie. Le

docteur Miller Fisher n’a pas réussi à mettre en

évidence une dégénérescence de la couche gan-

glionnaire. Aussi, une lésion de cet ordre ne man-

querait pas de s’extérioriser par des manifestations

de la choriorétine visibles à l’ophtalmoscope.

Cliniquement, la dégénérescence maculaire s’est

manifestée deux fois seulement et d’un seul côté.

L’action directe sur la fibre semble donc plus

plausible.

Ce mécanisme mettrait bien en évidence le rôle

antinévritique de la vitamine B1.

Malheureusement, cette théorie pathogénique

n’est pas satisfaisante. Elle ne réussit pas à

expliquer pourquoi la démyélinisation se produit

presque uniquement au faisceau maculaire. Il

faut donc rechercher un autre mécanisme.

2. La théorie vasculaire :

Pour assurer le métabolisme complet des glu-

cides aux neurones, l’aneurine et la riboflavine

sont nécessaires de même que l’acide nicotinique

et la vitamine C. La seule présence de ces vi-

tamines ne suffit pas. Il faut un apport constant
et suffisant d’oxygène. Le milieu intérieur puise

Jacques BOULANGER
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son oxygène de l’hémoglobine, grâce à une circu-

lation sanguine suffisante et régulière.

La carence vitaminée en vitamine B amène une

névrite par intoxication, mais à côté de ce rôle

antinévritique, la vitamine B a des « propriétés

antiangiodégénératives » (Alexander), ce qui fait

que sa carence provoque des altérations des vais-

seaux nourriciers de la substance nerveuse.

Dans le nerf optique, les vaisseaux ont une

origine, un trajet et une distribution (18) parti-

culières : chaque travée piemérienne contient,

dans ses parois, un vaisseau destiné aux fais-

ceaux nerveux. Ces derniers sont en plus iso-

lés des travées piemériennes par les prolon-

gements fibreux des astrocytes. A cet endroit,

les vaisseaux s’anastomosent entre eux. La cir-

culation du faisceau maculaire est un peu diffé-

rente puisqu’elle est assurée par une artère uni-

que, issue de l’artère centrale de la rétine : c’est

l’artère du faisceau maculaire ; elle est terminale

et n’a pas de collatérales.

Il est particulièrement intéressant de noter

sur les coupes histologiques que nous avons à

notre disposition, une augmentation considérable

de la fibrose périvasculaire. Les îlots sanguins

disséminés ici et là sont une autre preuve de la

souffrance vasculaire. L'’artère du faisceau ma-

culaire, bien extériorisée sur une de nos coupes

montre des parois épaisses et fibrosées et une réac-

tion périvasculaire intense. Cette participation

du système vasculaire explique bien des choses :

1° C’est d’abord la preuve indiscutable du pro-

cessus inflammatoire, donc, de la névrite;

2° Les faisceaux nerveux, mal oxygénés d’une

part et intoxiqués d'autre part, ont bien raison

de dégénérer et de s’atrophier;

3° L’atrophie élective du faisceau maculaire

qui possède le privilège, mais combien dangereux,

hélas ! d’une circulation unique, s’explique aisé-

ment;

4° Les autres faisceaux sont moins atrophiés

parce qu’une circulation de suppléance réussit

toujours à s’installer ;

5° Les lésions vasculaires de la périphérie du

nerf peuvent expliquer les diminutions ou, mieux,
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les dépressions de la sensibilité périphérique qui

s’extériorisent cliniquement par les rétrécisse-

ments concentriques du champ visuel, symptôme

tant discuté (33).

Ces lésions ne sont pas spécifiques à l’avitami-

nose ; on les rencontre de façon habituelle dans

toutes les névrites. Dans les névrites optiques

alcoolo-nicotiniques, par exemple, l’image est

superposable,

Il est permis de croire qu’il peut s’agir là d’une

véritable avitaminose étant donné le degré avancé

de dénutrition qui s’installe chez la plupart des

alcooliques.

L’atrophie optique s’installe parfois au cours

des maladies suivantes : vomissements incoerci-

bles, cachexies cancéreuses terminales, dysfonc-

tionnement hépatique sévère ;

pathogénique serait le même, c’est-à-dire une

carence du complexe B, non pas tant une ca-

rence d'apport mais une carence d'assimila-

tion (8).

On peut placer aussi cette entité pathologique

dans le cadre des maladies démyélinisantes (30)

du nerf optique telles que la sclérose en plaques

et la neuromyélite optique et quelques autres.

Là encore la théorie vasculaire garde ses droits

étant donné que les lésions de dégénérescence

par sclérose se font toujours au niveau des terri-

toires vasculaires.

Pour toutes ces raisons, l’hypothèse d’un trou-

ble vasculaire nous paraît être la plus logique.

le mécanisme

3. L’allergie :

La science de l’allergie est encore jeune. On ne

peut dire qu’elle possède en elle, la clef de tous

les problèmes. Cependant, L. Guillaumat dit

bien (32) « qu’à l’oculiste en quête d’une étiologie,

l'allergie offre une ressource ».

On ne peut s'empêcher de penser avec Wenda

(32) que «certains aspects de la névrite rétro-

bulbaire optique doivent être considérés comme

des réactions du tissu nerveux ectodermique réa-

gissant contre les procès inflammatoires aller-

giques du tissu mésodermique voisin ».

L'opinion de Wenda rencontre les idées de

Zimmerman qui exprime son opinion sur les ma-

(4)
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ladies démyélinisantes du nerf optique en écri-

vant, en résumé, que les constatations anatomo-

pathologiques actuelles rencontrent les faits

expérimentaux constatés dans les encéphalo-

pathies allergiques favorisant ainsi la théorie

allergique.

Un fait clinique personnel mérite d’être cité,

en regard de la névrite optique rétrobulbaire

comme manifestation allergique. P. G., 46 ans,

artério-scléreux, présente une névrite optique

rétrobulbaire unilatérale postgrippale avec sco-

tome central positif. Nous lui prescrivons de

l’acide nicotinique per os et tout entre dans l’ordre

après quelques jours de traitement. Quelques

mois plus tard, les symptômes réapparaissent de

nouveau. Nous prescrivons, sans trop savoir

pourquoi, un antihistaminique et tout entre dans

l’ordre. Cette coïncidence clinique est loin d’être

concluante. Elle suffit cependant, à elle seule, à

ouvrir la route à de nouvelles recherches dans

ce domaine.

F. TRAITEMENT ET PRONOSTIC:

Le meilleur traitement de l’amblyopie post-

avitaminosique a toujours été une diète géné-

reuse et un supplément vitaminé intense. Malgré

les soins particuliers dont nos malades ont bé-

néficié, aucune amélioration ne s’est produite.

Avec un recul de douze années, nous pouvons

affirmer que les lésions sont définitives et irré-

versibles.

G. CONCLUSIONS:

Voilà l’histoire médicale oculaire des avita-

minosés de Hong-Kong. Durant la période d’in-

ternement, les troubles visuels ont pu dépendre

d’une atteinte du segment antérieur ainsi que des

troubles moteurs par atteinte des noyaux cen-

traux. La pathologie oculaire résiduelle, constatée

après plusieurs années nous paraît être localisée

au nerf optique et plus particulièrement au

faisceau maculaire.

Certaines anomalies du champ visuel nous

portent à croire que des lésions, tout proba-

blement atrophie des fibres, sont localisées au

chiasma.  
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Si l'on admet la théorie vasculaire comme

vraisemblable, la vascularisation des voies opti-

ques intracrâniennes, peut expliquer les lésions

chiasmatiques proprement dites, et celles des

voies optiques plus haut situées.

L’explication que nous avons donnée des prin-

cipales localisations pathologiques semble lo-

gique, étant donné la physiopathologie des ca-

rences en vitamines B,, B», PP ou Bs.

De jour en jour, la science médicale progresse-

On est parvenu à bien connaître les propriétés

physiologiques, pathologiques et pharmacody-

namiques des vitamines. On peut maintenant

prévenir avec plus de sûreté les carences. Mais

on ne peut pas encore faire disparaître les dégâts

qu’elles ont provoqués. Cela reviendrait à pro-

voquer la régénération de la substance nerveuse

atrophiée et dégénérée.

En attendant ce triomphe futur de la science

médicale, les victimes demeurent les pupilles de

l’État. Chacune des périodes de l’histoire de
l'humanité est un tissu de guerres atroces qui

stigmatisent toute une génération. On se sou-

vient des croisades du temps du roi saint Louis.

Il était revenu avec trois cents soldats aveugles.

Les musulmans les avaient aveuglés d’une façon

plus expéditive que les Japonais, puisqu’ils leur

avaient crevé les yeux.  L’État d’alors avait logé
ces malheureux à l’Hospice désormais célèbre des

« Quinze-Vingts ».

En dépit des progrès de la civilisation, on peut

bien se demander quels malheurs nous réservent

les guerres à venir.
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SYNDROME DE BARD

Carcinomatose miliaire pulmonaire secondaire à une néoplasie gastrique *

A mesure que s’élargit le champ de nos con-

naissances, et que s’individualisent de nouvelles

maladies et de nouveaux syndromes, le diagnostic

différentiel des images miliaires pulmonaires de-

vient plus complexe. Alors qu’autrefois, l’image

miliaire était considérée comme caractéristique

de la tuberculose granulique, on sait aujour-

d’hui qu’un grand nombre de maladies peuvent

donner des images ayant le même aspect radio-

logique.

En présence d’une image de ce genre, il appar-

tiendra donc au clinicien de mettre en œuvre les

moyens de diagnostic propres à préciser la nature

des lésions trouvées:

— Examens des expectorations pour la re-

cherche du bacille de Koch, de champignons et

de cellules néoplasiques;

— Ponction pleurale dans le cas d’un épanche-

ment concomitant ou, parfois, biopsie pleurale;

—- Bronchoscopie ; elle peut montrer la pré-

sence d’un néoplasme, point de départ d’une

dissémination à forme granulique;

—- Biopsie préscalénique et biopsie des gan-

glions cervicaux profonds ;

— Investigation clinique, radiologique et endo-

scopique, selon le cas, du côté de l’estomac et

de l’intestin, des reins, des seins et des ovaires.

La clinique seule en effet ne peut guère aider

au diagnostic puisque les signes subjectifs, les

signes physiques et les signes d'atteinte générale

pourront se rencontrer dans la plupart des mala-

dies donnant de telles images. Une toux opi-

niâtre, rebelle aux médicaments usuels pourra

peut-être éveiller l’attention du médecin et lui

suggérer une étiologie néoplasique. On ne peut

* Reçu pour publication le 29 janvier 1962.
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de Hopital de IEnfant-Jésus

espérer non plus tirer de précision de l'examen

physique. Bien souvent, d’ailleurs, la maladie est

latente et l’image radiologique sera une dé-

couverte fortuite faite à l’occasion d’examens de

dépistage antituberculeux, ou à l’occasion d’une

exploration chez un malade présentant un syn-

drome imprécis. Dans le premier cas cette

découverte devra inciter le clinicien à préciser

la nature des lésions, et dans l’autre cas la dé-

couverte d’une affection ailleurs permettra d’éta-

blir une relation et en même temps le diagnostic :

c’est ce qui s’est produit chez la patiente dont

l’observation est rapportée ici et qui présentait

cette association d’un cancer gastrique primitif

avec granulie cancéreuse généralisée aux pou-

mons ou syndrome de Bard, décrit aussi par

d’autres auteurs sous d’autres noms (lymphangite

pulmonaire cancéreuse généralisée, carcinose mi-

liaire du poumon, lymphangite cancéreuse pleuro-

pulmonaire) mais représentant tous une même

variété de cancer pulmonaire, secondaire le plus

souvent à un cancer d’estomac, essentiellement

caractérisé par sa généralisation aux deux pou-

mons, avec parfois prédominance aux bases, et

donnant des images radiologiques miliaires si-

mulant la granulie tuberculeuse.

L’évolution métastatique des cancers de l’esto-

mac est variable, même si elle présente le plus

souvent le tableau clinique d’un envahissement

local avec atteinte secondaire du foie. C’est

ainsi qu’en outre de l’atteinte hépatique nous

verrons le processus métastatique évoluer occa-

sionnellement au niveau du péritoine, des pou-

mons, de la région ombilicale, des os, du système

nerveux, des ovaires ou même de la peau.

Les formes évolutives avec atteinte pulmonaire

secondaire peuvent se présenter sous différents
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types, soit sous forme de granulie, soit sous forme

d’une pneumopathie secondaire ou soit encore

sous forme d’une pleurésie hémorragique.

L'observation d’un cas de syndrome de Bard

ou d'infiltration lymphangitique miliaire secon-

daire à une linite plastique a suscité notre in-

térêt. La rareté de ce syndrome, de même que

le diagnostic différentiel délicat qu’il comporte,

nous ont incité à en rapporter les faits. Après

l’exposé clinique nous envisagerons succinctement

les principales lésions susceptibles de donner des

images miliaires pulmonaires, puis nous discu-

terons la pathogénie métastatique.

HISTOIRE CLINIQUE

Madame A., âgée de 35 ans, est admise à

l’Hôpital de l’Enfant-Jésus à cause d’un amai-

grissement, de sudation nocturne et de troubles

digestifs sous forme de vomissements alimen-

taires survenant quelques heures après les repas.

Elle a une toux moyennement intense et peu

productive depuis trois mois.

Antécédents familiaux :

On note que la mère est tuberculeuse.

Antécédents personnels :

La patiente a toujours joul d’une bonne santé

dans son jeune âge et son adolescence. Elle a

eu sept grossesses normales avec accouchements

faciles d’enfants en bonne santé. On note une

période de dyspepsie vésiculaire à l’âge de 21 ans,

à la suite de laquelle elle fut cholécystectomisée

pour une lithiase vésiculaire.

Maladie actuelle :

Depuis un an la malade se plaint de troubles

digestifs sous forme de vomissements tardifs

postprandiaux, sans relation avec les aliments.

Elle présente aussi des périodes de diarrhée inter-

mittente. La douleur épigastrique n’était pas

trés forte, et elle était soulagée par les vomisse-

ments. La patiente se plaint en outre d’unefati-

gue constante.

On apprend qu’elle a été hospitalisée récemment

dans un hôpital de la Province où on aurait fait  
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une investigation assez poussée. L’examen phy-

sique à son entrée n’apporte rien de particulier,

sauf quelques râles expiratoires et la présence

d’une tuméfaction mobile de la grosseur d’un

pruneau, de forme allongée, dure, au niveau de

l’épigastre. Quelques examens de laboratoire,

dont une formule sanguine et une analyse d’urine

donnent des résultats dans les limites de la nor-

malité. Une sédimentation globulaire s’élève à

38 mm après une heure.

Une radiographie pulmonaire révèle que les

deux plages pulmonaires sont fortement criblées

de fines taches miliaires et donnent un aspect

compatible avec une forme aiguë de tuberculose.

La patiente, que l’on croit alors atteinte d’une

tuberculose miliaire, vu le rapport radiologique,

reçoit de la dihydrostreptomycine. Cependant

ses troubles digestifs ainsi que la présence d’une

masse à la région épigastrique nous font demander

un transit digestif qui révèle un aspect rétréci

et irrégulier des contours de toute la région an-

trale de l’estomac. On perçoit une masse à cet

endroit, une masse allongée et plus ou moins

mobile à la palpation, qui suggère fortement une

lésion néoplasique. La stase gastrique est d’en-

viron 35 pour cent après six heures et demeure

d’environ dix pour cent après 24 heures. La

conclusion radiologique est celle d’une néoplasie

de l’antre gastrique et d’une infiltration lymphan-

gitique carcinomateuse au niveau des deux plages

pulmonaires (syndrome de Bard).

A ce moment de l’investigation, nous arrive le

rapport de son hospitalisation antérieure : les

constatations sont sensiblement les mêmes et

Les

examens répétés des expectorations n’ont jamais

montré de bacille de Koch.

Une dizaine de jours après l’entrée de la pa-

tiente à l’hôpital, nous explorons la région gas-

trique, pour constater la présence d’une grosse

masse prépylorique qui gagne toute la région

antrale et s'accompagne d’un envahissement gan-

glionnaire général très marqué. Nous pratiquons

une gastro-pylorectomie aux deux tiers avec une

gastro-jéjunostomie transmésocolique suivant le

procédé de Finsterer.

l’image miliaire pulmonaire n’a pas changé.
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L’histo-pathologie de la lésion révèle qu’il s’agit

d’un épithélioma généralement constitué de pe-

tites cellules isolées, dispersées dans un stroma

fibreux extrêmement abondant. La lésion in-

filtre de façon diffuse toute l’épaisseur de la paroi.

La muqueuse est généralement respectée, mais

par endroits infiltrée par ces éléments. En péri-

phérie du néoplasme, on retrouve de très nom-

breux vaisseaux sanguins ou lymphatiques rem-

plis de cellules tumorales. Treize ganglions

lymphatiques sont examinés et tous contiennent

des foyers néoplasiques qui forment des épais

cordons en partie nécrotiques. Le diagnostic

porté par le pathologiste est celui d’un carcinome

anaplasique de l’estomac, type linite plastique,

et de métastases ganglionnaires.

Les suites opératoires sont sans incident par-

ticulier. Une radiographie pulmonaire prise dix

jours après l'intervention révèle que les opacités

miliaires du début sont devenues plus diffuses et

se sont accrues en densité.

La patiente est libérée de l’hôpital trois se-

mainesaprès l’opération, améliorée de ses troubles

digestifs, avec un assez bon état général mais

avec pronostic fatal. Elle devait décéder 18 mois

plus tard.

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL DES IMAGES MILIAIRES

PULMONAIRES

L’examen d’un seul cliché radiologique ne nous

permet pas en général d’établir un diagnostic

étiologique sûr et définitif. L’élimination pro-

gressive des différentes hypothèses diagnostiques

se fera comme nous l’avons dit, par une investi-

gation clinique et des examens complémentaires

et parfois par la répétition des clichés pulmo-

naires.

Selon Felson, plus de 80 affections sont ca-

pables de produire une telle image miliaire parmi

lesquelles seulement 15 a 16 sont de nature cou-

rante. L’association à l’image miliaire d’une

augmentation de volume des ganglions hilaires

médiastinaux, d’une atteinte pleurale ou d’au-

tres lésions, peut orienter le diagnostic. Cer-

tains auteurs considèrent les nodules miliaires

eux-mêmes, dans leur forme, volume, configura-

tion et distribution, comme des éléments de

diagnostic différentiel. Felson considère plutôt,

et ce de façon assez spécifique, le rythme du chan-

gement, soit progressif ou régressif dans l’appa-

rence du nodule lui-même. Et c’est suivant ce

principe qu’il a divisé les lésions miliaires pul-

monaires en aiguës, subaiguës et chroniques,

prenant comme point de comparaison l’image

radiologique de la tuberculose miliaire. Cette

façon de classifier est purement arbitraire.

Affections pouvant donner une image miliaire :

Les affections susceptibles de donner une image

miliaire sont donc nombreuses, mentionnons:

1. Les affections bactériennes : tuberculose,

brucellose chronique;

2. Les affections virales et les richettsiæ ;

3. Les affections à champignons : histo-plas-

mose, blastomycose, coccidioidomycose, etc. ;

4. Les affections parasitaires : schistosomiase,

toxoplasmose ;

5. Les maladies industrielles : silicose, béryl-

liose, asbestose, bagassose, etc.;

6. Certaines maladies à étiologie obscure :

sarcoïdose, érythème noueux, péri-artérite noueuse,

protéinose alvéolaire ;

7. L'insuffisance cardiaque;

8. La lymphogranulomatose bénigne (Besnier-

Bœck-Schaumann) ;

9. La carcinose miliaire.

Selon Kerley, vu le nombre imposant de mala-

dies qui peuvent donner des images miliaires, le

diagnostic différentiel est extrêmement difficile

à faire sur l’apparence radiologique seule. Une

analyse précise de ces lésions, de leur distribution

et évolution peut apporter une aide précieuse au

diagnostic étiologique surtout lorsque les signes

cliniques et les examens de laboratoire ne sont

pas contributifs. Dans le cas actuel nous sommes

en présence d’une lésion néoplasique gastrique

diagnostiquée radiologiquement, prouvée chi-

rurgicalement et confirmée pathologiquement.

Nous pouvons donc fortement soupçonner et

même affirmer la nature néoplasique des lésions

pulmonaires.

   

U
S

C
R
E

—
X

        



| Mig, i

gy

nf,

TER de

Tt pl
ty

IR Lappe

tian;

as pi

ge

D l'image

€ Came

t

ili:

Ie image

0K

rolls

(some,

g, beryl

hse!

