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COMMISSUROTOMIE MITRALE À L'AIDE D'UN DILATATEUR*

Joffre-André GRAVEL, FRCS. (C), MS, FACS. of Maurice BEAULIEU

L’emploi d’instruments en chirurgie fait partie

essentielle de l’art. Nos collègues médicaux,

autrefois, disaient que là était tout notre art.

De nécessité naquit d’abord le bistouri, qui fut

longtemps synonyme de rasoir et qui servit des

fins thérapeutiques et cosmétiques.

À mesure que se développèrent les spécialités

au cours des âges, des myriades d’instruments

apparurent. Chacun d’eux était destiné à ex-

plorer une partie de l’anatomie sous vision directe,

à extraire un corps étranger, ou à n’importe quelle

autre fin thérapeutique.

Une des dernières spécialités venues, la chirur-

gie cardiaque, ne fut pas sans fournir un effort

considérable dans le domaine de l’instrumenta-

tion. Et comme au début, une grande partie de

la chirurgie cardiaque se faisait sans voir, et seule-

ment sous contrôle tactile ce domaine devint très

favorable à l’usage d'instruments spéciaux.

Dès qu’ils eurent palpé les premières valvules

mitrales, les pionniers américains, Bailey et Har-

ken, inventèrent une quantité de couteaux qui,

* Travail présenté à la Société médicale des hôpitaux
universitaires de Québec,le 26 janvier 1961.
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avec leur expérience croissante, leur rendit de

grands services. Cette instrumentation devint

dangereuse dans les mains d’opérateurs d’occasion.

Dubost, de Paris, à notre connaissance fut le

premier à se servir d’un dilatateur pour le rétré-

cissement mitral. Son instrument fut très bien

conçu. II suivait et la forme et la dimension de

I'index de la main droite qui, jusqu’alors, avait été

I'instrument qui explorait le plus facilement la

mitrale.

 

Figure 1. — Le dilatateur de Dubost, pour rétrécisse-
ment mitral, en position fermée.
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Figure 2. — Le dilatateur de Dubost en position ouverte.
La tête qui n’a qu’un diamètre de 1,2 cm en position

fermée, mesure 3,5 cm en position ouverte.

La figure 1 montre l'instrument fermé. Comme

on peutle constater il est long, effilé et légèrement

recourbé. Après avoir posé une bourse sur

l’appendice auriculaire et exploréla valve au doigt,

il est facile d’introduire ce dilatateur. Le tour-

niquet que fait la bourse est resserré autour de

l’instrument, ce qui permet de contrôler facile-

ment la perte de sang.

Le repérage de la fente mitrale est un peu dif-

ficile au début, mais le dilatateur est assez bien

conçu et si on le laisse glisser doucementil s’en-

gage de lui-même dans la mitrale, sauf lorsque

l’orifice résiduel est excessivement petit.

Unefois la tête engagé, l’instrument est tourné

pour que son manche soit dans le grand axe de la

thoracotomie. Dans cette position le manche est

refermé ce qui ouvre la tête dans l’axe des com-

 

Figure 3. — Le dilatateur de Glover, pour les com-
missurotomies, en position fermée.

Figure 4. — Le dilatateur de Glover en position ou-
verte.

missures (figure 2). La résistance est bien sentie

et lorsqu’on a affaire à une valve calcifiée le cra-

quement produit est assez impressionnant.

Le dilatateur de Glover (figures 3 et 4) prévu

pour les commissurotomies aortiques, a l’avan-

tage lorsque la lésion est double, c’est-à-dire aor-

tique et mitrale, de servir à dilater les deux val-

vules.

Il est beaucoup plus mince et plus long vu qu’il

doit être introdvit par la pointe du ventricule

gauche.

Servelle mit à point un dilatateur (figures 5

et 6) qui rappelle le dilatateur aortique de Bailey,

communément appelé le Cadillac, probablement à

cause de son prix d'achat qui était de 800 à 900

dollars.

Commeon le voit la tête est presque identique

à celle du dilatateur de Dubost. Le manche

 

Figure 5. — Le dilatateur de Servelle, en position fermée.
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Figure 6.— Le dilatateur de Servelle en position ouverte.

toutefois est beaucoup plus compliqué, ce qui

ajoute de la lourdeur à l’instrument.

Ce qui donne de la valeur à cet instrument,

c’est qu’il est muni d’une vis de réglage qui dé-

termine d’avance le diamètre d'ouverture que

nous pouvons obtenir. Mais, il est très lourd,

et nous nous souvenons avoir passé à travers la

paroi de l'oreillette gauche avec cet instrument

sans y appliquer de force. Heureusement la

malade s’en tira après une légère perte de sang.