MIELE,

Bessie

de male

ies
(iit

Ue

fui

jae dl

5 Ip
pt

op

pari

de
ene

et
Js

 

Laval Médical
Vol. 33 — Fév. 1962

Pathogénie métastatique :

Suivant Willis, l’épithélioma gastrique, en plus

de s'étendre de façon diffuse dans les parois gas-

triques, peut aussi s'étendre aux parois du duo-

dénum et de l’œsophage, à l’épiploon gastro-

hépatique et gastro-colique, au pancréas, à la

rate, au côlon transverse, au foie et, enfin, au

diaphragme. L'’épithélioma gastrique métastase

le plus souvent par la voie lymphatique mais

aussi par la voie sanguine et transpéritonéale. Il

y avait atteinte ganglionnaire régionale péri-

gastrique dans 89 pour cent des cas autopsiés

par Willis (76 sur 85 cas) et dans 68 pour cent

des cas de Poscharisky (500 cas). A partir des

ganglions périgastriques, il y a dissémination ra-

pide et étendue aux chaînes ganglionnaires

cœliaque, lombaire, mésentérique, pelvienne et

médiastinale. Des ganglions cœliaques, lom-

baires et mésentériques supérieurs il y a souvent

atteinte de la citerne de Pecquet ou de ses tri-

butaires,l’épithélioma gastrique étant responsable

dans 30 pour cent des cas de l'atteinte cancéreuse

du canal thoracique. Cette atteinte entraînerait

souvent une dissémination embolique aux deux

poumons et, selon Willis, ceci expliquerait le

fait que l’épithélioma gastrique est la tumeur

la plus souvent responsable de la carcinose pulmo-

naire.

Il y a aussi le ganglion de Troisier, des Français,

ou de Virchow, des Anglo-Saxons, quele clinicien

recherche lorsqu’il soupçonne une néoplasie abdo-

minale surtout de l’estomac et du pancréas. Sui-

vant le professeur Auger, tout semble laisser

croire que l’embolie cancéreuse se ferait par le

canal thoracique, mais commele canal thoracique

se jette dans la veine sous-claviaire gauche, les

cellules tumorales devraient normalement prendre

cette voie et aller directement aux poumons.

Cependant, ce ganglion rétro-clacivulaire gauche

apparaît généralement avant les métastases pul-

moraires et l’examen histologique révèle que les

plages néoplasiques sont toujours corticales.

Ziedman a démontré expérimentalement l’exis-

tance de communications lymphatiques entre le

canal thoracique et les ganglions de la base du

cou, du médiastin et des régions intercostales.
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Ces voies anatomiques expliquent le ganglion de

Troisier et, en plus, font comprendre le syndrome

de Bard. Dans ces cas, où les cellules néopla-

siques forment de véritables thrombus intra-

lymphatiques dans le poumon sans envahir le

parenchyme, on retrouve toujours de grosses mé-

tastases aux ganglions du médiastin. Les lym-

phatiques afférents que ces ganglions reçoivent

du canal thoracique, offrent un chemin facile aux

embolies cancéreuses et de ces ganglions le cancer

se propage ensuite aux poumons.

La voie sanguine doit aussi être retenue comme

moyen de métastase pulmonaire à partir de néo-

plasie gastrique par atteinte de veines systé-

miques.

Les métastases secondaires pulmonaires furent

trouvées dans à peu près 22 pour cent des cas

autopsiés par Willis, soit dans 19 cas sur 85.

Dans 15 de ces cas, les métastases pulmonaires

étaient discrètes et clairement hématogènes.

Dans les cing autres cas, il y avait présence de

perméabilité des vaisseaux lymphatiques péri-

bronchiques et sous-pleuraux avec nodulation.

Il était passablementdifficile de dire si ces méta-

stases étaient parvenues aux poumons par voie

sanguine ou par voie lymphatique due à une

perméabilité lymphatique rétrograde à partir des

ganglions hilaires déjà atteints. Il devient alors

extrêmementdifficile de distinguer entre des mé-

tastases hématogènes suivies d’une perméabilité

lymphatique pulmonaire et une dissémination

nodulaire lymphatique à partir de dépôts hilaires

dans le cas de carcinose miliaire pulmonaire

secondaire au cancer gastrique. Les poumons

sont sûrement le siège très fréquent de lésions

métastatiques et si l’on considère l’ensemble

des néoplasies, on les retrouverait dans 30

pour cent des cas.

COMMENTAIRES

L’indication opératoire dans un cas tel que le

nôtre demeure toujours difficile à poser. Nous

devons nous considérer fortunés d’avoir envisagé

le problème avec la rétrospective d’un mois de

traitement et la connaissance du fait que l’image
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radiologique pulmonaire n’avait apparemment

pas changé. Ce fait nous a incité à y voir une

relation directe avec le néoplasme gastrique.

Il est connu d’autre part que l’ablation d’une

tumeur maligne primitive donne souvent une

poussée évolutive aux métastases, et ce phé-

nomène a pu être vérifié ici assez facilement si

l’on prend le contrôle radiologique pulmonaire

postopératoire comme témoin. En effet on y re-

trouve une accentuation assez marquée de la

densité et une certaine confluence des lésions

miliaires primitives.

La gastro-pylorectomie telle que pratiquée a

été une intervention essentiellement palliative,

dont le seul but était de soulager les troubles

digestifs de la patiente. Ceux-ci avaient les

caractères d’une obstruction pylorique qui, on

pouvait le prévoir, irait en progressant. L'examen

radiologique lui-même révélait déjà une certaine

stase gastrique.

La vérification ultime du syndrome de Bard

ne pourrait se faire qu’à l’autopsie, ce que nous

n’avons pas dans ce cas, la patiente étant décédée

dans sa famille.
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CONSIDERATIONS SUR LE DEPISTAGE

D'UN ABCES SOUS-PHRENIQUE *

L’incidence des lésions pathologiques varie

énormément de nos jours, avec l’évolution des

sciences connexes. Ces sciences connexes pro-

gressent tellement rapidement qu’il faut être

toujours à l'affût de nouveaux procédés d’ex-

ploration, d’intervention ou de thérapeutique.

Telle lésion pathologique qui, aujourd’hui, né-

cessite une intervention chirurgicale, est maîtrisée

le lendemain par une thérapeutique médicale.

Que sont devenues la péritonite tuberculeuse,

la tuberculose intestinale, la pelvipéritonite, que

les Anglo-Saxons appellent frozen pelvis?

Ces états pathologiques sont maintenant des ra-

retés en raison des mesures préventives d’hygiéne,

du développement des soins de pédiatrie, d’une

meilleure compréhension des régimes, de l’alimen-

tation, des mesures sociales qui élèvent le niveau

de vie et l’apparition de nouvelles thérapeutiques.

D’autres états pathologiques comme les gros

fibromes et les gros kystes ovariens, les goitres

sont également devenus des raretés, parce que les

gens ont plus de facilité à se faire traiter ou cral-

gnent moins le médecin et l’hôpital. Parfois ce

sont les procédés de diagnostic qui en s’amélio-

rant ont favorisé cet état de chose.

D'un autre côté, l’amélioration des soins pré-

opératoires et postopératoires, le développement

toujours croissant de l’antibiothérapie, la plus

grande facilité de l’emploi des transfusions, un

meilleur matériel, la baisse du taux de mortalité

de certaines techniques chirurgicales permettent

au chirurgien, du jour au lendemain, de traiter

certaines maladies qui, hier encore, appartenaient

à d’autres disciplines thérapeutiques.

Cependant, il est des cas où notre travail est

rendu plus difficile en raison de cette évolution.

Ici, nous voulons parler de ceux que l’évolution

* Reçu pour publication le 29 janvier 1962.
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actuelle des sciences secondaires a rendu tout

simplement plus rares, sans avoir apporté de

procédés thérapeutiques meilleurs pour les vain-

cre. Il résulte que nous sommes moins avertis

et moins entraînés à en faire le diagnostic ; c’est

pourquoi ils conservent un caractère de très haute

gravité.

Nous pourrions prolonger encore cette discus-

sion, mais nous préférons présenter un cas con-

cret qui illustre bien ces faits.

En résumé,il s’agit d’un garçon de onze ans qui

nous est amené à l’hôpital avec un abdomen aigu.

L’état général est mauvais, Le facies est intoxi-

qué. La température est à 100°. Le pouls est

à 140.

Le diagnostic préopératoire, évident après

l’examen est celui d’une péritonite d’origine

appendiculaire.

Ce diagnostic est confirmé à l’intervention qui

est pratiquée le plus tôt possible.

A l'ouverture du ventre, on trouve un péritoine

œdématié et épaissi, une grande inondation

purulente de la cavité abdominale et, dans la

loge colique externe, un appendice rupturé.

L’appendice enlevé, la cavité abdominale est

drainée par trois lames de caoutchouc. Pendant

quatre jours les symptômes s’amendent très peu,

bien que le drainage soit bon. Puis la tempéra-

ture s’élève à 102° le cinquième jour et on pré-

voit déjà la formation d’une collection purulente

dans l’abdomen, sans pouvoir encore en déter-

miner la localisation.

L’examen du patient démontre une légère in-

filtration œdémateuse de la région lombaire, une

matité hépatique agrandie et de la gêne respira-

toire.

Nous portons immédiatement le diagnostic

d’abcès sous-phrénique droit et nous deman-
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dons un contrôle radiographique, dont voici le

rapport:

« Image hydro-aérique sous-phrénique droite

se déplaçant par les changements de position.

Petite image hydro-aérique sous-hépatique. Hémi-

diaphragme droit immobilisé et surélevé. Opa-

cité dansle sinus costo-phrénique. »

Dans les heures qui suivent on intervient par

la voie postérieure thoraco-phréno-abdominale.

On draine la loge sous-hépatique qui contient en-

viron 350 cm3 d’un liquide de faible densité, sale

et à odeur de colibacille. Puis on passe à la loge

inter-hépatodiaphragmatique droite d’où il sort

environ 200 cm3 de pus épais bien collecté.

Immédiatement la respiration s'améliore et le

patient entre en convalescence dans les jours qui

suivent.

Sous l’effet des antibiotiques bien appliqués,

l’évolution de l'infection est facile à contrôler;

les signes d'intoxication disparaissent et le pa-

tient, soumis à une bonne alimentation et à une

thérapeutique reconstituante appropriée, guérit

rapidement et sort de l’hôpital en bon état.

Ces collections purulentes, hépatiques et péri-

hépatiques étaient autrefois assez fréquentes à

la suite des péritonites appendiculaires. Nous

ne voudrions pas faire ici l’étude détaillée de leur

longue histoire.

Cependant, nous désirons faire observer que la

précocité du diagnostic et du drainage reste comme

autrefois la ligne de conduite nécessaire dans le

traitement de ces collections hépatiques et péri-

hépatiques, plus que pour toute autre collection

purulente résiduelle. Et cela en raison de leur

siège et des désordres locaux et généraux qu'ils

provoquent.

Les antibiotiqueset les autres mesures thérapeu-

tiques nouvelles nous seront utiles, certes, il ne

faut pas le nier, mais nous ne pouvons compter

sur eux qu’après avoir fait l’essentiel. Et l’essen-

tiel, nous le répétons, c’est la précocité du diag-

nostic et du drainage.

D’abord au sujet de la précocité du diagnostic,

il est des règles fixes qu’il faut retenir et principale-

mentcelles-ci :
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1° Il s’agit généralement d’un individu sans

résistance ou sans moyen de défense;

2° La péritonite appendiculaire est déjà une

affection très grave, qui conserve encore un taux

relativement élevé de mortalité ;

3° Les antibiotiques peuvent camoufler la

symptomatologie ;

4° Souvent la collection purulente résiduelle

est déjà constituée avant la cure chirurgicale de

la péritonite.

Il faut également se souvenir que la radio-

graphie simple de l’Abdomen reste le moyen le

plus sûr de confirmation du diagnostic. Il faut

donc être en alerte et y penser chaque fois que le

cas se présente à nous et ne pas hésiter à utiliser

le radiodiagnostic dès l’apparition d’un ou de

deux symptômes pouvant y faire penser.

Il ne faut pas attendre que se constitue chez

ces malades toute la symptomatologie classique

et les belles descriptions des volumes, car nous y

perdrions un temps précieux ; il y va de la sécurité

du malade.

Insistons ici sur un symptôme qui, dans notre

expérience, s’est avéré assez précoce, constant et

facile à rechercher, ce qui nous a permis de diri-

ger notre patient rapidement vers un diagnostic

radiologique. C’est une légère infiltration œdé-

mateuse de la région lombaire qui empiète sur la

base thoracique droite postérieure.

Il s’agit de palper cette région régulièrement

dans tous les cas susceptibles de donner cette

complication et d’adopter cette technique de

routine.

Cette habitude a été pour nous plus fertile

que la recherche des autres signes de l’abcès

sous-phrénique.

La toux, le hoquet, la douleur, les signes pleu-

raux, les points névralgiques de Vegni, soit le

point phrénique antérieur à l’extrémité de la

dixième côte, soit le point phrénique postérieur

dans le onzième espace intercostal, soit le point

phrénique supérieur entre les deux chefs d’inser-

tion du sterno-cléido-mastoidien, sont tous des

signes atténués par l’intoxication ou perdus dans

la symptomatologie générale ou encore trop tardifs
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pour un dépistage précoce d’abcès sous-phrénique

compliquant une péritonite appendiculaire.

Nous croyons qu’ils sont plus utiles au diagnos-

tic de cette affection, lorsque la complication sur-

vient dans la convalescence ou dansles cas d’abcès

par métastases septiques.

Unefois le diagnostic confirmé par la radiologie,

qui est, nous le répétons encore, le moyen par

excellence de certitude, il faut penser à intervenir

avec promptitude après une bonne préparation

du malade.

Les autres traitements, tels que l’antibio-

thérapie,les transfusions, etc, ne seront réellement

efficaces qu’après l’intervention. Le traitement

réel est uniquement chirurgical.

Les procédés de drainage de ces collections

hautes sous-diaphragmatiques sont classiques et

bien décrits dans les traités actuels de chirur-

gie, avec les avantages et les inconvénients de

chacun.

DÉPISTAGE D'UN ABCÈS SOUS-PHRÉNIQUE
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La méthode de drainage le plus haut possible

est celle qui a notre préférence actuellement,

En résumé, on résèque la huitième, neuvième

ou dixième côte postérieure. On pratique la

symphyse des plèvres pariétale et diaphragmati-

que par un surjet à point en retour. On incise le

diaphragme dans la zone symphysée ; on explore

toutes les loges et le foie lui-même et recherche

toute communication possible avec la plèvre et le

poumon et les espaces rétropéritonéaux droits.

Après quoi un drainage large est installé.

En conclusion disons que la chirurgie est une

science en évolution et que cette évolution dé-

pend de toutes les sciences secondaires qui l’en-

tourent, bien que les unes évoluent plus rapide-

ment que les autres. Mais le chirurgien en éveil

doit constamment reviser ces sciences et en faire

une synthèse bien équilibrée, afin que l’applica-

tion pratique de ses connaissances soit au béné-

fice de son patient.

 

 
 



  

HAMARTOME DU GRÊLE (Adénomyome) *

On reconnaît l’hamartome par l'identité de ses

composants cellulaires à ceux de la région où il

se trouve. Toutefois, ses éléments ont échappé

à l’organisation de cette région et s’y trouvent en

surplus. Plutôt décrite au poumon et au foie,

cette formation tumorale peut exceptionnellement

se rencontrer au tube digestif. Il existe dans ce

groupe des hamartomes digestifs, une variété

intéressante désignée par Stewart et Taylor, sous

le nom d’adénomyome. Les hasards de la chi-

rurgie d'urgence nous ont permis d’en recueillir

deux cas avec localisation à l’iléon terminal.

Première observation :

Le 24 septembre 1959, un enfant de 11 ans est

admis à l’Hôpital Saint-François-d’Assise, pour

un syndrome douloureux de la fosse illiaque droi-

te, évoluant depuis huit heures. La douleur est

localisée au point de McBurney, sans défense

musculaire ni masse palpable. Le signe de

Blumberg est positif. Le patient ne présente ni

nausée ni vomissement. Ses selles sont normales.

La température est de 100°F. La formule san-

guine complète, l’analyse des urines sont dans les

limites de la normalité.

À la suite d’un diagnostic d’appendicite aiguë,

on intervient chirurgicalement le soir même.

A la laparotomie, l’appendice semble tout à

fait normal, si ce n’est un peu congestionné. Il

n’y a pas de diverticule de Meckel, mais, à l’en-

droit de son siège habituel, il s’est produit une

invagination iléo-iléale. Il n’y a pas encore de

phénomènes d’infarcissement ni de distension

intestinale. Facilement réduite, l’invagination

s’avère être produite par une petite tumeur intra-

murale bien limitée.

Le segment 1léal intéressé avec cette tumeur

est réséqué et la continuité intestinale restaurée

* Reçu pour publication le 8 février 1962.
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par une anastomose termino-terminale. On pra-

tique l’appendicectomie et installe un drainage.

Les suites opératoires sont normales et la cica-

trisation parfaite.

Examen anatomo-pathologique. L'étude histo-

logique montre dans la sous-muqueuse, une for-

mation tumorale mal délimitée, d’environ dix mm

de diamètre. Elle est constituée de structures

canaliculaires mesurant en moyenne un mm de

diamètre et tapissées par un épithélium cylin-

drique unistratifié. Ces canaux sont séparés

par de larges faisceaux enchevêtrés d'éléments

musculaires lisses. Dans la paroi, 1l y a par en-

droits de larges foyers nécrotiques et purulents.

La muqueuse n’est pas touchée (figure 1).

Diagnostic : Hamartome du grêle (adéno-

myome).

Deuxième observation:

Il s’agit également d’un syndrome douloureux

de la fosse illiaque droite, chez une fillette de 14

ans et évoluant depuis 15 jours. Les douleurs se

manifestaient surtout sous forme de coliques inter-

mittentes, plus particulièrement localisées au

quadrant inférieur droit. Les selles étaient nor-

males, sauf quelques jours avant l’admission, le

4 janvier 1960, alors que s’installait une diarrhée

rebelle. Le lendemain, soit 24 heures après son

hospitalisation, nous voyons la malade en con-

sultation, pour constater chez elle, une douleur

vive au point de MacBurney et à l’hypogastre.

Il y a défense musculaire nette, hyperesthésie

cutanée, mais aucune masse n’est perceptible. Le

toucher rectal nous permet de constater une

masse dure, non fluctuante, dans le canal de

Douglas. La douleur y est très vive. La leuco-

cytose est de 16 600 avec 86 pour cent de poly-

nucléaires neutrophiles. La température buccale

est à 102°F.  
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Figure 1.—Aspect histologique de l’adénomyome.
(Hémalun - éosine - safran. X37.)

Le diagnostic d’abcès appendiculaire s'impose

et nous intervenons le 5 janvier 1960.

La laparotomie révèle une masse pelvienne

médiane, accolée au rectum et qu’on libère facile-

ment. Cette masse est constituée d’anses 1léales,

agglomérées entre elles dans une gangue inflam-

matoire dense, à laquelle est venu adhérer le grand

épiploon. Il n’y a pas de manifestation de péri-

tonite libre ni d’obstruction. Les organes gém-

taux internes et l’appendice semblent normaux.

On ne retrouve pas de diverticule de Meckel,

mais il faut noter que l’anse iléale intéressée dans

le processus inflammatoire, correspond à son site

habituel. La résection de toute la masse (anse

iléale et épiploon en bloc) semble préférable et,

une fois effectuée, la continuité est rétablie par

une anastomose termino-terminale. On com-

plète par une iléostomie de Witzel en aval, sur un

tube de nélaton. On pratique l’appendicectomie

et installe un drainage.
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Examen anatomo-pathologique. L'examen histo-

logique montre un segment d’iléon de 25 cm de

longueur, dont la séreuse est dépolie, rouge foncée

et recouverte de fausses membranes grisâtres.

En un point, à la surface externe, est accolée une

portion d’épiploon. A la coupe, cette masse est

centrée d’un foyer purulent, où l’on retrouve aussi

une formation nodulaire, arrondie, de 15 mm de

diamètre.

L'aspect histologique de cette formation est

superposable à celui du premier cas. Cependant,

la lésion forme polype dans la lumière intestinale.

La paroi intestinale parailleurs est le siège d’une

infiltration inflammatoire aiguë diffuse, avec par

endroits, formation d’abcès. La muqueuse est

normale (figures 2 et 3).

Diagnostic Hamartome du grêle (adéno-

myome).

 
Figure 2.— Aspect histologique de la lésion : canaux
glandulaires de calibre inégal reposant dans du tissu

musculaire lisse abondant.
(Hémalun — éosine - safran.  x230.)
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Figure 3.—- Même cas que celui de la figure 2 vu à un
plus fort grossissement.

(Hémalun — éosine — safran. X37.)

DISCUSSION

Bien que la genèse de ces tumeurs ait donné

leu à plusieurs opinions divergentes, on leur

attribue maintenant une origine congénitale. Il

ne s’agit pas de néoplasie vraie, mais plutôt

d’hérétorotopies glandulaires dysgénétiques ap-

parues au cours de l’organogenèse. Selon l’avis

de plusieurs, ces adénomyomes représenteraient

la forme la plus primitive des hétérotopies pancréa-

Louis LEVASSEUR - Paul BROCHU
Laval Médical
Vol. 33 - Fév. 1962

tiques. Cette relation semble plus évidente lors-

que l’adénomyome siège à l’estomac ou au duo-

dénum, mais, dans les deux cas rapportés, il fut

localisé à proximité, sinon à l’endroit même, du

diverticule de Meckel. Ce dernier est reconnu

pourêtre un hôte fréquent d’hétérotopies pancréa-

tiques.

Comme toute tumeur du grêle, le diagnostic

préopératoire s’avère généralement impossible.

La lésion n’est retrouvée qu’au cours d’une laparo-

tomie exigée par une complication secondaire,

telle l’obstruction, l’invagination, l’hémorragie,

etc. Bien localisé et confiné à la couche muscu-

laire, l’adénomyome est essentiellement bénin.

RÉSUMÉ

L’adénomyome constitue une variété intéres-

sante, quoique très rare des hamartomes digestifs.

Le présent travail en rapporte deux cas, avec

localisation à l’iléon terminal. Le diagnostic est

impossible et n’est le plus souvent que la décou-

verte fortuite d’une laparotomie pour une com-

plication. La genèse de cette lésion et sa relation

avec l’hétérotopie pancréatique est brièvement

discutée.
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HISTOIRE DE LA MÉDECINE

LA SOCIÉTÉ CANADIENNE D'HISTOIRE DE LA MÉDECINE

1951 - 1961

La Société canadienne d'histoire de la médecine

a été établie le 24 octobre 1950, lors d’une réunion

tenue sous la présidence du docteur Charles

Vézina (1), alors doyen de la Faculté de médecine

de l’université Laval. Quelques jours aupara-

vant, le 16 octobre 1950, une réunion préliminaire

avait eu lieu, à laquelle assistailent M. l'abbé

Arthur Maheux, archiviste du Séminaire de

Québec, les docteurs Rosaire Gingras, secrétaire

de la Faculté de médecine, et Jean-Louis Bonen-

fant, professeur, et M. Jean-Charles Bonenfant,

bibliothécaire de la Législature de la province de

Québec. À l’assemblée générale de fondation,

étaient présents : M. l’abbé Arthur Maheux, MM.

Antoine Roy, archiviste de la Province de Québec,

Jean-Charles Bonenfant, Luc Lacourcière, direc-

teur des Archives de folklore de l’Université Laval,

les docteurs Rosaire Gingras, Charles-A. Gau-

thier, Jean-Louis Bonenfant, Sylvio Leblond.

But de la Société :

La Société d’histoire de la médecine a été établie

dans le but de recueillir des documents de toutes

sortes, préparer des travaux sur l’histoire de la

médecine et les sciences connexes, et de toutes

façons favoriser les activités propres à la fin de la

Société, entre autres, la formation d’un musée

d’histoire de la Médecine. Comme objectif immé-

diat, en vue de la célébration du Centenaire de

fondation de l’Université Laval et de la Faculté

de médecine, la Société entreprit la préparation

d’une histoire de la Faculté de médecine, comme

participation à la publication d’une histoire de

versité.

 

Antonio DROLET

Bibliothécaire adjoint de l’Université Laval

Admission à la Société :

Toute personne intéressée à l’histoire de la

Médecine peut être admise à faire partie de la

Société, sur proposition faite par deux membres,

Organe :

M. le docteur Rosaire Gingras, directeur du

Laval médical, a mis cette revue à la disposition de

la Société, pour la publication des travaux des

membres.

Affiliations :

La Société s'est affiliée a 1'Association cana-

dienne-française pour l’avancement des sciences

(ACFAS), à la Société américaine d’histoire de la

médecine, et à la Société internationale d’histoire

de la médecine.

Siège de la Société :

La Société a son siège social à Québec, et le

secrétariat en est situé à la Faculté de méde-

cine de l’Université Laval, dans la cité univer-

sitaire.

Officiers de la Société :

Le premier bureau de direction, élu à la pre-

mière assemblée générale, était formé de la façon

suivante:

Président d'honneur: Docteur Charles Vézina(t);

Président : Docteur Sylvio Leblond;

1°" vice-président : M. l'abbé Arthur Maheux ;

2° vice-président : Docteur Charles-A. Gauthier;

Secrétaire : Docteur Pierre Jobin ;

Docteur Jean-Thomas Mi-Sous-secrétaire :

chaud (ft).
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Bureau actuel (1961) :

Président d'honneur : Docteur J.-B. Jobin, doyen

de la Faculté de médecine de Laval;

Président : Docteur Émile Gaumond;

Vice-président : M. Charles-Marie Boissonnault;

Secrétaire : Docteur Benoît Boucher.

Participation aux Congrès de médecine:

La Société a pris part aux Congrès des médecins

de langue française en 1955 et en 1959, par la

présentation de travaux de ses membres et une

exposition d’objets d'intérêt historique.

Membre honoraire :

Docteur Laignel-Lavastine (f), président de la

Société internationale d’histoire de la médecine.

Membres correspondants:

Docteurs Roméo Boucher de Montréal, Phi-

lippe Panneton (1), de Montréal, Albert Lesage[*),

de Montréal, Gabriel Nadeau, Rutland State

Sanatorium, E.-U., Louis-Fr. Dubé (1), de Notre-

Dame du Lac, Paul Dumas, de Montréal, Roma

Amyot, de Montréal, Roger Dufresne, de Mont-

réal, Louis-Joseph Gobeil, de Montréal, George-

Barraud (t), de LaRochelle, France, William

Francis (+), de Montréal, Albert Dumas, de Mont-

réal, Albert Jutras, de Montréal.

Membresactifs (dans l’ordre de leur admission) :

MM. Charles-Marie Boissonnault, Antonio

Drolet, bibliothécaire-adjoint de l’Université La-

val, docteurs Émile Gaumond, Henri Marcoux,

Richard Lessard, M. Maurice Lebel, doyen de la

Faculté des lettres, docteur C.-A. Martin, M&"

Félix-Antoine Savard, MM. Marius Barbeau,

Marcel Trudel, directeur de I'Institut d’histoire,

docteurs Serge Donati, Benoit Boucher, M. Gaston

Dulong, professeur a la Faculté des lettres, doc-

teurs Willie Verge (1), Henri Laurin, chanoine

Victor Tremblay (Chicoutimi), docteur Dominique

Gauthier (Gloucester, N.-B.), M. Claude Galar-

neau, professeur à l’Institut d’histoire, M. Paul

Fiset, architecte, docteurs M. Gauthier, A.-R.

Potvin, Adélard Tétrault, De la Broquerie Fortier,

Euchariste Samson, Paul-Marcel Gagnon, Louis-

Marie Babineau, Jean-Marie Delâge, Guy La-
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marche, Yves Gosselin, Maurice Beaudry, Paul

Poliquin, Pierre Lapointe.

Publication de la Société:

Dés le début des activités de la Société, M.

Charles-Marie Boissonnault fut chargé de Ia

rédaction de la monographie de l’histoire de la

Faculté de médecine de l’Université Laval, et

l’ouvrage a paru aux Presses Universitaires Laval,

en 1953. M. l’abbé Arthur Maheux avait

colligé, à cette fin, une documentation biogra-

phique considérable, qu’il mit à la disposition de

la Société. Les docteurs Sylvio Leblond, Charles-

A. Gauthier, Pierre Jobin ont apporté à la prépa-

ration de cet ouvrage une collaboration particu-

lière.

Travaux présentés aux réunions de la Soctété:

1951

M. l'abbé Arthur MAHEUX, Trois cent cinquante

notices biographiques de médecins canadiens-

français ;

M.l'abbé Arthur MAHEUX, Biographies des profes-

seurs de la Faculté de médecine de l’Université

Laval, depuis sa fondation en 1852 ;

M. Antonio DROLET, Bibliographie d'ouvrages tou-

chant à la médecine et à son histoire au Canada ;

M. Charles-Marie BOISSONNAULT, Plan de son ou-

vrage, « Histoire de la Faculté de médecine de

Laval»;

M. Marius BARBEAU, La médecine chez les Indiens

du Canada ;

Docteur Sylvio LEBLOND, Propos sur le traitement

de l’insanité il y a 100 ans;

M. Luc LACOURCIÈRE, Les « arrêteurs » de sang ;

M. Charles-Marie BOISSONNAULT, Les médecins

patriotes de 1837.

Docteur Sylvio LEBLOND, Le docteur James Dou-

glas ;

Docteur Émile GAUMOND, Les épidémies de petite

vérole et leur traitement 11 y a 200 ans.

1952

M. Charles-Marie BOISSONNAULT, Histoire des

I. Adam Mabane. II.

(Laval méd., 17 :

médecins canadiens.

Pierre de Sales Laterrière :

74-140, 1952).
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Docteur Serge BARRAUD (LaRochelle, France),

L'osmose transalpine médico-poétique de la Re-

NAISSANCE.

1955

Docteur C.-À. GAUTHIER, Quelques commentaires

sur l’évolution de la neurologie à Québec ;

Abbé Arthur MAHEUX, Un comple de médecin en

1852 ; (Laval méd., 20 : 1115-1124, 1955).

1956

Docteur Sylvio LEBLOND, Le meurtre de Pierre

Dion ; (Laval méd., 21 : 1011-1017, 1956).

M. Charles-Marie BOISSONNAULT, La querelle

Magendie-Bell ;

Docteur Sylvio LEBLOND, Le docteur Dill ; (Laval

méd., 22 : 264-271, 1957).

Abbé Arthur MAHEUX, Curiosités médico-pharma-

ceutiques du XVII siécle ;

Docteur Sylvio LEBLOND, Painchaud et sa famille.

1957

M. Charles-Marie BOISSONNAULT, Claude Ber-

nard, son œuvre el son influence médicale ;

Docteur Benoît BOUCHER, L'état de la chirurgie

dans l’armée française au Canada de 1755 à

1758 ;

M. Antonio DROLET, Les ouvrages de médecine à

la résidence des Jésuites de Québec, 1632-1799 ;

(Laval méd., 22 : 688-699, 1957).

1958

Abbé Arthur MAHEUX, Notes sur l’influence de la

religion sur la culture dans les colonies améri-

caines ;

Docteur Sylvio LEBLOND, Le docteur Holmes, de

Sorel, assassin d’Achile Taché ;

Docteur Sylvio LEBLOND, Pierre-Martial Bardy ;

(Laval méd., 27 : 513-520, 1959).

Docteur Richard LESSARD, Le monument

Braves ;

Docteur De la Broquerie FORTIER, De l’enseigne-

ment de la pédiatrie à Québec ;

Docteur Richard LESSARD, Présentation de la

collection Short, sur la ville de Québec :

des
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Docteur Richard LESSARD, Visite aux hôpitaux de

la Côte Nord ;

Docteur Willie VERGE, Pratique médicale en comé-

tique sur l’île d’Anticosti et la Côte Nord, il y

a un demi-siècle ; (Laval méd., 27 : 521-526,

1959) ;

M. Antonio DROLET, Une dispute médicale, lors

de l'épidémie de gribpe espagnole, en 1918 à

Québec ; (Laval méd., 27 : 647-655, 1959).

1959

Docteur Jean-Marie DELÂGE, Histoires hémaiolo-

giques;

Docteur Émile GAUMOND, Une opération chirur-

gicale à l’Hôtel-Dieu de Québec, en 1700 ; (Laval

méd., 28 : 189-200, 1959) ;

M. Antonio DROLET, La médecine dans le roman

canadien-français : (Laval méd., 29 : 220-231,

1960).

Docteur Benoit BOUCHER, Le lait humain en

thérapeutique, ou la transfusion à la française ;

Docteur Charles-A. MARTIN, Alexis le fistuleux,

Les expériences du docteur W. Beaumont ;

M. Gaston DULONG, La peste noire (1346-1353) ;

(Laval méd., 30 : 472-477, 1960).

M. Charles-Marie BOISSONNAULT, La castration

humaïne en Norvège.

1960

Docteur De la Broquerie FORTIER, Présentation

de planches gynécologiques anciennes (1811) ;

Docteur Émile GAUMOND, Mon voyage en Algérie

au Congrès des dermatologistes de langue fran-

çaise;

M. Michel GAUMOND, Les sauvages, la médecine

et les blancs ;

Docteur Sylvio LEBLOND, Voyage en Russie ;

M. Charles-Marie BOISSONNAULT, Ripailles au

chevel des malades, chez les Indiens, au temps de

Champlain ; (Laval méd., 30 : 629-632, 1960).

M8" Arthur MAHEUX, Réminiscences;

Docteur Sylvio LEBLOND, Cyrille-Hector-Oclave

Côté et le mouvement baptiste français au Canada ;

(Laval méd., 30 : 633-641, 1960).

   



       

L'ANESTHÉSIE EN NEURO-CHIRURGIE*

L’anesthésie pour la chirurgie du système ner-

veux central se compare, en bien des points, à

l’anesthésie pour tout autre système de l’orga-

nisme. En effet, on emploie les mêmes substan-

ces,les techniques d’anesthésie sont comparables et

les réactions de l’organisme peuvent se superposer.

Il y a, cependant, certains points particuliers à

observer lors des interventions chirurgicales sur

le système nerveux central, de sorte qu’avant de

discuter de techniques d’anesthésie, il importe

d’analyser certaines particularités de la neuro-

chirurgie.

Le cerveau, en effet, est enfermé dans une boîte

non extensible ; en son centre, on retrouve des

cavités remplies de liquide, et le cerveau a un

système circulatoire particulier. Le liquide cé-

phalo-rachidien par sa tension variable, l’état des

vaisseaux cérébraux par leur dilatation ou leur

contraction, la lésion tumorale par son volume,

sont les trois principales causes de la variation de

la pression intracrânienne. C’est pourquoi, la

première partie de cet exposé portera sur l'étude

des causes de la variation de la tension intra-

crânienne, sur l’étiologie de l’hypertension intra-

cranienne, sur la prévention et le traitement de

cette hypertension.

I. LA CIRCULATION CÉRÉBRALE

Nous venons de voir que la circulation intra-

cérébrale intervenait directement dans la varia-

tion de la tension intracrânienne : nous en ex-

poserons d’abord les principales caractéristiques.

* Travail présenté à une Conférence inter-hospitalière à
l’Hôpital de l’Enfant-Jésus, le 21 mars 1960.

REVUE GÉNÉRALE
 

Paul GALIBOIS

assistant dans le département d’anesthésie

de I’Hopital de IEnfant-Jésus

1. Rappel anatomique de la circulation cérébrale :

Les artères cérébrales sont constituées par

l’hexagone artériel de Willis. Les artères de l’en-

céphale proviennent de quatre troncs artériels :

les artères vertébrales et les carotides internes.

Les artères vertébrales pénètrent dans le crâne

par le trou occipital ; elles se portent en haut et

en avant et se réunissent sur la ligne médiane,

à la hauteur du sillon bulbo-protubérantiel, pour

former le tronc basilaire. Le tronc basilaire

monte sur la ligne médiane et se divise, un peu

au-dessus de la protubérance, en deux branches,

les cérébrales postérieures. Les carotides inter-

nes débouchent dans la cavité crânienne au ni-

veau de l’extrémité antérieure du sinus caverneux,

en-dedans de l’apophyse clinoïde antérieure.

Chacune d’elles donne aussitôt une collatérale,

l’ophtalmique,et se divise peu après, en dehors du

chiasma optique, en quatre branches terminales,

la cérébrale antérieure, la communicante posté-

rieure, la choroïdienne antérieure et la cérébrale

moyenne.

La cérébrale antérieure se porte en avant et en-

dedans, passe au-dessus du nerf optique et s’unit,

en avant du chiasma, à celle du côté opposé par

une courte anastomose transversale, appelée la

communicante antérieure. La communicante pos-

térieure se dirige en arrière, croise la face infé-

rieure de la bandelette optique et s’anastomose

avec la cérébrale postérieure, branche du tronc

basilaire.

Les branches terminales des artères vertébrales

et des carotides internes et les anastomoses qui

les unissent entre elles dessinent à la base du

cerveau et tout autour de la selle turcique unefi-
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gure polygonale connue sous le nom d’hexagone

de Willis. Les côtés de l’hexagone sont constitués

par les cérébrales antérieures, les communicantes

postérieures et les cérébrales postérieures ; son

angle antérieur répond à la communicante an-

térieure.

2. Le sysième veineux :

Après son trajet artériel, le sang passe aux

artérioles et aux capillaires pour atteindre les

veines cérébrales et se déverser dans les sinus

veineux ; finalement, le sang laisse le crâne par

les jugulaires internes et le plexus veineux ver-

tébral.

Le plexus veineux vertébral, qui draine une

partie du sang du cerveau, communique avec les

veines du thorax, de l’abdomen et du bassin :

c’est là une notion importante en neuro-chirurgie ;

en effet, tout changement de pression à l’intérieur

du thorax ou de l’abdomen a sa répercussion sur la

circulation cérébrale ; c’est ainsi qu’un patient

qui tousse ou qui force, qu’un patient qui a de

l’emphysème ou un pneumothorax, qu’un patient

qui a de l’ascite, subira une augmentation de la

pression cérébrale veineuse et une diminution du

débit sanguin cérébral.

3. Quelques données sur la circulation cérébrale :

D’après les travaux de Seymour Kety en 1948,

on sait que le débit sanguin cérébral est en moyen-

ne de 54 cm3/100 g de cerveau/minute, ce qui

donne un débit moyen, à la minute, de 740 cm8

de sang, pour un cerveau de poids moyen. Si on

retient, en chiffres ronds, 750 cm$ par minute et

se rappelle que le cerveau ne représente que deux

pour cent du poids du corps, on s'aperçoit que le

cerveau reçoit 15 pour cent du débit du ventricule

gauche. Chez l’enfant de 3 à 11 ans le débit est

encore plus considérable puisqu’il est de 96 à

126 cm3/100 g/minute. D’après Kety, 65 pour

cent du débit sanguin cérébral passe par la carotide

interne et 35 pour cent par les vertébrales.

Ajoutons à ces données que la consommation

normale du cerveau en oxygène est de 3,3 cm3/100

g/minute, ce qui fait 46 cm3/minute pour le cer-

veau total soit le cinquième de la consommation

de l’oxygène par l’organisme.
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4. Controle et variation de la circulation verié-

brale :

Des trois facteurs essentiels qui contrôlent la cir-

culation cérébrale, deux sont importants : la

pression artérielle qui conduit le sang au cerveau

et la résistance vasculaire au cerveau qui s’oppose

au transfert du sang des artères aux veines. Le

troisième facteur, le facteur neurogène, est beau-

coup moins important.

On s’est toujours interrogé à savoir si le sym-

pathiquecervical, le ganglion stellaire en particu-

lier, avait une action réelle sur la circulation céré-

brale. Dans le numéro de novembre 1959 de la

revue Anæsthesiology, Seymour Kety rapporte qu’il

n’est pasencore prouvé que le sympathiqueait plus

qu’une action modeste sur la circulation cérébrale.

Beaucoup plus importante est la pression arté-

rielle. L'apport du sang au cerveau dépend en

partie de la pression artérielle de l'organisme;

c’est pourquoi la quantité de sang qui circule au

niveau du cerveau est liée aux variations de la

pression artérielle. Cependant, et nous emprun-

tons cette notion à l'excellent volume de Evans

et Gray, le facteur de contrôle n’est pas tant la

valeur absolue de la pression artérielle que la

différence entre la pression artérielle et la pression

veineuse. Pour illustrer ce fait, voici ce que

rapportent ces deux auteurs.

Au cours d’une expérience, on a trouvé, chez

des jeunes hommes normaux, en position couchée,

un débit cérébral moyen de 756 cm3/minute,

avec une pression artérielle moyenne de 86 mm de

Hg. D'autre part, dans un groupe d’hypertendus

où la pression artérielle moyenne était de 155 mm

de Hg, on a trouvé un débit sanguin cérébral de 784

cm$3/minute, bien que la résistance cérébro-vascu-

laire ait été du double de celle des sujets normaux.

Une anesthésie rachidienne, chez certains hyper-

tendus a entraîné une baisse de 26 pour cent de

la pression artérielle moyenne et une diminution

de dix pour cent du débit sanguin cérébral. Une

vasodilatation périphérique obtenue par un hypo-

tenseur (dihydroergocornine) chez des sujets nor-

maux a donné d’autre part, une diminution de 17

pour cent de la pression artérielle moyenne et une

diminution de 13 pour cent du débit cérébral ;
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ceci sans qu’il ne se produise de changement dans

la résistance cérébro-vasculaire.