Nous avons étudié les dossiers de nos malades

opérés à l’Institut de cardiologie pour rétrécisse-

ment mitral. Cinquante et un dossiers furent

revus. Nous avons employé le dilatateur chez

38 opérés, soit dans 74,5 pour cent des cas.

Dans cette série, il y eut une mortalité opéra-

toire, donnant un taux global de 1,9 pour cent

de mortalité. Toutefois le dilatateur ne fut

pas employé dans ce cas particulier,

Il serait intéressant de savoir si nous avons

causé de l’insuffisance mitrale avec ce dilatateur.

Dans ce but, nous avons revisé attentivement

nos protocoles opératoires. Après l’emploi du

dilatateur, nous avons noté une légère régurgita-

tion dans quatre cas seulement, Après l’usage du

doigt seulement, cette régurgitation apparut égale-

ment quatre fois. Nous ne pouvons donc incri-

miner l’emploi du dilatateur dans la production

de la régurgitation.

Par ailleurs, il nous arriva quatre accidents per-

opératoires non mortels. Un arrêt cardiaque sui-

vi de fibrillation ventriculaire, une perforation

Figure 7. — Le dilatateur de Gerbode, en position fer-
mde.

de l’oreillette gauche, une embolie cérébrale et une

bradycardie marquée mais transitoire.

Le cas d arrêt cardiaque suivi de fibrillation fut

défibrillé avec succès et la malade se porte bien,

Nous n’avons pu établir de relation de cause à

effet entre l’emploi du dilatateur et cet accident.

La perforation de l'oreillette gauche fut défini-

tivement en relation directe avec l’emploi, peut-

être maladroit, du dilatateur. Pour contrôler

l’hémorragie, le cœur fut luxé rapidement et un

point en X posé sur la déchirure. La malade

récupera avec des soins appropriés et intensifs.

L’embolie cérébrale se produisit chez un homme

de 52 ans, porteur d’une valvule calcifiée. Des

caillots furent également retrouvés dans son oreil-

lette gauche. Nous sommes heureux de rappor-

ter que dans son cas la régression de l’hémiplégie

fut satisfaisante.

 

Figure 8.— Le dilatateur de Gerbode, en position
ouverte.
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La bradycardie marquée se produisit chez un

cas où le dilatateur fut employé. L’instrument

lui-même n’est pas nécessairement incriminé.

De plus la malade en sortit sans conséquences ni

séquelles.

Depuis quelques mois nous avons adopté la

méthode transventriculaire de commissurotomie

mitrale à l’aide du dilatateur de Gerbode (figures

7 et 8).

Ce dilatateur aussi est muni d’unevis de réglage.

Joffre-André GRAVEL -
Laval Médical

Maurice BEAULIEU Vol. 33 — Juin 1962

L’index de la main droite est introduit dans

l’oreillette gauche par la voie habituelle et la

main gauche introduit le bout du dilatateur par la

pointe du ventricule gauche.

L’index droit est ainsi en mesure de guider la

tête du dilatateur et de juger de son efficacité

d'ouverture.

Nous n’avons pas encore assez de cas opérés

par cette technique pour porter un jugement sur

la méthode.
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SYMPOSIUM SUR LE METHOXYFLURANE *
André JACQUES, Marcel CLAVET et Jean-Jacques HOUDE

GENERALITES

Les halogènes, le fluor particulièrement, jouent

un rôle grandissant en médecine. Le fluor est un

constituant normal de l’organisme : on le ren-

contre surtout dans les os, dans les cheveux et

dans l’épiderme. Il entre dans la composition

chimique d’un dérivé gluco-corticoïde de synthèse :

le dexaméthazone, le Décadron ; dans la compo-

sition chimique de certains tranquillisants de syn-

thèse dérivés de la phénothiazine : Vesprin, Per-

mitil, Stélazine. Le fluor est le plus actif et le

plus léger des halogènes : c’est aussi le plus élec-

tronégatif. Cette électronégativité serait à la

base de la combinaison du diéthyl-éther et de

l’halothane dans la formation de l’azéotrope.

Il existe un méthanefluoré, le fréon qui est uti-

lisé dans l’industrie comme substance réfrigérante.

L’halothane, CF*-CHCIBr est un éthane fluoré

utilisé en anesthésie. Il y a trois autres éthanes

fluorés : le CFCI*.CFCP, le CFCICHCL et le

CF’CICHCIF. Ils sont inutilisables en tant

qu’anesthésiques : ils causent de l’excitation, des

convulsions et une baisse sérieuse de la tension

artérielle, ils sont ganglioplégiques et provoquent

des irrégularités cardiaques. La fluoration des

éthers a donné un composé qui cause de l’excitation

et du tremblement, le CFHCICF?-O-CH* et deux

autres composés dont la dose thérapeutique voisine

la dose mortelle, le CFHCICF?-O-CH?CH* et le

CFHCICF*-O-CH(CH*).