Si nous retenons gue la pression artérielle par

ses variations peut faire varier le débit sanguin

cérébral il est un autre facteur aussi important:

la résistance cérébro-vasculaire.

La résistance cérébro-vasculaire :

La résistance au débit sanguin cérébral est

établie par plusieurs facteurs : la viscosité du

sang, le calibre des artérioles et des capillaires

intracérébraux et la pression du liquide céphalo-

rachidien. Cette résistance au cerveau se mesure

en divisant la pression artérielle moyenne par le

débit sanguin cérébral et elle s'exprime en mm de

Hg ; en d’autres termes, c’est la pression néces-

saire pour pousser un cms de sang à travers 100 g

de tissu cérébral en une minute. La valeur nor-

male est de 1,6 mm de Hg.

a) La viscosité: La viscosité du sang joue un

rôle important dans la résistance cérébro-vascu-

laire et elle dépend de la valeur de l’hématocrite.

Ainsi, à titre d’exemples, un anémique dont

l’'hématocrite était de 33 avait un débit de 79

cm3 et une résistance cérébro-vasculaire de 1,0

mm de Hg ; parailleurs, un polycythémique dont

l’hématocrite était de 63 avait un débit sanguin

cérébral de 24 cm3 et une résistance cérébro-

vasculaire de 5,0 cm de Hg.

b) Le tonus vasculaire : Le facteur le plus im-

portant de la résistance cérébro-vasculaire, c’est

le tonus même des vaisseaux, lequel dépend en

grande partie de la tension du CO? et de la ten-

sion de 1’O? ; on sait que le CO? dilate les vais-

seaux cérébraux.

Une hyperventilation qui diminue de 40 pour

cent la tension du CO? donne une augmentation

de 70 pour cent de la résistance cérébro-vasculaire

et une diminution de 35 pour cent du débit san-

guin cérébral.

Au contraire, l’inhalation de cinq à sept pour

cent de CO? donne une augmentation de 75 pour

cent du débit sanguin cérébral due a une impor-

tante vasodilatation.

La tension de 1’O? régularise aussi le tonus des

vaisseaux. L'inhalation d’O? à 100 pour cent

  

Laval Médical
Vol. 33 — Fév. 1962

produit une augmentation de 30 pour cent dans

le tonus des vaisseaux cérébraux ; d’autre part

l’anoxie produite par l’inhalation d’O” à dix pour

cent diminue la résistance cérébrovasculaire de

35 pour cent.

Une diminution du pH sanguin détermine aussi

une augmentation du débit cérébral, de même

que l’augmentation dans le liquide tissulaire du

potassium ou du calcium ou l'apparition dans ce

liquide d’acétylcholine ou d’histamine. L’amino-

phylline et la caféine peuvent faire contracter

les vaisseaux cérébraux. On n’a pas encore

démontré que les anesthésiques fassent dévier

sensiblement le tonus vasculaire dans le sens de

la dilatation ou le sens de la constriction.

II. LE LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN

Étudions maintenant le deuxième facteur de

la variation de la pression intracrânienne : le

liquide céphalo-rachidien (tableau I).

Le volume du liquide céphalo-rachidien con-

tenu dans les ventricules et dans l’espace sous-

arachnoidien est de 150 à 200 cm8 chez l’adulte.

Il vient en grande partie des plexus choroïdes ;

ceux-ci sont invaginés dans la paroi des ventri-

cules latéraux et dans le toit des troisième et

quatrième ventricules. Après avoir circulé dans

les ventricules et les différentes citernes, une

partie descend dans la colonne vertébrale et une

autre partie est absorbée par les villosités arach-

noïdiennes des sinus veineux.

Deux facteurs règlent l’absorption du liquide

céphalo-rachidien. Le premier et le plus im-

portant, c’est la différence entre la pression dans

l’espace sous-arachnoïdien et celle des sinus

veineux. Normalement cette différence de pres-

sion joue de l’espace sous-arachnoïdien vers les

sinus veineux, la différence étant habituellement

de l’ordre de 70 mm de HO. Les chiffres moyens

de pression sont de 140 à 150 mm de HO pour

l’espace sous-arachnoïdien et de 70 mm de HO

pour les sinus veineux.

Le deuxième facteur, c’est la différence de

pression osmotique qui joue encore du liquide

céphalo-rachidien vers le sang, parce que celui-

ci a une plus grande concentration de protéines.
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A. LES VARIATIONS DE LA PRESSION DU LI-

QUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN :

Chez un sujet normal, en position horizontale,

la pression du liquide céphalo-rachidien, à la

région lombaire est d’environ 150 mm de HO.

La pulsation cardiaque peut faire varier légère-

mentcette pression.

De même, la respiration a une certaine in-

fluence ; la pression baisse pendant l'inspiration

L’ANESTHESIE EN NEURO-CHIRURGIE

et monte pendant l’expiration.
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La toux peut

augmenter la pression de 150 à 200 mm ; l’éter-

nuement de 250 à 300 mm ; ces pressions sont

transmises au liquide céphalo-rachidien par les

jugulaires et le système veineux vertébral.

Si la pression veineuse se maintient élevée de

façon continue, comme chez les emphysémateux

TABLEAU I

Le débit sanguin cérébral et le métabolisme cérébral

(d'après Evans et Gray)

et les insuffisants cardiaques, la pression du li-

quide céphalo-rachidien se maintient aussi élevée,

 
 

 

 

 

 

 

  

 

 

Pression sh ; Consommation Résistance A

ÉTAT CLINIQUE artérielle Pr d’O? du cérébro- E
“ Q moyenne, en cm?/100g/min cerveau, en vasculaire,

mm de Hg em?/100g/min en mm de Hg

ADULTES NORMAUX È
Au repos, couché 111111 112120 88 56 3,4 1.6 A.
Aurepos, debout. LL LL — 52 3,4 -— 3
Au cours du sommeil. ..... 2211102000 90 65 3,4 1,5 g:
Hyperventilation . ........ ....... . .. .... .. 98 34 3,7 2,9

COZ : 5-79 1111111111 LL LL A ALL 93 93 3.3 1.1

O02: 10%...LL LLLL 78 73 3,2 1,1

©? : 85-100LLLL LL 98 45 3,2 2,2 È
ENFANTS(3 à 11 ans) E

Au repos........1112L211 1200 aa LL LA 81 106 5,2 0,8 I

ANESTHESIE CHIRURGICALE (Pentothal) ;

Légere..... LL LL AAAAL 95 55 3,3 1,8
Moyenne... 11110010 LL A Lea 78 61 2,1 1,3
Profonde 11111111 LLLL — 52 1.9 ——

TROUBLES METABOLIQUES

Urémie.......... ............... — 50 2,3 —

Myxeedéme. .......... ...... ........ — 40 2,8 -—
Acidose diabétique . ..................... ... 86 45 2,7 2.1
Coma diabétique. ............ 66 65 1,7 1,1

TROUBLES CIRCULATOIRES

Hypertension 111111100001 101 010 LL 159 54 3,4 3.0

Hypertension et artériosclérose cérébrale... .. 121 41 2,8 3,0
Hypertension et défaillance cardiaque 86 36 2,5 2,6

DYSCRASIES SANGUINES

Anémie.. 111 LL LL LL AL LL 78 79 3,3 1,0
Polycythémie. .... .. ....... ...... 108 25 3,0 4,3

VIEILLESSE

Sans trouble mental
Psychose sénile . . . .     
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aux alentours de 300 mm de HO ; il y a, de plus,

en ce cas une vasodilatation produite par l’hypoxie

et un CO? élevé.

Si on a une pression de 150 mm en position

horizontale, en position assise, la pression à la

région lombaire est de 420 à 440 mm et celle des

citernes de -40 à -80 mm de HO. La pression

veineuse intracrânienne est le facteur principal

de contrôle de la pression du liquide céphalo-

rachidien. Si on comprime les jugulaires, la

pression veineuse augmente de même que la

pression du liquide céphalo-rachidien ; celle-ci

est alors de l’ordre de 60 pour cent de l’augmenta-

tion de la pression veineuse.

Au contraire,si on a une augmentation primaire

de la pression du liquide céphalo-rachidien il y a

peu de variation de la pression veineuse au

début ; cependant, si la pression monte à 400 mm

de H2O, il se produit une chute de la pression

veineuse au niveau des sinus. De fait, ici, le

débit sanguin cérébral est réduit par la compres-

sion des veines intracérébrales et sous-arachnoï-

diennes.

Les facteurs qui interviennent dans la variation

du tonus vasculaire font aussi varier la pression

du liquide céphalo-rachidien. Ainsi une dilata-

tion vasculaire et une augmentation du volume

sanguin cérébral donnent une augmentation dela

pression du liquide céphalo-rachidien ; c'est ce

que produit l’hypercapnie. L'hypoxie produit

le même effet, en y ajoutant l’effet d’une aug-

mentation de la tension artérielle. Avec l’hyper-

ventilation, il se produit une vasoconstriction des

vaisseaux cérébraux et une diminution du débit

cérébral, ce qui amène une baisse de la pression du

liquide céphalo-rachidien.

B. LES CAUSES DE L’HYPERTENSION INTRA-

CRÂNIENNE:

Après les donnés physiologiques que nous ve-

nons de décrire, il sera relativement facile d’éta-

blir les causes de l’hypertension intracranienne.

1. Le volume de la tumeur :

Le volume de la tumeur est un facteur qui ne

peut être contrôlé par l’anesthésiste.

Paul GALIBOIS
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2. L'obstruction respiratoire :

L’obstruction respiratoire augmente la pression

veineuse au niveau du cerveau et détermine une

augmentation de la pression du liquide céphalo-

rachidien. En effet, non seulement l’augmenta-

tion de la pression veineuse empêche-t-elle l’ab-

sorption du liquide au niveau des villosités de

l’arachnoïde, mais elle donne aussi une conges-

tion des plexus choroïdes avec, comme résultat,

une augmentation de la production du liquide

céphalo-rachidien.

Il se crée ainsi un cercle vicieux qui ne cesse

que lorsque la pression du liquide céphalo-rachi-

dien atteint le niveau de la pression artérielle ;

mais là encore, par voie réflexe, la tension arté-

rielle augmente et le cercle vicieux s’établit.

Voici comment s’établit l’augmentation de la

pression veineuse : une expiration forcée aug-

menteconsidérablementla pression veineuse parce

que l’accroissement de la pression intrathoracique

comprime les veines caves et empêche le retour

veineux dans le thorax ; de plus, l’expiration for-

cée augmente la pression intra-abdominale par la

contraction forcée des muscles abdominaux;

il y a, à ce moment, une congestion des plexus

veineux vertébraux.

Cliniquement, l’obstruction respiratoire peut

être causée par la coudure d’un tube endotrachéal,

l’étroitesse de la lumière d’un tube, une intuba-

tion endobronchique, des sécrétions, un spasme

laryngé, un spasme bronchique, l'aspiration de

vomissements.

3. L’ædème pulmonaire :

Lors d’une obstruction respiratoire prolongée,

la pression négative intrapulmonaire peut être

assez grande pour déterminer une pression de fil-

tration qui entraînera du liquide des capillaires

pulmonaires vers les alvéoles.

4. L’emphysème :

Chez l’emphysémateux ou le sujet atteint d’un

pneumothorax, l’augmentation de l’effort res-

piratoire nécessaire à une hématose normale

augmentera la tension intracérébrale.
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5. L’anoxie:

Onsait par les expériences de Kety que l’anoxie

augmente l’œdème cérébral par des causes va-

riées : augmentation de l’apport sanguin cérébral,

augmentation de la tension artérielle, diminution

de la résistance cérébro-vasculaire, congestion

du système veineux cérébral par les efforts de

compensation du thorax et de l’abdomen.

L’anoxie peut être déterminée par l’obstruction

respiratoire, par un mélange anesthésique faible

en O?, par une dose trop forte de narcotique, par

une dépression respiratoire d’origine centrale, par

un blocage des muscles périphériques.

6. L’accumulation de CO? :

L’accumulation de CO? produit une augmenta-

tion de la pression intracrânienne par vasodilata-

tion cérébrale ; le débit sanguin est augmenté et

la résistance cérébro-vasculaire est diminuée.

7. Les troubles respiratoires réflexes:

La touxetl’effort augmentent considérablement

la pression intracrânienne par augmentation de la

pression intrathoracique.

De plus, par voie réflexe, on peut voir se pro-

duire de l’hypertension artérielle si on intube un

patient qui n’a qu’une anesthésie légère et comme

résultat, la tension intracrânienne augmente.

8. L'augmentation de la tension inira-abdo-

minale :

Un état gravide, une}tumeur abdominale im-

portante, de l’ascite, peuvent accroître la tension

intracranienne par congestion des plexus veineux

vertébraux.

9. La position du malade :

Nousparlerons plus loin des positions en neuro-

chirurgie ; disons cependant qu’en position ven-

trale on observe facilement une augmentation de

la pression veineuse par compression du thorax et

de l’abdomen, surtoutsi le patient est obèse.

Si, en position assise, l’angle xypho-sternal

s'approche trop du bassin, surtout chez l’obèse, la

tension intracrânienne augmente.

Nous avons vu plus haut qu’en position assise

la pression du liquide céphalo-rachidien au niveau

L’ANESTHÉSIE EN NEURO-CHIRURGIE
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des ventricules et des citernes baissait considéra-

blement. Cette diminution de la pression du

liquide céphalo-rachidien est compensée par une

augmentation du volume sanguin cérébral. Si,

pendant une craniotomie en position assise, le

contrôle de l’hémorragie ne se fait pas rapidement,

dans ces conditions de basse pression tissulaire, la

substance cérébrale accumule rapidementle sang

et s’œdématie facilement.

10. L’injection rapide de solutés :

On conçoit facilement qu’une injection rapide

de solutés intraveineux augmente la masse san-

guine et peut augmenter la pression intra-

crânienne.

11. Le rôle du chirurgien :

La compression du cerveau par une lame mé-

tallique produit de l’œdème ; de fait, la compres-

sion cause de l’anoxie localisée qui donne de

l’œdème interstitiel. La coupe du cerveau pro-

duit une hémorragie et de l’œdème. L’électro-

coagulation détermine un spasme vasculaire qui

peut aussi produire de l’anoxie localisée.

12. Le rôle des substances anesthésiques :

Stevens et ses associés ont étudié l’action de

différents anesthésiques sur la tension intra-

crânienne. Il semble que la seule substance qui

augmente la tension soit l’avertine ; celle-ci s’em-

ploie encore largement comme anesthésique de

base chez les enfants.

C. LA PRÉVENTION DE L'HYPERTENSION INTRA-

CRANIENNE :

Nous venons d’énumérer les principales causes

de l’hypertension ; nous nous y sommes arrêté

assez longuementparce que,si le chirurgien opère,

c’est l’anesthésiste qui est en grande partie res-

ponsable du contrôle de la tension intracrânienne

peropératoire ; connaissant les causes de l’hyper-

tension intracrânienne, il lui est assez facile de

prévenir celle-ci.

D. LA CORRECTION DE L'HYPERTENSION INTRA-

CRANIENNE :

Il arrive, cependant, que même en cherchant à

supprimerles causes habituelles de l'hypertension
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intracrânienne,celle-ci persiste à un certain degré.

Différentes méthodes ont été mises à l’essai pour

la réduire : nous en dirons quelques mots.

1. Laminophylline el la caféine :

On sait que ces deux substances ont un effet de

constriction sur les vaisseaux cérébraux ; cepen-

dant, elles ne sont que moyennement efficaces et

elles peuvent donner de l’anoxie.

2. L’augmentation de la pression osmotique:

C’est la méthode de l'augmentation de la

pression osmotique du sang.

Cette méthode a pour but de diminuer la quan-

tité du liquide interstitiel, du liquide céphalo-

rachidien des ventricules et de l'espace sous-

arachnoïdien. Plusieurs substances ont été mises

à l'essai, certaines avec succès, d'autres sans

résultat appréciable.

a) Le chlorure de sodium. Le chlorure de so-

dium en solution hypertonique donne peu de ré-

sultats ; il peut même augmenter la tension intra-

crânienne.

b) Le glucose hypertonique. Le glucose a 30 pour

cent se donne à la dose de 40 à 120 cm3 et à la

vitesse de un à trois cm$ minute. Cette méthode

donne peu de résultats.

c) Le sulfate de magnésie. Le sulfate de magné-

sie à 15 pour cent se donneà la dose de 30 à 60 cms ;

il donne, lui aussi, des résultats incertains.

d) Le saccharose à 50 pour ceni. Le saccharose

à 50 pour cent donnerait de bons résultats ; il

se donne à la dose de 120 cm$ avec un débit de

un a deux cm3/minute.

e) L’urée à 30 pour cent. De toutes les sub-

stances employées pour réduire la tension intra-

crânienne, l’urée a donné les résultats les plus

spectaculaires.

On sait que l’urée est un des produits du méta-

bolisme, chez l’homme: elle est excrétée par le

glomérule au taux de 30 grammes par jour et la

moitié est réabsorbée par le tubule rénal.

En 1956, Javid et Settlage ont préconisé son

emploi en neuro-chirurgie et ils ont obtenu des

résultats remarquables, la baisse de tension étant

de l’ordre de 50 à 80 pourcent.

Laval Médical
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Pour éviter l’hémoglobinurie, on dilue l’urée

dans l’inverit sugar à dix pour cent, soit 70 cm*

d’irvert/30 g d’urée. La dose est de 1 g/kg de

poids.

L'urée agit de deux façons : au rein, elle en-

traine une quantité d’eau importante ; elle agit

aussi en augmentant la différence de la tension

osmotique entre le sang et Je liquide céphalo-

rachidien.

Pour la chirurgie intracrânienne, il donne d’ex-

cellents résultats ; on peut l’employer chez les

accidentés si on est sûr qu’il n’y a pas d’hémor-

ragie ; ici, on peut répéter la dose une à deux

fois par jour.

Avec l’emploi de l’urée chez un patient anes-

thésié ou inconscient, il est préférable d’avoir

une sonde vésicale.

f) Le Diamox. Noussavons quecette substance

s’emploie, mais nous n’en connaissons pas les

doses en neuro-chirurgie.

3. Le drainage rachidien :

Si l’on est en présence d’une tumeur impor-

tante, d’une hypertension intracränienne con-

sidérable, le drainage spinal peut aider a dimi-

nuer la tension. Il s’agit d’introduire à la région

lombaire une aiguille ou mieux un cathéter qui

sert à aspirer de façon intermittente du liquide

céphalo-rachidien.

Nous décrirons encore quatre autres méthodes

qui, tout en étant un peu particulières peuvent

être des adjuvants à l’anesthésie pour la chirurgie

du crâne et de la colonne. Ce sont l’hypotension

contrôlée, l’hyperventilation, la respiration con-

trôlée mécaniquement avec phase positive et

phase négative et, enfin, l’hypothermie.

4, Lhypotension artérielle provoquée :

L’hypotension artérielle obtenue au moyen de

l’'hexaméthonium ou au moyen de l’Arfonad a

été employée en neuro-chirurgie et elle diminue

vraimentla tension intracrânienneet l’hémorragie.

Elle est cependant dangereuse parce qu’on ne

peut préciser, avec la seule indication d’un bras-

sard placé sur l’artère humérale, s’il y a de l’anoxie

ou non. On ne peut savoir, car ceci est un fac-

teur variable, quelle est la pression artérielle
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minimum au-dessous de Jaquelle on peut avoir de

l’anoxie cérébrale. On se souviendra que deux

facteurs interviennent dans le contrôle de la cir-

culation cérébrale : la tension artérielle et la

résistance cérébro-vasculaire. En pratique, le

sphygmomanomètre ne nous renseigne que sur

un de ces facteurs, l’autre facteur d'importance

étant en dehors de notre contrôle.

Il y a eu plusieurs accidents mortels avec l’em-

ploi des hypotenseurs et on les emploie de moins

en moins ; leur usage actuel, en neuro-chirurgie

se limite à accroître l’hypotension des patients

qui sont soumis à l’hypothermie ; là, il y a moins

de danger d’anoxie, parce que la consommation

d’oxygène est grandement diminuée.

5. L’hyperventilation :

Afin de diminuer ou, du moins, d’éviter par-

tiellement l’hypertension intracrânienne et pour

diminuer l'hémorragie dans les interventions qui

portent sur la colonne, certains anesthésistes ont

employé l’hyperventilation. L’hyperventilation

est synonyme de respiration contrôlée. On con-

naît ses avantages ; la quantité de substance

anesthésique nécessaire est moindre ; le relâche-

ment musculaire est plus marqué ; le réveil est

plus rapide et plus calme.

Énumérons aussi les effets physiologiques:

abolition du réflexe inspiratoire (Hering — Breuer),

diminution de la tension du CO? ; vasoconstric-

tion cérébrale avec comme résultat une augmen-

tation de la résistance cérébro-vasculaire et une

diminution du débit sanguin cérébral ; diminu-

tion du débit coronarien ; déviation vers la

gauche de la courbe de dissociation de l’hémo-

globine ; les curarisants, excepté le d-tubocura-

rine agissent mieux en milieu alcalin ; l’épi-

néphrine et la nor-épinéphrine agissent mieux en

milieu alcalin, bien qu’en présence d’hyperven-

tilation la formation de ces deux substances soit

réduite.

Retenons que pour la neuro-chirurgie, la res-

piration contrôlée peut être très utile.

Il faut noter aussi que l’hyperventilation peut

diminuerle retour veineux au thorax ; cependant,

chez un sujet normal, il s’établit des réflexes de

(6)
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compensation qui remédient en bonne partie 3

cet état de choses.

Il y a un autre désavantage à cette technique,

c’est qu’on ne peut évaluer le fonctionnement du

centre respiratoire, le patient ne respirant que

sous le contrôle absolu de l’anesthésiste.

6. Le contrôle mécanique avec phase positive et

bhase négative :

Nous venons de dire que l’hyperventilation peut

ralentir le retour veineux au cœur et réduire le

débit cardiaque ; la compensation réflexe se fait

assez bien chez l’adulte normal ; cependant, chez

celui qui est en état de choc, chez celui qui reçoit

des ganglioplégiques, chez le déshydraté, chez

l’anémique, cette technique peut avoir des incon-

vénients. Pour obvier à cet inconvénient et di-

minuer en même temps la tension intracérébrale,

certains anesthésistes contrôlent la respiration en

maintenant une pression positive de 15 cm de

H?O et une pression négative de —5 cm de H20.

Cette pression négative a l’action d’une pompe

thoracique et facilite le retour du sang au cœur,

tout en diminuant la congestion des veines ver-

tébrales, jugulaires et épidurales.

Retenons qu’on peut ajouter à cette technique

l’emploi de l’urée ou le drainage spinal.

7. L’hypothermie en neuro-chirurgie :

Depuis quelques années l’hypothermie a de

plus en plus tendance à s’associer à la neuro-

chirurgie ; elle contribue à diminuer la tension

intracrânienne, à réduire l’hémorragie, à diminuer

le danger d’anoxie. Elle permet d’opérer avec

moins de risques des tumeurs très vascularisées,

des angiomes, des anévrismes, des tumeurs volu-

mineuses. C’est pourquoi nous dirons quelques

mots de l’hypothermie, de ses effets sur l’organis-

me et de son emploi en neuro-chirurgie.

Selon l’intensité de la baisse de la température,

on divise l’hypothermie en cinq phases (tableau

IT).

Avant d’étudier l’effet de l’hypothermie sur

l’organisme, rappelons quela réponse au froid peut

varier avec les individus, l’absence ou la présence

d’anesthésie, l’Âge du malade, l’état de la ventila-

tion pulmonaire, la vitesse du refroidissement et
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TABLEAU II

Phases de l’hypothermie

PHASE T°F. TeC.

1 99-95 37 -35

2 95-91 35 -33
Phases obtenues par couver-

3 91 - 86 33 -30 ture froide et sans irritabilité

cardiaque

4 86 - 80 30 -255

5 80-75 |257-24

le frisson. Nous empruntons une bonne partie
=

des détails qui suivent à l’excellent article de

David M. Little, dans le numéro de novembre

1959 d’Anæsthesiology. La première réponse de

l’organisme au refroidissement en est une de dé-

fense : frisson, vasoconstriction, augmentation de

la consommation d’O?, augmentation de la fré-

quence de la respiration, augmentation de la ten-

sion artérielle et du débit cardiaque. Ces pre-

mières manifestations peuvent être évitées par

l’emploi de l’anesthésie, du largactil ou des cura-

risants.

Une fois l’hypothermie établie, voici ce que

nous observons:

a) Le métabolisme. La consommation en oxy-

gène diminue ; pour chaque diminution de la

température de un degré Centigrade, on observe

une réduction de six pour cent de la consommation

d’oxygène.

b) La respiration. Le taux et le volume respi-

ratoires diminuent. L’espace mort anatomique

et physiologique augmentent, à cause de la bron-

chodilatation. La courbe de dissociation de

l’hémoglobine est déviée vers la gauche, de sorte

que bien que l'oxygène se combine facilement

avec l’hémoglobine, elle ne se dissocie qu’à des

pressions tissulaires basses.

Ilse produit une bradycardie

T1 y a un pro-

c) Lacirculation.

que l’atropine ne peut influencer.

longement de l'intervalle PR, un allongement

du complexe QRS, une augmentation de la durée

de l’intervalle QT.

L’arythmie est fréquente en bas de 28°C.
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En dessous de 20°C.il se produit de la fibrilla-

tion ventriculaire ou de l’asystolie.

On observe une diminution du débit coronarien ;

le travail cardiaque est réduit. La tension arté-

rielle chute à cause de la diminution du débit

cardiaque et de la résistance périphérique.

d) Lesang. Le sang devient plus visqueux, les

globules rouges augmentent et les plaquettes di-

minuent.

e) Les électrolytes. La variation du taux des

divers électrolytes dépend de nombreux facteurs

et surtout de la respiration et du pH. Le taux du

sodium et du potassium peut augmenter ou dé-

croître ; la calcémie est augmentéeet il se produit

en plus de l’hyperglycémie.

f) Lesreins. La diminution du débit cardiaque

entraîne une diminution du débit sanguin rénal et

de la filtration glomérulaire. Il y a une diminu-

tion de la réabsorption dans les tubules distaux,

ce qui prévientla réabsorption de l’eau, du sodium,

et du glucose, prévient l’excrétion du potassium et

la production d’ammonium.

g) Le foie. La diminution du débit sanguin

dans le territoire du splanchnique entraîne une

diminution de l’utilisation de l'O? par le foie.

L’écoulement de la bile est réduit.

h) Les glandes endocrines. Il y a une diminu-

tion dela sécrétion de l’hypophyse et de la cortico-

surrénale et une réduction de la sensibilité de la

surrénale à l’action de l’'ACTH exogène.

i) Le système nerveux central. La vitesse de

conduction des nerfs périphériques est ralentie.

Il y a une diminution de la réponse des zones sous-

corticales du cerveau et de la moelle épinière.

Il y a une diminution du débit sanguin cérébral

par baisse de la tension artérielle et augmenta-

tion de la résistance vasculaire cérébrale. Expé-

rimentalement, on calcule qu’entre 35°C. et

25°C, il y a une baisse de 6,6 pour cent du débit

sanguin cérébral pour la baisse de chaque degré

Centigrade, de sorte qu’à 29°C. le débit est réduit

de 50 pour cent.

La consommation du cerveau en oxygène di-

minue selon le même taux.

Le volume du cerveau diminue.
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L'espace entre le cerveau et la calotte osseuse

est accru.

La pression du liquide céphalo-rachidien di-

minue au taux de 5,5 pour cent pour la baisse de

chaque degré Centigrade.

Après avoir passé en revue les effets physio-

logiques de l’hypothermie, disons que ses effets

sur le volume du cerveau, sur la consommation

de l’oxygène, sur la pression du liquide céphalo-

rachidien, sur la tension artérielle en font une

méthode très utile en chirurgie cérébrale. De

fait, c’est là que l’hypothermie a sa plus grande

utilité. Elle permet l’occlusion des carotides ou

des vertébrales, sans trop de danger. Ainsi, en

1958, Vandewater put arrêter, sans trouble sub-

séquent, pendant 15 minutes, à 26,6°C., la cir-

culation dans les deux carotides et les deux ver-

tébrales ; 11 arrêta la circulation d’une carotide

pendant 16 minutes et 30 secondes à 31,4°C.

Sedzimir arrêta la circulation dans la cérébrale

moyenne pendant plus que 15 minutes ; l’hypo-

thermie permet d’opérer les anévrismes avec

plus de facilité.

Du fait de la diminution de la consommation

du cerveau en oxygène, l’hypotension contrôlée

est moins dangereuse en hypothermie qu’en

normothermie.

Il est intéressant de savoir aussi que l’hypo-

thermie peut être employée dans les suites

opératoires.

Ajoutons enfin que l’hypothermie a son utilité

chez les traumatisés du crâne et qu’en présence

d’œdème cérébral d’origine traumatique, elle

s'associe heureusement à l’emploi de l’urée.

III. TECHNIQUE D’ANESTHÉSIE

Nous abordons maintenant une partie plus

technique du problème anesthésique en neuro-

chirurgie. Selon les données que nous avons

établies plus haut, nous pouvons dire que diffé-

rents problèmes entrent en ligne de compte pour

établir une technique d’anesthésie en neuro-

chirurgie. Il faut considérer le problème res-

piratoire, la position du malade, le genre d’in-

tervention, l’âge du patient, le risque d’hémor-

(8)
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ragie, la substance ou les substances anesthé-

siques employées, l’usage du thermocautère.

Pour parler du problème technique d’une autre

façon, disons qu’il faut éviter l’emploi des sub-

stances qui dépriment trop la respiration, qu’il

faut éviter l’anoxie et l’accumulation de CO,

qu’il faut prévenir la toux,les efforts et les vomis-

sements, qu’il faut être prêt à remplacer le sang

perdu par les hémorragies massives et rapides

et qu’il faut employer des substances non explo-

sives.

A. LA PRÉMÉDICATION :

Un patient adulte pourra recevoir 1,5 grain

de nembutal ou de séconal la veille de l’opération

et recevoir la même dose 90 minutes avant l’inter-

vention, associée ou non avec un des nombreux

tranquillisants dont nous disposons maintenant.

Il ne faut pas oublier cependant que si on ad-

ministre du largactil, on pourra avoir une hypo-

tension difficile à contrôler pendant toute l’inter-

vention.

Pour ce qui est des narcotiques, pendant des

années, on nous a dit de ne pas nous en servir

en neuro-chirurgie. Rappelons, cependant, qu’ils

n’ont aucun effet direct sur la tension intra-

crânienne ; ils ne peuvent produire d’hyper-

tension intracrânienne que par un effet indirect

d'hypoventilation. De sorte que si on les donne

à petites doses avant ou pendant l'intervention

et qu’on voit à ce que le malade soit bien ventilé,

il n’y a pas de contre-indication réelle à l'emploi

des narcotiques. D’autant plus que leurs effets

sédatif et antitussigéne peuvent être un apport

intéressant en neuro-chirurgie.

En plus des barbituriques et des narcotiques,

il faut donner de l’atropine à la dose de 0,4 mg

(1/150° de grain).

B. LA TECHNIQUE ANESTHÉSIQUE:

Nous parlerons ici de l’anesthésie locale et de

l’anesthésie générale.

1. L’anesthésie locale :

Bien que l’anesthésiste ne soit qu’indirecte-

ment concerné par l’anesthésie locale, il faut tout
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de mêmesavoir que certaines opérations peuvent

être faites sous anesthésie locale, que l’anesthé-

siste peut être appelé à surveiller ces patients et

même à leur donner une anesthésie générale à un

certain moment. On peut faire sous anesthésie

locale certaines interventions pour tumeurs;

mais là, le patient peut devenir agité ou faire une

crise d’épilepsie et l’anesthésiste doit intervenir;

de plus le patient peut souffrir parce que cer-

taines régions du cerveau ne peuvent être anesthé-

siées et sont douloureuses ; ce sont les racines

sensitives de la fosse postérieure, la tente du cer-

velet, les méninges de la base des gros vaisseaux.

En plus de l’exérèse de tumeurs, on peut faire

sous anesthésie locale certaines investigations

corticales ou des tentatives de correction de la

maladie de Parkinson ; certaines méthodes de

diagnostic tels que la ventriculographie, l’en-

céphalographie et l’angiographie cérébrale peu-

vent aussi se faire sous anesthésie locale. La

chordotomie peut bénéficier de l’anesthésie locale;

le patient est conscient au moment où on sec-

tionne la colonne antéro-latérale de la moelle

ou faisceau spino-thalamique ; la section tho-

racique pour les douleursintraitables de l'abdomen

et des membres inférieurs ou la section cervicale

pour la douleur aux membres supérieurs se fait

une fois le patient éveillé. Si on emploie cette

méthode, le patient est anesthésié légèrement au

pentothal et il reçoit du N°O et 0? par un tube

naso-pharyngé ; quand le chirurgien est prêt à

faire la section, on éveille le patient et l’opérateur

peut facilement atteindre le degré d’insensibilité

qu’il veut maintenir.

2. L’anesthésie générale:

Si“pour certaines opérations ou pour certains

examens on emploie l’anesthésie locale, on peut

dire que presque toutesles interventions de neuro-

chirurgie se font sous anesthésie générale : l’an-

giographie, les trépanations simples, les élévations

d’enfoncement, l'évacuation d’hématomes sous-

duraux, le drainage d’abcès cérébraux, l’ablation

de tumeurs cérébrales, les interventions sur la

fosse postérieure, la pose de clip sur la carotide

dansles cas d’anévrismes, la correction de ménin-

 

Laval Médica
Vol. 33 —- Fév. 1962

gocèle et d’encéphalocèle, les dérivations pour

hydrocéphalie, l’hypophysectomie, les laminec-

tomies pour hernies discales ou décompression

de la moelle et d’autres interventions se font

habituellement sous anesthésie générale.

Presque toutes les substances anesthésiques

peuvent s’employer en neuro-chirurgie : les bar-

bituriques, le protoxyde d’azote, l’éther, le cyclo-

propane, le trilène, le fluothane, le viadril sont

couramment employés. L’avertine s'emploie aussi,

dans certains centres, comme anesthésique de

base chez les enfants, à la dose de 50 à 100 mg/kg.

Si l’on se reporte aux études faites par Stevens

et ses associés sur l’influence des anesthésiques

en regard de la tension intracrânienne, on se rend

compte que seule l’avertine augmente la tension

intracrânienne ; cependant, plusieurs continuent

à s’en servir parce qu’elle permet d’obtenir une

induction remarquablement facile, sans toux ni

effort.

L’anesthésie légère au pentothal ne modifie pas

la circulation cérébrale, mais l’anesthésie chi-

rurgicale au pentothal la modifie. En effet, il y

a alors une augmentation moyenne de 13 pour

cent du débit sanguin cérébral, malgré une baisse

de 16 pourcent de la pression artérielle moyenne;

si le débit augmente malgré une baisse de la

tension artérielle, c’est dû à une diminution de la

résistance cérébrale de l’ordre de 18 à 20 pour

cent. On croit que ces phénomènes proviennent

d’un accroissement du taux du CO? et d’une

baisse de celui de l'O’. Le tableau est com-

parable pour l’éther. Le pentothal s'emploie

couramment en neuro-chirurgie, surtout pour

l’induction ; si c’est possible, il est recomman-

dable de ne pas en donner des doses importantes

afin d’avoir un malade qui montre des signes de

réveil dèsla fin de l’intervention.

On peut se servir de l’éther en neuro-chirurgie ;

cependant, le danger d’explosion en rend l’em-

ploi dangereux. Nous en parlerons plus loin

quand nous dirons quelques mots de l’anesthésie

chez l’enfant.

Le cyclopropane pose le même problème en

raison de son explosibilité ; de plus, son emploi

fait augmenter l’hémorragie.
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Le trilène, bien qu’il ait partiellement cédé le

pas au fluothane, est encore employé en neuro-

chirurgie comme supplément au pentothal avec

N°0 et O? ; on peut s’en servir pour des inter-

ventions de longue durée et il n’est pas explosif ;

son désavantage, c’est de produire de la tachy-

cardie, de l’arythmie et de l’hypotension.

Le fluothane s’est gagné une place de premier

choix en neuro-chirurgie ; il est facile à manier,

il n’est pas explosif, 11 permet de n’employer le

pentothal que pour l'induction, il permet une

bonne oxygénation, il ne déprime pas la respira-

tion, 1l diminue les réflexes de l’intubation, il per-

met un réveil rapide et il abaisse l’incidence de

la toux et des vomissements postopératoires. Il

a le désavantage de produire de l’hypotension,

mais celle-ci est bien facilement corrigée par le

vasoxyl ou la néosynéphrine.

La technique habituelle d’anesthésie consiste en

une association de pentothal, de protoxyde d’azo-

te, d'oxygène et de curarisants. Les substances

curarisantes s’emploient à des doses moindres

que pour la chirurgie abdominale, de façon à

obtenir un certain relâchement qui n’est habituel-

lement nécessaire que pour l’intubation et à con-

server, en même temps, un bon volume respira-

toire ; on peut employer indifféremment la suc-

cinyl-choline, la syneurine, le flaxédil ou le d-tubo-

curarine.

En neuro-chirurgie, on maintient une anesthésie

assez légère parce quel'intervention est habituelle-

ment relativement peu douloureuse. Après une

induction lente au pentothal ou au pentothal-

curare, on donne, au masque, du N°O avec O?

et du fluothane pendant trois à quatre minutes,

de façon à diminuerles réflexes du larynx et de la

trachée ; on sait que l’intubation chez un patient

peu endormi, détermine une augmentation de la

tension artérielle : le fluothane bloque ce réflexe.

Unefois le patient anesthésié, on vaporise le

larynx avec de la cyclaine a cing pour cent ou un

autre agent topique et on intube ensuite le ma-

lade. Le tube devra être de calibre assez gros

pour éviter toute résistance ; il devra être assez

rigide pour ne pas couder quand on tournela tête

ou qu’onla fléchit ; il ne devra pas être trop long

(10)
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pour ne pas s’introduire dans une bronche ; il

devra être fixé solidement parce que, une fois le

patient installé, il sera bien difficile d’atteindre la

région de la face. Pour produire l’étanchéité

autour du tube, on se sert de tamponnement

pharyngé ou de ballonnet ou des deux à la fois.

Après ce début d’anesthésie, le tube endotra-

chéal est adapté à l’appareil d’anesthésie où, là

encore, il faudra éviter toute résistance. Si on

ne croit pas devoir assister ou contrôler la respira-

tion, une valve de faible résistance commela valve

de Stephen ou la valve de Fink sera placée près

de la bouche du patient ; si on craint de ne pouvoir

bien contrôler la respiration de cette façon, il faut

au moins que la valve d’expiration de l’appareil

d’anesthésie soit largement ouverte. Si l’on évite,

au début de l’anesthésie, l’anoxie, l’effort et la

toux, on a déjà de bonnes garanties d’une anesthé-

sie qui se maintiendra facilement; si, au contraire,

le patient tousse et force pendant l’induction, il

peut en résulter une hypertension cérébrale qui

pourra se prolonger pendant toute l’intervention.

3. La position du patient :

Une fois l’anesthésie bien établie, il faut pla-

cer le patient. La position dorsale, la position

latérale, la position ventrale et la position assise

sont d'usage courant en neuro-chirurgie.

La position dorsale n’offre pas de difficulté si

on évite de couder le tube lorsqu’on doit tourner

la tête d’un côté ou de l’autre ; la respiration est

libre et sans effort.

La position latérale ne présente pas de difficulté,

non plus, si le thorax est bien dégagé.

La position ventrale qu’on emploie pour les

laminectomies cervicales et les interventions sur

la fosse postérieure pose certains problèmes. Le

patient est couché sur son thorax et sur son abdo-

men et jl faut éviter l’hypoventilation et la con-

gestion veineuse ; on doit placer des oreillers ou

des coussins pour soutenir les épaules et le bassin:

la tête qui repose sur un support céphalique ne

devra pas être trop fléchie pour ne pas gêner le

retour veineux ; 1l est, de plus, utile de maintenir

la tête légèrement plus élevée que le reste du

Corps.
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Pour parler maintenant de la position assise,

disons qu’elle s'emploie fréquemment pour la

section du trijumeau, les laminectomies cervicales

et les interventions sur la fosse postérieure. Elle

permet un excellent drainage veineux et elle di-

minuela pression du liquide céphalo-rachidien au

cerveau, ce qui contribue à baisser la tension

intracrânienne. Il faut cependant éviter une

trop grande chute de la tension artérielle ; pen-

dant que le patient est encore en position hori-

zontale, il faut enrouler des bandages élastiques

aux membres inférieurs, des pieds aux cuisses;

certains emploient même des bandes abdominales

ou des habits à pression positive contrôlée. Il

peut arriver que même avec l’emploi de bandages

élastiques il faille maintenir la tension artérielle

au moyen d’un goutte-à-goutte à la néosynéphrine,

ou des injections répétées de vasoxyl. Si cette

position est excellente du point de vue opératoire,

elle offre, cependant plus de danger d’embolie :

les veines de la base demeurent béantes et il y a

danger d’embolie gazeuse. Disons enfin que les

personnes âgées et les anémiques supportent mal

cette position.

Pour obtenir cette position, la table d’opé-

ration est fléchie de façon à prendre la forme

d’une chaise et la tête, légèrement fléchie en

avant, est maintenue au moyen de courroies

dans un support spécial ; il faut faire bien atten-

tion de ne pas appuyer le menton sur le ster-

num ni de tendre l’appendice xyphoïde vers le

bassin.

Pour revenir à l’anesthésie elle-même disons

qu’une fois le patient endormi, intubé et placé

dans une position confortable, on continue l’anes-

thésie au moyen de N20, O? et de fluothane a la

concentration de 0,8 4 1,5 pour cent. Pour évi-

ter toute accumulation de CO?, on conseille un

débit de N°O et O? de huit à 10 litres en circuit

semi-fermé.

4. Problèmes relatifs à certaines interventions :

Les différentes opérations de neuro-chirurgie

peuvent poser des problèmes particuliers.

Il y a la question d’hémorragie ; le cerveau, où

l’hémostase ne se fait que par tamponnement

Laval Médical
Vol. 33 —- Fév. 1962

ou qu’à l’électrocautère, peutêtre le siège d’hémor-

ragie importanteet rapide ; il faut, avant le début

de l’intervention, introduire deux aiguilles de gros

calibre dans les veines pour être en état de rem-

placer en temps opportun le sang perdu, quelles

que soient l’abondance et la rapidité de la perte

sanguine, Dans l’angiographie carotidienne, la

substance de contraste peut occasionner des

chutes importantes de la tension artérielle. Les

tampons humides et le nettoyage fréquent du

cerveau au soluté physiologique rendent difficile

l’appréciation de la perte sanguine.

Les interventions sur la fosse postérieure:

cervelet, tronc cérébral, tumeurs de l’angle ponto-

cérébelleux ont un but particulier : dégager les

amygdales cérébelleuses et le bulbe, et faciliter

le drainage du liquide céphalo-rachidien dans

l’aqueduc de Sylvius. Sur le plancher du qua-

trième ventricule, se trouvent le centre respira-

toire et le centre circulatoire ; la moindre aug-

mentation de la tension intracranienne dans cette

région peut déterminer des troubles respiratoires

pouvant aller jusqu’à l’arrêt définitif de la res-

piration. La traction des méninges dans cette

région peut, par voie réflexe, amener de la brady-

cardie avec arythmie et hypotension. Nous avons

vu, qu’en position assise, il y a danger d’embolie

gazeuse dans cette région. L’hypophysectomie

présente un autre ordre de problèmes; elle se

pratique soit pour une tumeur hypophysaire, soil

pour un cancer inopérable. Nous ne ferons que

mentionner que cette intervention nécessite l’em-

ploi de corticostéroides avant, pendant et après

l’opération ; l’équilibre des électrolytes est aussi

lié à cette question. Et l’anesthésiste et l’inter-

niste participeront à la préparation du malade

et aux soins postopératoires.

5. Les urgences en neuro-chirurgie :

Il arrive fréquemment, dans nos hôpitaux géné-

raux, que nous recevions d'urgence, des grands

traumatisés du crâne. Ces patients nous arrivent

inconscients, comateux et agités, la respiration est

stertoreuse avec tachypnée ou prend le type Chey-

nes-Stokes ; la tension artérielle est élevée, le pouls

est lent et bondissant, les extrémités sont froides ;
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souvent l’hyperthermie s’amorce ; le malade est

atonique ou en contracture; l’état des pupilles est

variable selon l’état du cerveau. Il faut souvent

anesthésier ou oxygéner ces malades. Le neuro-

chirurgien pensera au crane et c’est nomal. L’a-

nesthésiste, cependant, pourra se poser certaines

questions : le patient est-il 2 jeun? Le patient re-

çoit-il des corticostéroïdes ? prend-il des médica-

ments hypotenseurs commele serpasil ? est-ce un

diabétique ? prend-il des anticoagulants? a-t-il des

lésions ailleurs qu’au cerveau ? est-il en état de

choc par hémorragie? On ne pourra sûrement

pas répondre à chacune de ces questions en cinq

minutes, mais il faut penser à chacune d’elles et

il faut demander au laboratoire de faire, d’urgence,

un temps de saignement et de coagulation, un

examen d’urines, une azotémie et, au besoin, une

glycémie, une formule sanguine et un hématocrite.

Dansces cas d’urgence, l’anesthésiste ne sera peut-

être appelé qu’à donner de l’oxygène ou à intuber

le patient pour qu’on lui fasse une trachéotomie.

Si le patient est inconscient, on essaye de l’in-

tuber sous anesthésie locale après avoir introduit

un tube gastrique et avoir vidé l’estomac. S'il

est profondémentinconscient, et non agité, on ne

donnera que de l’atropine comme prémédication ;

on donnera de l’atropine et un tranquillisant

(largactil ou phénergan ou autre) s’il est agité.

Il sera quelquefois nécessaire de donner un peu

de pentothal et de curarisant pour introduire le

tube endotrachéal ; une fois le tube mis en place,

la quantité de substance anesthésique à adminis-

trer variera selon l’état du patient ; de fait, si le

malade est profondément inconscient, on n’aura

peut-être besoin que d’oxygène, quitte à augmen-

ter l’anesthésie si le malade devient moins in-

conscient pendant l’intervention.

6. L’anesthésie pour neuro-chirurgie pédiatrique :

Il arrive fréquemment que les enfants soient

soumis aux mêmes interventions neuro-chirurgi-

cales que les adultes ou qu’ils soient soumis à

des interventions dans le but de corriger des

malformations congénitales.

Pour mener à bien une anesthésie en neuro-

chirurgie, il faudra considérer bien des points

(12)
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particuliers : d’abord l’âge du patient qui va de la

prématurité à dix ans ; ensuite,il y a, comme chez

l’adulte, la question de la position ; pour les inter-

ventions ventrales, il faudra bien supporter les

épaules avec un coussin ; comme l'enfant a une

respiration surtout diaphragmatique, il faudra

dégager l’abdomen en plaçant les coussins sous

le haut de la cuisse plutôt que sous le bassin

et placer aussi un coussin sous la partie infé-

rieure des jambes, de façon à fléchir légèrement

celles-ci.

Commechez l’adulte, 11 faudra être sûr de la

position du tube endotrachéal et on devra por-

ter une attention particulière à le fixer, parce

que les sécrétions peuvent faire lâcher le dia-

chylon.

On devra surveiller attentivement l’hémorragie

chez l’enfant ; celui-ci supporte mal la perte de

sang etil faudra être d'autant plus attentif que les

éponges humides utilisées en neuro-chirurgie ne

permettent pas d'évaluer de façon exacte le vo-

lume de sang perdu.

Pour éviter toute résistance, on peut employer

une des valves d’usage courant ou le tube de

Ayres ; en pédiatrie, on laisse habituellement

l’enfant respirer spontanément, sans contrôle res-

piratoire comme on peut le faire chez l'adulte.

Fréquemment, on emploie l’éther seul ou associé

à un autre anesthésique ; en même temps, on se

sert du thermocautère. Comme l’éther est très

utile chez l’enfant, surtout en bas d’un an, il faut

essayer de minimiser les dangers d’explosion en

séparant bien le champ opératoire de la valve

d’expiration ; au besoin, on placera une succion

pour aspirer les vapeurs d’éther près de la valve

d’expiration ; on essayera d’augmenter l’humidité

dans la salle d'opération et près de la valve d’ex-

piration ; le pied de l’appareil à cautériser devra

avoir un commutateur anti-explosif.

Les substances employées sont surtout les gaz :

éther, N20, fluothane ; le pentothal n’est employé

que comme supplément, à la dose de un à deux

cm3 pourfaciliter l’intubation ou pour régulariser

le maintien de l’anesthésie.

La prémédication comprendra nécessairement

de l’atropine à laquelle nous joignons habituelle-
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ment du nembutal rectal et une faible dose de

phénergan.

L’enfant devra n'être anesthésié que superficiel-

lement, sa respiration devra être libre, le thorax et

l’abdomen seront bien dégagés ; il faudra porter

une attention particulière à toutes les causes

possibles d’hypertension intracrânienne, il faudra

être continuellement en mesure de voir le thorax

et l’abdomen pour apprécier la respiration ; un

stéthoscope précordial nous renseignera sur les

bruits cardiaques ; la couleur des ongles sera

attentivement surveillée.

Les problèmes qui se posent en rapport avec

chaque genre d’opération sont à peu près les mê-

mesque chez l’adulte. I! y a cependantla correc-

tion de méningocèle et d’encéphalocèle qui a des

aspects particuliers et présente certains dan-

gers. Bergmen, en 1957 a très bien décrit la

pathologie de ces lésions où le cerveau et le cer-

velet ont tendance à faire hernie dans le trou

occipital. Au cours d’interventions pour ménin-

gocèle ou encéphalocèle, il peut se produire

une hydrocéphalie aiguë, rapide : la tension

intracrânienne augmente, la respiration devient

stertoreuse, le nombre de respirations diminue

et le malade peut cesser de respirer ; il est

possible, alors, qu’une ponction ou un drai-

nage ventriculaire ramènent la respiration à la

normale.

7. Les laminectomies verlébrales :

Il nous reste à dire quelques mots de l’anesthésie

pour les laminectomies et pour la chirurgie de la

colonne vertébrale.

Pour la chirurgie de la colonne vertébrale, on

emploie l’anesthésie régionale ou l’anesthésie

générale ; les deux méthodes ont leurs adeptes,

et les deux donnent de bonsrésultats.

Pour l’anesthésie générale, la position entre

plus en ligne de compte que pour l’anesthésie

régionale ; en effet, et nous l’avons déjà dit, la

position ventrale sans hypoventilation est difficile

à maintenir, et s’il y a hypoventilation, il y aura

congestion veineuse, avec diminution du retour

veineux, diminution du débit cardiaque, hypo-

tension et tendance à l’hémorragie, par stase
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veineuse. La laminectomie cervicale peut se faire

en position assise ou en décubitus ventral ; nous

avons déjà parlé de ces deux positions. Pour ré-

médier à cette congestion veineuse, et nous l’avons

déjà mentionné, Gilbert, dans le dernier numéro

du journal de la Société canadienne des anesthé-

sistes rapporte un certain nombre de cas de chi-

rurgie de la colonne où il contrôle la respiration

avec phase positive et phase négative chez les

patients qui recoivent du pentothal avec N°0,

O?, fluothane et curarisants. Avec cette techni-

que, il réduit l’hémorragie au minimum, c’est-à-

dire à la quantité minime de sang perdu au cours

d’une rachidienne ou d’une épidurale.

L’épidurale pour les laminectomies représente

une des meilleures techniques : dans toutes les

positions, et nous exceptons ici la position assise

pour la laminectomie cervicale, l’_épidurale donne

un excellent relâchement musculaire, une liberté

de respiration qu’on n’a pas avec l’anesthésie

générale, peu d’hypotension si l’épidurale ne

monte pas au-dessus des dernières dorsales ;

l’hémorragie est minime. Il faut remarquer,

cependant, que tous ceux qui ont fait un grand

nombre d’épidurales, tel que Bonica, ont noté

un plus grand nombre d’insuccés que pour toute

autre intervention sous-épidurale, et ceci est dû

au fait que le disque hernié peut nuire à la diffu-

sion de la substance anesthésique. Dans cette

intervention chirurgicale, de plus, il faut souvent

s’en tenir à l’épidurale simple, à cause du siège

de l’opération. Ainsi, si on s'attend à une inter-

vention longue, à 20 ou 25 cm3 de xylocaïne à

deux pour cent avec adrénaline à 1/200 000, on

peut ajouter de la pontocaïne en cristaux à la dose

de 15 à 20 mg.

La rachidienne est assez peu employée pour la

chirurgie de la colonne. Ce n’est pas qu’elle ne

donne pas de bons résultats ; de fait, elle donne

de meilleurs résultats que l’épidurale. Cependant,

les séquelles neurologiques de la chirurgie pour

hernie discale sont fréquentes et nombreuses;

elles sont aussi nombreuses avec l’anesthésie géné-

rale qu’avec la rachidienne. Pour plus de sécurité,

il est préférable d’éviter la rachidienne chez ceux

qui ont déjà une maladie du système nerveux
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central. Pour plus de détails, on peut lire l’ar- 1% Bvanss 5| A et ae € sera anæsthesia, vol. I
. . , et 11, Butterworth and Co., .

ticle de Ditzler et Dumke dans le numéro de 16. Frevouen,L. P., The use of an antigravity suit in neuro-
mars 1959 d’Analgesia and Anesthesia. Ces au- surgery, Acta Anæsth. Scand., 3 : 17-23, 1959.

_— coz 17. FULTON, J. F., Physiology of the nervous system.

teurs rapportent des statistiques mteressantes au 18. Furness, D. N., Controlled respiration in neurosurgery,
sujet de 766 patients qui ont reçu une rachidienne

pour hernie discale. La seule complication qui

semble se rapporter à l’anesthésie est un syndrome

de la queue de cheval chez un patient qui avait eu

une rachidienne à la nupercaïne complétée par

l’application de nupercaïne topique au niveau de

la queue de cheval.
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M. BLONDEAU,P. RIZZON et J. LENÈGRE.
Les troubles de la conduction auriculo-
ventriculaire dans l’infarctus myocardique
récent. I.-Étude clinique. Arch. mal.
cœur, 54 : 1092-1103, (oct.) 1961.

Les auteurs ont entrepris l’étude des aspects
électro-cardiographiques des troubles de la con-

duction auriculo-ventriculaire, leurs circonstances

d'apparition, leur évolution et leur pronostic chez
552 malades hospitalisés dans le Service de car-

diologie de l’Hôpital Boucicaut, entre 1950 et
1960, pour infarctus du myocarde datant de moins

d’un mois. Pour 438 de ces malades, l’hospita-

lisation se situe au cours de la première semaine
de l’infarctus. Le siège de l’infarctus, déterminé

par l’électro-cardiogramme, donnait la répartition
suivante : 278 infarctus antérieurs, 235 infarctus

postérieurs et 38 infarctus septaux profonds.

Les troubles de la conduction ont été classés
en trois degrés selon les critères généralement

admis:

— le premier degré : simple allongement de
l'intervalle PR, atteignant cependant une durée
d’au moins 0,24 secondes;

— le deuxième degré : absence intermittente

de complexes ventriculaires après une ou plusieurs

ondes P successives ;
— le troisième degré ou bloc auriculo-ventri-

culaire complet : dissociation auriculo-ventricu-

laire complète avec rythme ventriculaire plus lent

que le rythmeauriculaire, ou rythme ventriculaire

lent et régulier sur une fibrillation auriculaire.

Dans les 552 cas d’infarctus étudiés, compre-

nant 454 hommes et 98 femmes, les auteurs ont

trouvé 52 cas de bloc auriculo-ventriculaire dont

26 blocs auriculo-ventriculaires complets et 26

blocs auriculo-ventriculaires incomplets dont 12

du second degré et 14 du premier degré.

L'infarctus responsable est trois fois sur quatre
de siège postérieur, cette localisation étant quasi

constante en ce qui concerne les blocs auriculo-
ventriculaires partiels.

La date d'apparition du bloc auriculo-ventri-
culaire se situe neuf fois sur dix dans la première

semaine avec une fréquence maximum aux deu-
xième et troisième jours. Le trouble conductif,

(16)
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lorsque l’évolution n’est pas rapidement mortelle,
régresse progressivement et disparaît habituelle-

ment en quelques heures à quelques jours.
Les blocs auriculo-ventriculaires complets ont

une physionomie clinique et électrique assez parti-
culière marquée par l’absence fréquente de brady-
cardie, la rareté des accidents d’Adams-Stokes, la

fréquence des aspects de dissociation auriculo-
ventriculaire isorythmique. Leur pronostic est
très sombre, mortel dans les deux tiers des cas,
lié surtout semble-t-il au caractère massif de l’in-
farctus responsable et au collapsus qui s’ensuit.

Les blocs auriculo-ventriculaires partiels ont un

pronostic beaucoup plus favorable et aboutissent
neuf fois sur dix à des guérisons.

M. BLONDEAU, P. RIZZON et J. LENEGRE.
Les troubles de la conduction auriculo-
ventriculaire dans l’infarctus myocardique
récent. II.— Étude anatomique. Arch.
mal. cœur, 54 : 1104-1117, (oct.) 1961.

Au cours d’une étude portant sur une série de

552 infarctus myocardiques ayant comporté 52

cas de bloc auriculo-ventriculaire de degrés divers,
les auteurs ont entrepris l’étude anatomique de
26 cas ayant succombé pourla plupart d’entre eux

au cours du premier mois de l’infarctus. L’un

d’eux est mort trois mois après l’infarctus et deux,
deux ans plus tard.

Les 26 observations ainsi réunies comportent 21

blocs auriculo-ventriculaires complets, deux blocs

auriculo-ventriculaires du second degré et trois

blocs auriculo-ventriculaires du premier degré.
La localisation électrique de l’infarctus myo-

cardique récent est 14 fois postérieure (ou postéro-
latérale) et 12 fois antérieure, plus ou moins éten-
due.

L’étude anatomique de ces 26 infarctus du
myocarde compliqués de blocs auriculo-ventricu-
laires a permis aux auteurs de faire les constata-
tions suivantes:

1° Ces infarctus ont le plus souvent un siège
postéro-septal à prédominance basale, plus rare-
ment un siège antéro-septal ou septal massif ;

2° L’atteinte du septum interventriculaire est
quasi constante, en régle massive et trés haute ;
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3° Les altérations des artères coronaires portent

presque toujours à la fois sur le tronc antérieur et
sur le tronc postérieur (coronaire droite ou circon-
flexe gauche selon les cas), la thromboserécente et
déterminante siégeant le plus souvent sur l’artère
coronaire droite.

L’étude histologique de la cloison interventri-
culaire dans 17 cas montre le caractère parcellaire,
non totalement destructif et probablement en
partie réversible des altérations des voies conduc-
tives. Celles-ci prédominent sur le nœud de

Tawara et le tronc commun du faisceau de His en

cas d’infarctus postérieur, sur la bifurcation du

faisceau de His et ses branches en cas d’infarctus
antérieur.

Les lésions observées permettent de mieux com-

prendre le mécanisme des blocs auriculo-ventri-
culaires observés, ainsi que les caractères cliniques
et évolutifs.

V. M. SMITH, M. FELDMAN, Sr, et J. A.

MEAD. Silent peptic ulcer. A clinical
and pathological study. (L’ulcére peptique
silencieux. Etude clinique et pathologique.)
Am. J. Gastro-enterol., 37 : 55-63, (jan.) 1962.

Les auteurs définissent l’ulcère peptique silen-
cieux comme celui qui ne s'accompagne d'aucun
symptôme clinique d’ulcère peptique jusqu’au
moment de sa découverte accidentelle à l’occasion
d'examens objectifs. Ils ont donc entrepris une
étude clinique et pathologique, de façon à pouvoir
apprécier l'importance et les caractéristiques de
cette entité pathologique.

L’exploration radiologique de 85 sujets clini-
quement asymptomatiques permit de trouver des
ulcères duodénauxsilencieux chez 20 pour cent de
35 jeunes militaires, de 18 à 22 ans, hospitalisés à

l’Hôpital américain de l'Allemagne de l’Ouest, chez

quatre pour cent de 25 hommes, de 29 à 56 ans,
hospitalisés au Mercy Hospital, de Baltimore,

et chez quatre pour cent de 25 jeunes femmes

inscrites à l’École des sciences hospitalières du
Mercy Hospital de Baltimore, soit une incidence

totale de 10,6 pour cent. Des anomalies duodé-

nales, mais sans niche, furent également radiolo-

giquement découvertes dans un groupe additionnel
représentant dix pour cent des militaires, quatre
pour cent des hommes et quatre pour cent des
femmes.

Dans un second temps, les auteurs entreprirent

l'étude des dossiers de 84 patients consécutifs chez
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lesquels à l’autopsie on trouva des ulcères

peptiques chroniques de l’estomac ou du duodé-
num ou de l’estomac et du duodénum. De ces
84 cas dont plusieurs avaient été admis à l’hôpital
comme cas d'urgence, 33, soit 39,3 pour cent,

avaient des ulcères peptiques silencieux et 40,

soit 47,6 pour cent, avaient des ulcères peptiques

symptomatiques évoluant depuis longtemps.
Dans les onze autres cas, soit 13,1 pour cent,

des ulcères peptiques n’avaient entraîné des
symptômes que pour une durée de 60 jours ou

moins.

L'hémorragie, la perforation, ou mêmeles deux,

furent observés chez 76 pour cent des patients du

groupe dont les ulcères étaient silencieux et 71
pour cent de ceux dont l’ulcère entraînait des
symptômes cliniques.

Dans les 84 cas autopsiés, la distribution des

ulcères gastriques ou duodénaux, ou encore gas-

triques et duodénaux, fut sensiblement la même,

qu’il s'agisse des ulcères silencieux ou des ulcères
symptomatiques.

A la suite de cette étude, les auteurs ont pu
tirer les conclusions suivantes;

1° L’ulcère peptique silencieux évolue assez

fréquemment pour qu’on lui accorde une plus

grande importance clinique qu’on ne l’a fait jus-
qu’à ce jour;

2° L’ulcère peptique silencieux expose aux

mêmes complications d’hémorragie et de perfo-
ration que l’ulcère peptique symptomatique,

avec la complication clinique de l’ignorance préa-
lable de la présence d’un ulcère ;

3° L’examen radiologique du tube digestif supé-

rieur fait de routine chez tous les patients est

rejeté parce que trop coûteux, potentiellement

dangereux et d’un rendement diagnostic vraisem-
blablement insuffisant ;

4° Afin de pouvoir diagnostiquer les ulcères
peptiques silencieux, les auteurs suggèrent aux
cliniciens de porter une plus grande attention au

moindre symptôme pouvant suggérer un ulcère

peptique et, dans ce cas, de demander une explo-
ration radiologique;

5° Les auteurs recommandent également la

recherche systématique du sang dans le tube di-

gestif par le test dit du cordon et l’exploration
radiologique de tous les patients dont le test serait
positif ;

6° Le silence d’un ulcère peptique ne garantit
en aucune façon qu’il ne puisse se compliquer d’une

hémorragie ou d’une perforation.
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J. DECOURT, M. F. JAYLE, J. LOUCHART et
J.-P. MASSIN. Etude de 45 cas de gynéco-

masties apparemment isolées de l’adoles-
cence. Ann. Endocrinol., 22 : 746-754, (sept.-

oct.) 1961.

Les auteurs ont étudié 45 cas de gynécomasties

concernant des sujets apparemment normaux par

ailleurs, ne présentant ni tumeur gonadique ou

surrénalienne, ni eunuchoïdisme, ni syndrome de

Klinefelter, ni atrophie testiculaire importante, ni

hypergonadotrophinurie.

Quatre cas comportaient cependant des ano-
malies testiculaires plus ou moins notables, mais
sans insuffisance leydigienne appréciable. Sept

présentaient des signes biologiques plus ou moins
nets d’hypercorticisme, mais associés à une obésité.

C’est seulement dans ce groupe qu’ont été trouvés

parfois de légers excès d’œstrogènes ou de pré-
gnandiol.
Pour cette étude, les auteurs n’ont pas retenu

les gynécomasties insignifiantes et communes dont
le volume ne dépasse pas celui d’un pois ou d’une
noisette, qui peuvent s'accompagner d’une petite

sensibilité locale, et, qui, apparues en plein déve-

loppement pubertaire, régressent généralement
sans laisser de traces appréciables lorsque la pu-
berté est complètement achevée. Dans les cas

étudiés, 12 étaient d’un volume modéré, comparé

dans les protocoles d’observation à celui d’une
noix, d’une prune, d’une châtaigne ou d’une

petite figure, les 33 autres étaient plus impor-

tantes atteignant le volume d’une mandarine,

d’une orange ou même d’un pamplemousse.

Dans 17 observations, la gynécomastie, quoique
bilatérale, était plus ou moins asymétrique.

Dans huit cas, elle prédominait à droite et dans
neuf cas, à gauche. Dans neuf autres cas, elle

était strictement unilatérale.
Le début du développement mammaire se situe

le plus communément entre 13 et 15 ans, avec des

extrêmes de neuf et 17 ans. Le plus souvent, la
gynécomastie apparaît en pleine poussée puber-

taire, s’accentuant en un à trois ans, puis reste

stationnaire. Une régression nette est signalée
après quelques années dans plusieurs observations;

et les auteurs ont pu l’observer chez quelques

sujets revus après plusieurs années sans avoir subi
de traitement.

Dans trois cas, la gynécomastie semblait pré-
senter un caractère familial. Le père d’un des

sujets avait une gynécomastie temporaire au

momentde sa puberté, un autre affirmait que son

grand-père et un cousin germain étaient gyné-

(18)
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comastes. Dans un troisième cas, les auteurs ont

pu vérifier qu’un frère présentait également une
gynécomastie, mais plus discrète.
Chez les 34 autres sujets, il n’a été possible de

déceler aucun trouble hormonal précis. L’élimi-

nation urinaire de la folliculostimuline et des
17-cétostéroides était dans l’ensemble normale
pour l’âge des sujets et le degré de leur évolution
pubertaire. Celle des 17-hydroxycorticostéroïdes

était également normale, plutôt forte. Dans 23
cas où ils ont été dosés, les cestrogénes n'ont pas
été trouvés en excés. Dans 16 cas, une épreuve de
stimulation par la gonadotrophine chorionique a
été faite, trois fois sous freinage des surrénales par
la dexaméthasone. A part une exception, la

réponse testiculaire s’est toujours manifestée par

l’augmentation significative des 17-cétostéroïdes
et de la folliculine. Sur dix biopsies testiculaires,

sept ne montrèrent aucune lésion appréciable ;

trois ne mirent en évidence que des lésions dis-
crètes : sclérose tubulaire ou nécrobiose de cer-
tains éléments germinaux.

Ces résultats négatifs laissent entier le problème
de la genèse des gynécomasties banales de l’ado-

lescence. La part des testicules et des surrénales

paraissant assez négligeable, le rôle d’un facteur

mammotrope hypophysaire semble devoir être

particulièrement suspecté. Toutefois, des études

biochimiques plus approfondies décèleront peut-
être un jour l'intervention d’hormones œstrogènes
anormales. C’est dans ce sens que les auteurs
dirigent actuellement leurs recherches.

La fréquence relative des gynécomasties unila-

térales suggère d'autre part le rôle d’un facteur

local influençantla réceptivité du tissu mammaire

aux influences hormonales.

R. LEVINE. Concerning the mechanisms
of insulin action. (Étude du mécanisme par
lequel l’insuline exerce son activité.) Diabetes,

10 : 421-431, (nov.-déc.) 1961.

De façon générale, on peut dire que l’effet de
l’insuline résulte d’une activité catalytique. D’in-
fimes quantités de l’hormone permettent une meil-
leure utilisation de grandes quantités de glucose.

Les travaux entrepris initialement par Best
et ses collaborateurs, puis par de nombreux autres
auteurs permettaient déjà en 1948 de tirer quelques

conclusions générales :

1° L'insuline semble promouvoir l’activité de

tous les cycles métaboliques connus concernant
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l’élimination et la transformation du glucose, soit
la glycopexie, la formation des graisses, l’oxydation
totale, le système des shunis, etc.;

2° Tous les tissus du mammifère n’exigent pas

l’insuline pour l’utilisation totale du glucose, même
si les mécanismes enzymatiques utilisés pour la
transformation des glucides semblent pratique-
ment les mêmes dans toutes les cellules animales
(cerveau, globules rouges, etc.) ;
3° Il semblait logique de présumer que l’action

de l'insuline s'exerce au tout début des transfor-
mations chimiques du glucose si son influence doit
se faire sentir dans toutes les transformations

métaboliques :
4° Il a été impossible d’obtenir une réaction

consistante, non équivoque et reproductible dans
un système isolé i vitro. On n’a pu faire la dé-
monstration non plus que l’insuline agisse comme
un activateur, un inhibiteur ou un co-facteur dans

aucun système enzymatique isolé jusqu’à ce jour.

L’auteur émet l’hypothèse que l'insuline pour-
rait régulariser le débit du glucose de la membrane
cellulaire vers le système enzymatique plutôt que
d’influencer des réactions enzymatiques intracellu-
laires.

Les recherches se poursuivent, mais un grand
nombre de problèmes demandent encore des études
additionnelles ; parmi ceux-ci, on peut signaler :

1° La constitution chimique de la membrane
cellulaire de l’animal;

2° Les relations architecturales entre la mem-
brane cellulaire et le système enzymatique de la

cellule (réseau réticulaire, mitochondries, micro-

somes, etc.) ;

3° Le transport du glucose est-il une propriété
spécifique de la membrane entière ou existe-t-il des
régions particulières qui représentent un système
actif de transport ?

4° Quel est le rôle de l’insuline dans la régu-
lation du débit des hormones de l’hypophyse anté-
rieure ? L’hypophyse réagit à l'insuline et l’hy-
pophysectomie tend à régulariser les déviations
métaboliques du foie diabétique ;

5° Quels sont les mécanismes particuliers du

système de transport du glucose qui expliqueraient
que le transfert s'opère non seulement pour le
glucose, mais encore pour de plus grosses molé-
cules comportant du glucose, commeles glucosides
cardiaques, le dextran, etc. ?

En conclusion, l’auteur observe que, bien que le
mécanisme de l’action de l'insuline au niveau molé-

culaire demeure inconnu, la solution du problème
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dépend d’une meilleure connaissance de la struc-
ture biochimique de la cellule. Il semble cepen-
dant être bien établi que l'insuline exerce son
action au niveau de la membrane cellulaire de
certains tissus.

A. HAGEN. Blood sugar findings during
pregnancy in normals and possible pre-
diabetics. (Étude de la glycémie durant la
grossesse chez des femmes normales et possible-
ment prédiabétiques). Diabètes, 10 : 438-444,
(nov.-déc.) 1961.

Plusieurs observations cliniques semblent indi-
quer que les femmes qui deviennent diabétiques
après la ménopause avaient tendance à engendrer
de gros enfants. C’est à partir de cette obser-
vation qu’on a pu postuler un syndrome prédia-
bétique chez ces femmes. Outre cette tendance
à engendrer de gros enfants, associée d’ailleurs

à une augmentation de la mortalité périnatale,
l’obésité semble être un signe important chez ces
femmes prédiabétiques.
Pour étudier ce problème, l’auteur a fait des

déterminations de glycémie à jeun, des courbes de
tolérance au glucose et des glycosuries chez des

femmes enceintes. Les résultats furent comparés
à des épreuves analoguesfaites chez la même per-
sonne en dehors de la grossesse.

Ces épreuves démontrent qu’au cours de la
grossesse, la glycémie à jeun est diminuée, la
tolérance au glucose administré per os se déplace
vers un type diabétique et la fréquence de la
glycosurie est plus élevée. Ces modifications
sont surtout marquées vers sept mois, alors que la
courbe de tolérance au glucose est la plus modifiée.
De plus, la glycémie consécutive à une injection

intraveineuse de glycose ne s’éleva pas autant

pendantla grossesse qu’après celle-ci et la courbe
de tolérance au glucose intraveineux est plus
prolongée pendant la grossesse.
On peut donc conclure que les principales modi-

fications du métabolisme des glucides pendant la
grossesse normale consiste en une déviation vers
un type diabétique et que dès lors la grossesse
normale exerce une action diabétogène.

Les mêmes modifications de la perturbation du

métabolisme du sucre au cours de la grossesse fu-

rent trouvées chez des femmes enceintes normales
et chez des femmes qui avaient une tendance à
engendrer de gros enfants. Cependant ces der-
nières avaient beaucoup plus souvent des courbes
de tolérance au glucose anormales au cours de leur
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grossesse et leur glycémie dans l’ensemble attei-

gnait un niveau plus élevé. Il semble donc

possible de caractériser un syndrome qui serait

constitué d’une obésité marquée, une histoire de

forte fertilité et la délivrance de gros enfants à la

naissance avec une mortalité périnatale élevée

Les courbes de tolérance au glucose oral démon-

trent une évolution «oxyhyperglycémique ».

L’auteur désigne par ce terme de courbe oxyhy-

perglycémique des courbes caractérisées par une

élévation brusque et une chute rapide de la
glycémie s’accompagnant d’un sommet très élevé.

Il interprète cette courbe comme une réaction
d’épuisement de la régulation de la glycémie.
Lorsque ce syndrome est présent, l’auteur consi-

dère ces femmes comme potentiellement diabé-

tiques.

A. LEMAIRE et MGUYEN-THE MINH. Les
tests de floculation dans les maladies du

foie. Rev. path. gén. phys. clin, 60 : 1129

(oct.) 1960.

Après un bref rappel de l’évolution des idées sur

les test de floculation, les auteurs ont étudié, à pro-

pos de chacune des principales réactions utilisées
jusqu’à nos jours, sa technique et surtout sa valeur

clinique. Il apparaît que le test au thymol de

MacLagan reste le plus spécifique de l’hépatologie ;
celui de Sellek-Frade est plus sensible mais de

spécificité légèrement moindre. La réaction au
rouge colloïdal de Ducci est surtout utile dans les
discussions diagnostiques et pronostiques de la
cirrhose du foie. Au point de vue biologique, la
positivité des tests dépend de nombreux facteurs,
en particulier de l’augmentation des globulines

surtout la fraction gamma et de la diminution de

l’albumine ; les lipides y jouent un rôle non

négligeable et, à ce propos, les auteurs ont montré
l'importance des réactions au phénol de Kunkel

(20)
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et de Burstein dans certains cas d’hépatologie
(ictéres par obstruction mécanique). De plus,
fait important les altérations qualitatives de ces
protéines sériques exercent une grosse influence
sur ces tests, ce qui leur confére une spécificité
supérieure à celle de l’électrophorèse, de la fiche
réticulo-endothéliale de Sandor, de l’ultracentri-

fugation et de l’immuno-électrophorèse. La sen-
sibilité et la spécificité étant différentes pour cha-
cun de ces tests, il importe de choisir ceux qui se
complètent et qui, pratiqués simultanément,
donnent le maximum de valeur discriminative
dans les processus morbides du foie qui, clinique-
ment, présentent des manifestations semblables.
C’est pourquoi les auteurs ont proposé l’associa-
tion de trois réactions :

— Letest au thymol de MacLagan ;

— La réaction à l’acétate de cuivre de Sellek-
Frade;

— La réaction au rouge colloïdal de Ducci.

Devant un ictère récent, la forte positivité des
tests de MacLagan et de Sellek-Frade évoque
d’emblée l’hépatite infectieuse et la pratique
répétée de ces tests permetra d’en suivre l’évolu-
tion. Leurnégativité est en faveurde l’obstruction

des voies biliaires extrahépatiques. Leur disso-
ciation, en particulier, un test au thymol négatif
ou subnormal avec une réaction de Sellek-Frade
intense, doit faire penser à l’éventualité d’une

poussée ictérique au cours d’une cirrhose.
Devant un gros foie monosymptomatique, la

positivité des deux premiers tests sont en faveur
de sa nature cirrogène,celle de la réaction de Ducci
l’affirme.

Parfaitement réalisable dans un laboratoire
moyen, cette association semble susceptible de

fournir une aide précieuse au clinicien dans les
discussions tant diagnostiques que pronostiques
sur les cas les plus divers de l’hépatologie.
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Les consultations journalières en gastro-
entérologie, par R. DUPUIS, médecin des
Hôpitaux de Paris. Dans la collection Les
Consultations journalières, publiée sous la direc-
tion de M. ALBEAUX-FERNET. Un volume de
182 pages, avec 29 figures (17x22). Cartonné:

20 nf. Masson & Cie, éditeurs, 120, boulevard

Saint-Germain, Paris (VIE).

Un malade consulte ; il expose les troubles qu’il
ressent. D’après les symptômes qu’il a recueillis
et groupés, le médecin examine le sujet, puis il
fait appel à ses souvenirs livresques, aux associa-

tions d’idées provenant de cas analogues. Il pose
un diagnostic ; il le complète, si besoin, par des

examens biologiques choisis avec discernement:
partant des signes, il est parvenu à la maladie et 1l
peut lui donner un nom.

Cette succession indispensable d'opérations
mentales est décrite dans les volumes des Consul-
tations journalières.

A l'inverse des arides et schématiques exposés
des « questions » de concours ou des articles
de traités, le lecteur ne se trouve pas devant des

maladies, mais devant des malades, c’est-à-dire,

non pas en face de l’abstrait, mais de la réalité.

Ce second ouvrage de la collection, écrit par

Raymond Dupuy, est consacré aux consultations

journalières en gastro-entérologie. Sont envisa-
gés successivement les problèmes posés par les
dyspeptiques, les diarrhéiques, les constipés, les

parasités, les dysphagiques, les épi-gastralgiques,
les opérés de l’estomac qui souffrent, les malades
qui saignent, les douloureux de la fosse iliaque
droite, les dysentériques, etc. . .

À l’aide de ces descriptions et des prescriptions
thérapeutiques correspondantes, l'essentiel de la
gastro-entérologie courante est passé en revue,
selon les procédés de la clinique la plus orthodoxe,
aidée par les méthodes d’investigation les plus
modernes placées dans une perspective toujours
dominée parla clinique.
À cette règle générale échappent certains chapi-

tres dont l'interprétation moderne n’est possible
que grâce à la radiologie ou à l’endoscopie, en

particulier les chapitres consacrés au cancer de
l'estomac ou au diagnostic de recto-sigmoido-
scopie.

(22)
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Cet ouvrage, comme ceux qui le suivront

prochainement, rendra les plus grands services
aux praticiens dans l’exercice quotidien de leur
tâche.

GRANDES DIVISIONS DE L’OUVRAGE

Introduction. — Les dyspeptiques. — Les diarrhéiques. —
Les constipés. — Les urgences médicales en gastro-entérologie.

— Les parasités. — Les dysphagiques. — Le syndrome de

posture (reflux œsophagien). — Le cancer de l’estomac. —
Les douleurs épigastriques. — Les opérés de l’estomac qui

souffrent. — Les hémorragies. — Les douleurs de la fosse

iliaque droite. — Les troubles du transit. — Le syndrome
dysentérique. — Les diagnostics de rectosigmoidoscopie. —

Index alphabétique des matiéres.

Les consultations journalières en endocrino-
logie, par M. ALBEAUX-FERNET, médecin

des Hôpitaux de Paris. Dans la collection Les

Consultations journalières, publiée sous la direc-

tion de M. ALBEAUX-FERNET. Un volume de
136 pages, avec 3 figures, tableaux (17X22).
Cartonné : 18 nf. Masson & Cie, éditeurs, 120,

boulevard Saint-Germain, Paris (VI€).

Un malade consulte ; il expose les troubles qu’il
ressent. D’après les symptômes qu’il a recueillis
et groupés, le médecin examinele sujet, puis 1l fait

appel à ses souvenirs livresques, aux associations
d’idées provenant de cas analogues. Il pose un
diagnostic ; il le complète, si besoïn, par des
examens biologiques choisis avec discernement:
partant des signes, il est parvenu à la maladie et il
peut lui donner un nom.

Cette succession indispensable d’opérations
mentales est décrite dans les volumes des Consul-
lations journalières.

A l'inverse des arides et schématiques exposés
des « questions » de concours ou des articles de
traités, le lecteur ne se trouve pas devant des

maladies, mais devant des malades, c’est-à-dire,

non pas en face de l’abstrait, mais de la réalité.
Le premier de ces ouvrages écrit par M. Albeaux

Fernet, est consacré aux consultations journalières
en endocrinologie. Il concerne des fatigués, des
agités, des obèses, des ménages préoccupés de ne
pas avoir d’enfants, des jeunes filles sans règles,
des enfants qui ne grandissent pas et, aussi, des
femmes attristées par l’approche de la vieillesse.
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À l’aide de ces descriptions, et des prescriptions
thérapeutiques adaptées à chacune, toute l’En-
docrinologie courante est passée en revue selon
les procédés de la clinique la plus orthodoxe,
aidée par les méthodes de la biologie la plus

actuelle.
Cet ouvrage, comme ceux qui le suivront pro-

chainement, rendra les plus grands services aux

praticiens dans l’exercice quotidien de leur tâche.

GRANDES DIVISIONS DE L’OUVRAGE

1. L’enfant ei l’adolescent (26 pages). — Le garçon à la

puberté. — Que faire devant une puberté précoce chez un

garçon ? — Les ectopies testiculaires. — La jeune fille lors de

ses premières règles. — Que faire devant une puberté précoce
chezla fille ? — Les problèmes menstruels chez l’adolescente.

— Les enfants qui ne grandissent pas.

11. À l’âge adulte (100 pages). — Les fatigués. — Les apa-

thiques. — Les agités. — Les assoiffés. — Les maigres. — Les

obèses. — Les gros cous. — Les exophtalmiques. — Les mi-

graineux ou soi-disant tels. — L’hypertendu de moins de

cinquante ans. — Le couple stérile. — Les comas endocriniens.

— Le diabétique. — Les endocriniens tuberculeux. — Les

femmes non réglées. — Les femmes peu réglées. — Les pertes

de sang. — Le syndrome prémenstruel. — Les hirsutes. —

Les endocriniennes enceintes. — La petite masse dans un sein.

— La femmecastrée.

II. Après la cinquantaine (6 pages). — La femme aux

approches de la ménopause. — La femmelors de la ménopau-

se. — Les gens qui se sentent vieillir.

Index alphabétique des matières.

Vaccins et sérums, par P. CHASSAGNE, pro-

fesseur agrégé à la Faculté de médecine de
Paris, médecin des hôpitaux. Préface du pro-
fesseur TURPIN. Bibliothèque de thérapeu-

tique médicale, directeur : professeur Ray-
mond TURPIN. Un volume in-8° de 404 pages

(1961) : 60 nf. G. Doin & Cie, éditeurs, 8,

place de 'Odéon, Paris (VI€).

Sil est exact que I'avénement des sulfamides et,

surtout, des antibiotiques a réduit le champ de la

thérapeutique curative des infections par les

vaccinset les sérums,leurs indications en médecine

préventive sont, par contre, restées de première

importance. La vaccination constitue, en effet,

la seule arme vraimentefficace que nous puissions

opposer à nombre de maladies épidémiques, pour

le traitement desquelles les moyens thérapeutiques

actuels, bien que puissants, sont loin d’offrir une

sécurité absolue. Nul n’a le droit de négliger les

possibilités offertes par la sérothérapie et l'essor

nouveau que leur a donnél’utilisation des gamma-
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globulines. La valeur de la prophylaxie vaccinale
est directement fonction de sa généralisation.
Aussi s’explique, sur le plan national, l’obligation
légale de certaines vaccinations et, sur le plan

international, l’établissement de règlements sani-

taires particulièrement indispensables actuelle-
ment où la fréquence et la rapidité des voyages
facilitent la dissémination des épidémies. Il était
donc opportun de faire le point et cette monogra-
phie vient à son heure. Son but est avant tout
pratique, et l’auteur a limité au maximum les

considérations immunologiques, bactériologiques

ou statistiques.
Elle est divisée en trois parties. La première

est consacrée au rappel de notions générales sur
les principes biologiques et l’application thérapeu-
tique des sérums et des vaccins. La deuxième
groupe les différentes infections justiciables de ce

traitement et étudie les modalités particulières

à chacune d’elles. Le classement alphabétique

qui a été adopté rend rapide et facile la recherche

du renseignement souhaité. Enfin la troisième

réunit les textes législatifs ou règlementaires

actuellement en vigueur, concernant les vaccina-

tions préventives, tant sur le plan national qu’in-

ternational. Le médecin y trouvera aisément les

indications indispensables pour répondre aux

questions que ce sujet suscite de plus en plus

fréquemment.

Ce livre, écrit en une langue claire et précise,

abordant l’étude des développements les plus

récents de l’immunologie, sera apprécié non seule-

ment du médecin de médecine générale, mais aussi

du pédiatre, de l’hygiéniste et des médecins des

Services médico-sociaux.

Traitement chirurgical des affections ocu-

laires, par L. GUILLAUMAT, L. PAUFIQUE,

R. DE SAINT-MARTIN,tS. SCHIFF-WER-

THEIMER,et  G. SOURDILLE. TomeIII:

Strabisme — Décollement de la rétine — Tumeurs

du globe oculaire — Prothèses du globe et de l’orbite

— Affections de l’orbite. Un volume grand in-8°

de 438 pages avec 320 dessins, photos et sché-

mas en noir et en couleurs, groupés en 163

figures dans le texte et hors-texte (1961).

Relié : 115 nf. G. Doin & Cie, éditeurs, 8,

place de l’Odéon, Paris (VI°).

Les auteurs terminent cette somme chirurgicale

en publiant le tome III consacré a l'étude du

Strabisme, du Décollementde la rétine, des Tumeurs
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du globe oculaire, des Affeclions orbitaires, des

Prothèses oculaires el orbitaires en général.

Très judicieusement, la thérapeutique chirurgi-

cale du Strabisme est insérée dans le cadre général
du traitement de cette affection, dont elle ne
saurait être dissociée. L’opportunité de l’opéra-

tion, la technique à employer, la nature et la durée

des exercices orthopédiques pré- et post-opératoires
sont clairement exposées ainsi que les complica-
tions qui peuvent enaltérer l’évolution. L'accent
est mis égalementsur les formes cliniques diverses
des strabismes.

Un court chapitre est consacré au traitement

chirurgical des paralysies oculo-motrices qui donne
actuellement de si bons résultats.
Le traitement du Décollement de la rétine com-

porte l’adjonction des méthodes les plus récentes :
résection sclérale lamellaire, cerclage, diathermo-

coagulation. Les indications sont précisées en
fonction des différents aspects cliniques du décolle-
ment,de la nature deslésions oculaires qui l’accom-
pagnent, de la présence et du nombre des déchiru-
res.
Un paragraphe spécial envisage le traitement

préventif du décollement de la rétine. Les

auteurs, avec bon sens se tiennent à une égale

distance de l’abstention totale et des interventions
trop généralisées et systématiques.
Le chapitre réservé au traitement des Tumeurs

du globe oculaire, comporte un exposé assez
développé de toutes les méthodes destinées à en
préciser la topographie et dans une certaine
mesure la nature. Mais l’acte chirurgical ne

saurait être, lui non plus, dissocié du traitement

par les agents physiques, les techniques radio-
thérapiques et radiumthérapiques. La diather-
mie, la photo-coagulation sont envisagées avec
leurs possibilités, leurs limites. Un important
chapitre sur les indications et les complications

(24)
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complète le traitement chirurgical des tumeurs du

globe oculaire chez l’adulte et chez l’enfant.

Déjà envisagée du point de vue traumatique
dans le tome 1, la Pathologie orbitaire est exposée
dans la mesure où elle est du ressort du traitement
chirurgical. Les voies d’abord : antérieures, ex-
ternes, temporale, supérieure des orbitotomies
sont décrites avec leurs variantes, et illustrées de
schémas qui en facilitent la compréhension
technique.

Les indications opératoires précises nécessitent
un examen clinique et radiologique spécial. Les
résultats réunis, étudiés, pesés à leur juste valeur

en dégagent les indications chirurgicales : oppor-
tunité de l’orbitotomie, choix de la voie d’abord,

importance de l'opération à pratiquer.
La nécessité est rappelée d’une collaboration

intime entre ophtalmologiste, et praticiens habi-
tués à travailler dans des régions toutes voisines:
O.R.L., neuro-chirurgien et stomatologiste.

Les Prothèses oculaires el orbilaires terminent ce
dernier tome du « Traitement chirurgical des
affections oculaires ».
Un index alphabétique très fouillé permettra au

lecteur de se reconnaître dans les recherches qu’il

pourra entreprendre.

Ainsi se trouve terminé un ouvrage qui fait
honneur à l’ophtalmologie chirurgicale française,

et que les ophtalmologistes du monde entier
consulteront avec fruit.

DÉJÀ PARUS

Tome I. — Généralités — Cataractes - Glaucome — Irido-

cyclites — Traumatologie. Un volume grand in-8° de 440

pages avec 105 figures. 1957. Relié : 70 nf.

Tome II. — Conjonciive — Cornée — Paupières — Voies
lacrymales. Un volume grand in-8° de 606 pages avec 584

dessins, photos et schémas groupés en 285 figures. 1961.

Relié : 145 ni.
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____ SOCIÉTÉ MÉDICALE
DES HÔPITAUX UNIVERSITAIRES DE LAVAL

Séance du 25 janvier 1962,
à la Faculté de médecine

1. Maurice HÉON : Aberration embryogénique ré-
nale et surrénalienne;

2. André MCCLISH : Cathétérisme du cœur gauche
¢t cardio-angiographie ;

3. Raymond DEPOUX : Le laboratoire de diagnostic
virologique au service du clinicien ; en dis-
cussion : Philippe DANIEL;

4, Yves ROULEAU et Harry GRANTHAM : Syn-
drome psychiatrique consécutif à l’emploi des
amphétamines.

Séance du 8 février 1962,
à la Faculté de médecine

a . Marcel GUAY : Mononucléose infectieuse ;
2. Jean-Marie DELAGE : Les épreuves de l’hé-

mostase préopératoire ;
3. Yves ROULEAU, J.-Ÿves GOSSELIN et Georges

REINHARDT : Le traitement chirurgical des
régressions névrotiques sévères.

UNE MAÎTRISE AU DOCTEUR TURCOTTE

L’Université du Minnesota annonce que le doc-
teur Bernard Turcotte, de Beauport, Québec, a
reçu une maîtrise ès sciences en radiologie, le 14
décembre 1961. Le docteur Turcotte recevait
cette maîtrise au terme d’une résidence en radio-

logie à la Fondation Mayo, à Rochester, Minne-
sota, et d’une inscription à l’École des gradués de

l’Université du Minnesota.

NOUVEL EXÉCUTIF AU COLLÈGE ROYAL

À la réunion du Conseil du Collège royal en jan-
vier, le docteur G. Malcolm Brown, de Kingston,

a été élu président de cet organisme pour les deux
prochaines années. Le docteur Georges-A. Ber-
geron, de Québec, a été élu vice-président pour la
section médicale et le docteur Walter C. Mac-
Kenzie, d’Edmonton, vice-président pour la

section chirurgicale. Le docteur K. T. MacFar-
lane, de Montréal, en est le trésorier honoraire, le

docteur James-H. Graham, d’Ottawa, en est le
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secrétaire et le docteur W. Gordon Beattie,

d’Ottawa, l'assistant secrétaire honoraire. Le
docteur D. R. Webster, de Montréal, représente

les associés du Collège à l’Exécutif et le docteur
D. A. Thompson en est membre à titre de prési-
dent sortant de charge. Peu avant cette réunion

du Conseil, le docteur Jacques Turcot, de Québec,

a été élu membre du Conseil du Collège royal.

SOCIÉTÉ CANADIENNE
D’INVESTIGATION CLINIQUE

La Société canadienne d'investigation clinique
a tenu sa réunion annuelle au Royal York, à

Toronto, le mercredi 17 janvier 1962. À cette

réunion, le docteur Charles Plamondon, de Québec,
en collaboration avec les docteurs André Marois,

Gaston Mercier, Suzanne Lambert, René Basta-

rache et Jean-Pierre Bernier, de l'Hôpital de
l’Enfant-Jésus, de Québec, a présenté un travail

sur l'emploi d’un test à la trioléine radioactive pour
le diagnostic de l’athéromaiose et le docteur Guy
Saucier, en collaboration avec les docteurs Guy

Nadeau et Jacques Brunet, de l'Hôpital du Saint-
Sacrement, de Québec, a présenté un travail sur
les applications cliniques de la vitesse de la dispari-
tion de l’hyperglycémie provoquée.

LA BOURSE CIBA AU DOCTEUR LEBŒUF

On apprend que la bourse Ciba de recherches en
médecine a été décernée, pour l’année 1962, au

docteur Gilles Lebœuf, de Montréal.

Le docteur Lebœuf, qui est diplômé de l’univer-

sité de Montréal, se consacre actuellement à des

travaux de recherches sur l’endocrinologie chez
l'enfant au Philadelphia Children’s Hospital,
La bourse Ciba lui permettra de poursuivre ses
recherches à l’Hôpital Sainte-Justine de Montréal.
Le Comité chargé d’examiner les candidatures

était composé des docteurs J. S. L. Browne, de
l’université McGill, président ; G.-A. Bergeron,
de l’université Laval ; C. Malcolm Brown, de

l’université Queen ; R. L. Noble, de l’université

de Colombie britannique ; K.J. R. Wightman, de
l’université de Toronto et C. Walter Murphy,
administrateur de la bourse. Le docteur Murphy
est le conseiller médical de la Compagnie Ciba, de
Dorval, Québec.
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COURS AVANCE
DE L’AMERICAN COLLEGE OF CHEST PHYSICIAN

Le Conseil des cours avancés de l’American

College of Chest Physicians, sous la présidence du
docteur J. Winthrop Peabody, Sr, de Washington,

a prévu cing cours avancés qui seront tenus a
New-York, Philadelphie, Détroit et Chicago au

cours de l’année 1962. Voici la liste des cours

prévus:

— Problèmes cardiopulmonatres chez l’enfant, à

Chicago, du 23 au 27 juillet, au Edgewater Beach

Hotel ;

— Nouveaux développements dans le diagnostic

el le traitement des maladies du cœur et des poumons,

à Philadelphie, du 17 au 21 septembre, au Warwick

Hotel;

— Maladies professionnelles du cœur et des pou-
mons, à Détroit, du 1° au 5 octobre, au Sheraton-

Cadillac Hotel ;

— Physiologie cardiopulmonaire clinique, à Chi-
cago, du 22 au 26 octobre, au Knickerbocker

Hotel ;

— Nouveaux développements dans le diagnostic el
le traitement des maladies du cœur et des poumons, à
New-York, du 12 au 16 novembre, au Barbizon-

Plaza Hotel.

Les frais d'inscription aux cours sont de $75.
pour les membres de l’American College of
Chest Physicians et de $100. pour les non-

membres.
Les candidatures aux cours avancés 1962 seront

acceptées dans l’ordre de leur réception et doivent
être posées le plus rapidement possible. On

obtiendra des informations additionnelles en écri-
vant au docteur Murray Kornfeld, directeur exé-
cutif, American College of Chest Physicians, 112
East Chestnut Street, Chicago 11, Illinois.

SEIZIEME SYMPOSIUM ANNUEL
SUR LA RECHERCHE FONDAMENTALE

DANS LE CANCER

Le M. D. Anderson Hospital and Tumor Institute,
de l’université du Texas, annonce leur seizième

symposium annuel sur la recherche fondamentale

dans le cancer, qui aura lieu les 1, 2 et 3 mai au

Centre médical du Texas, à Houston.
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Le symposium portera sur les nouveaux con-

cepts en immunologie et en oncologie et étudiera
spécifiquement les sujets suivants:

1. Les théories sur la production des anticorps ;
2. Les mécanismes régulateurs de la synthèse des

anticorps ;

3. La nature de la réaction antigène-anticorps ;
4. La transplantation et la tolérance immunolo-

gique ;

3. Les antigènes spécifiques du cancer.

Les comptes rendus de ce symposium seront

publiés sous forme d’une monographie intitulée :
Conceptual advances in immunology and oncology.

SYMPOSIUM SUR LE PHENFORMIN (DBI)

Un symposium sur le Phenformin (DBI) sera

tenu au Four Seasons Motor Hotel, 415 Jarvis

Street, Toronto, le 9 mars, à 8 h. 30 a.m., sous la

présidence du docteur William R. Feasby, direc-
teur médical de la Canadian Diabetic Association,

Pour toute information, s’adresser au secrétaire

du symposium, 93 Yorkville Avenue, Toronto 5.

TROISIÈME CONGRÈS INTERNATIONAL
D'HYGIÈNE ET DE MEDECINE PREVENTIVE

Le 32 Congrés international d’hygiéne et de
médecine préventive organisé par la Osterreichische

Wissenschaftliche Gesellschaft fiir prophylakiische-

und sozialmedizin (Société scientifique de mé-
decine préventive et sociale en Autriche) aura
lieu à Vienne en Autriche du 27 au 30 mai 1962
sous la présidence du professeur docteur H. F.

Hausler.

Les langues officielles du Congrès seront l’alle-

mand, l’anglais et le français. Les conférences

présentées au cours des séances principales seront
simultanément traduites en ces trois langues.

Le Congrès traitera du sujet La santé publique
el la protection des irradiations. Sont au pro-
gramme les points suivants :

1. Physique et principes ;

2. Santé publique;

3. Protection des irradiations ;
4. Génétique.
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Conférences. Les conférences seront d’une du-

rée de dix minutes. Les manuscrits de quatre

pages dactylographiées au plus doivent parvenir

au Secrétariat du Congrès jusqu’au 31 mars, à la

rigueur jusqu’au 15 avril 1962. La mise en appli-

cation d’un procédé d’imprimerie photographique

spécialement étudié permet aux organisateurs de

mettre à la disposition des participants les rap-

ports avant la fin du Congrès. Pour permettre

cette parution rapide, les auteurs sont priés

d’envoyer leurs manuscrits conformément aux

indications précises qui leur parviendront en

temps voulu.

Les séances de travail aurontlieu à la Siadthalle,

de Vienne.

Il est prévu de présenter des films scientifiques

pendant le Congrès. On prévoit en outre l'orga-

CONGRÈS
Laval Médical
Vol. 33 - Fév. 1962

nisation d’une exposition de préparations et d’ap-

pareils médicaux.
Le programmeculturel et le programme des di-

vertissements ainsi qu’un programme pour les
dames seront publiés à une date ultérieure.

Logement : Pour les réservations de chambres,

veuillez vous adresser à l’agence « Internationales
Reiseburo Primus », Vienne I, Singerstrasse 2.

La parution du programme préliminaire a été

prévue pour le mois de janvier. Il comprendra

les bulletins d’inscription, soit pour la participation

au Congrès, soit pour les conférences et les films.

Veuillez vous adresser au Secrétariat du « III“

Congrès international d’hygiène et de médecine

préventive », Vienne IX., Alserstrasse 4, Wiener

Medizinische Akademie, pour tous les renseigne-

ments que vous désirez obtenir.
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« KRYL »

Pastilles au miel et a la menthe

Ayerst, McKenna and Harrison,
Limited, Montréal

Composition. La pastille renferme:

Bacitracine. . . .......... 50 unités

*Sulfate de polymyxine B...... 500 unités

Tyrothricine . . ........... ... 1,0 mg

Sulfate de néomycine (base)... 2,5 mg

« Hibitane » (bichlorhydrate de

chlorhexidine) . .. .. ....... 5,0 mg

Benzocaine. . .. .... ...... 5,0 mg

Menthol. ............ .. ... 0,8 mg

* Brevet canadien, n° 497 471.

Indications. La plupart des infections des gen-

cives, de la bouche, du pharynx et de la région

amygdalienne et douleur associée. Les pastilles

Kryl sont également recommandées comme me-
sure prophylactique dans l’amygdalectomie, la
chirurgie et l’extraction dentaire, etc.

Administration (adultes). Toutes les deux à

quatre heures, laisser dissoudre lentement une

pastille dans la bouche, ou suivre les instructions

du médecin.

Présentation. N° 845, en emballage d’alumi-

nium, format de pochede dix pastilles.

« PRIPSEN » en GRANULES

The Purdue Frederick Company
(Canada) Ltd.

Description. Chaque paquet individuel de 2,6 g
enveloppé dans un papier laminé contient un g

de phosphate de pipérazine et tous les principes

actifs retirés de 225 mg de follicules du Cassia
Acutifolia (Séné) standardisés pour équivaloir à

7,5 mg de sennosides À et B.

Indications. Pripsen est un anthelminthique

pour l’éradication des oxyures en une seule dose.

Solution idéale pour un seul individu ou une fa-

mille et pour une thérapeutique anthelminthique

dans une institution ou pour un groupe nom-

breux.

Avantages. Les granules de Pripsen se sont

avérés très efficaces pour l’éradication des oxyures

(28)
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en une seule dose. Le Pripsen n’est pas une

teinture de cyanineet il ne souille ni l’_épidermeni

les vêtements. Chaque paquet individuel enve-

loppé dans un papier laminé renferme une dose

commode. Les granules de Pripsen sont aroma-

tisés et bien tolérés.

Posologie et mode d’emploi. Par voie buccale,

au coucher. On avale les granules seuls ou les

prend avec du lait, de l’eau ou des eaux gazeuses.

14 ans et plus 4 paquets

8 à 14 ans 3 paquets

3a 8ans 2 paquets

là 3ans 1 paquet

Moins d’un an, suivre l’avis du médecin.

Présentation. Boîte de 12 paquets enveloppés

séparément dans un papier laminé. Chaque
paquet renferme 2,6 g de Pripsen en granules.

MÉQUELON
Charles E, Frosst & Co., Montréal

Composition. Chaque capsule blanche et bleue

renferme 150 mg de chlorhydrate de métha-

qualone.

Indications. Un hypnotique non barbiturique

tout à fait nouveau provocant le sommeil dans les

cas d’insomnie.

Contre-indications. Il n’y a pas de contre-

indications connues à l’administration du Mé-

quelon.

Incidences secondaires. Les effets secondaires

tels que troubles gastriques, symptômes matinaux

et sensation de léthargie au réveil sont peu
nombreux, légers et rares lorsque l’on s’en tient à

la posologie.

Posologie. Une capsule 15 minutes avant le
coucher.

Présentation. Flacons de 100 et de 500 cap-

sules.

PARSTELIN S-2

Smith, Kline & French, Montréal

Composition. Parstelin S-2 est une médication

à double effet contenant de la Stélazine, un anxio-

lytique renommé, et du Parnate, composé mis au
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point par Smith Kline & French pourle traitement émotives de la ménopause et les troubles psycho-

de la dépression. somatiques.

Parstelin S-2 renferme dix mg de Parnate et Posologie. La posologie recommandée est de

deux mg de Stelazine. un comprimé le matin et un autre dans le milieu

Indications. Cette préparation est efficace de l'après-midi.

contre l’asthénie tensionnelle d’étiologie affective, Présentation. Parstelin S-2 est présenté en

les dépressions situationnelles, les complications flacons de 50 et de 250 comprimés.

   

 