Un quatrième éther fluoré est représenté par le

méthoxyflurane ou le Penthrane, CHCI’CF?-O-

CH. C’est le 2.2-dichloro-1.1-difluoroéthyl-

méthyl-éther, dont voici la formule développée:

Cl F H

[| |
H—C—C—0O—C—H

[1 |
Cl F H

_* Travail présenté à la Société canadienne d’anesthésie,
division du Québec, à la Faculté de médecine, de l’université
Laval, le 10 mars 1962.

 

Jacques PELLETIER et Maurice TRAHAN

C’est un liquide clair, incolore, d’odeur caracté-

ristique de fruit. Son point d’ébullition est de

104,65°C. (220,37°F.) à la pression atmosphérique

(760 mm de Hg). Son point de congélation est de

—35°C.(—31°F). Sa densité ou gravité spéci-

fique est 1,4224 à 25°C. (77°F.).

Le Penthrane est stable en présence d’alcalis (il

est donc utilisable avec la chaux sodée en circuit

fermé). Il demeure stable lorsqu’il est exposé a

Pair, a la lumiére, a I'humidité.

Le Penthraneà l’état liquide se décolore s’il est

emmagasiné au contact du cuivre, du laiton et du

bronze. Avec ces métaux et l’aluminium il don-

nera un précipité. Le Penthrane à l’état de

vapeur, au contact de ces métaux, ne subit pas de

changements, cependant il attaque et traverse le

caoutchouc mais non le nylon.

L’étude des constantes physiques du méthoxy-

flurane permettent d’en préciser certains aspects:

Pureté (chromatographie de la phase vapeur):

99,9 pourcent:

Combustion spontanée (Cleveland open cup) :

145 +5°F,; 62,8+2,2°C.

Solubilité dans l’huile (liquide/liquide) : mis-

cible en toutes proportions;

Solubilité aqueuse (titrage polarographique) :

2,2 g/litre ;

Densité de vapeur (absolue) à 37°C. (98,6°F):

7,36 g/litre ;

Viscosité absolue à 20°C. (68°F.) : 1,056 centi-

pièzes ;

Viscosité absolue à 50°C. (122°F.) : 0,690 centi-

pièzes;

Tension de surface à 20°C. (68°F.) 25,98 dynes/

cm ;

Tension de surface à 50°C. (122°F.) 22,45 dynes/

cm ;

Chaleur latente de vaporisation : 49 cal./g.

La densité de vapeur établit que un centimètre

cube de Penthrane donne de façon précise 193 cm*
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de vapeur. Le diéthyl-éther en donne 220 cm? et

l’eau 1 700 cms.

1] faut 49 calories pour changer un gramme de

Penthrane liquide en vapeur sans changement de

température. Il en faut 580 calories pour l’eau,

87 calories pour le diéthyl-éther. Le Penthrane

vaporise 12 fois plus rapidement que l’eau même

si leur pression de vapeur et leur point d’ébullition

sont semblables et ce phénomène est dû à sa cha-

leur latente de vaporisation.

Le méthoxyflurane est compatible chimique-

ment et physiologiquement avec les médicaments

d'usage courant en médecine et en chirurgie. Ce-

pendant il potentialise l’Arfonad (triméthaphan

camphorsulfonate) et les relaxants non dépolori-

sants. L'action relaxante du Penthrane nesesitue

pas au mêmeniveau quecelle de la d-tubocurarine

et de la Gallamine et n’apparaît pas au même

stage d’anesthésie que la relaxation produite par

le diéthyl-éther, elle n’est pas non plus sous la

dépendance de l’apparition de l’apnée. Il faut être

prudent dans l’emploi de l’adrénaline au cours de

l’anesthésie au Penthrane mais peut-être un peu

moins qu’au cours de l’anesthésie avec l’halothane.

Le Penthrane est un anesthésique complet par

inhalation. Des travaux sont en cours pour étu-

dier son emploi par voie intraveineuse. Il donne

le stage chirurgical de l’anesthésie sans apport

d’aucun supplément. Il procure un état d’anal-

gésie qui persiste bien au-delà du réveil. Anal-

gésie rapide, amnésie rapide, relâchement rapide,

sont trois de ses caractéristiques. A mesure que

s’intensifie le degré d’anesthésie, la respiration et

la circulation sont déprimées. Commeavec tout

autre anesthésique fluoré il faut recourir à la venti-

lation assistée manuellement ou mécaniquement.

Le Penthrane ne stimule pas les sécrétionssali-

vaires et trachéo-bronchiques. Il n’augmente pas

la résistance pulmonaire totale. Walker, Eggers

et Allen ont étudié les effets cardio-vasculaires du

Penthrane en les comparant à ceux de l’halothane.

Ces études ont été faites chez l’homme:

a) L’index cardiaque (litre/minute/m3) est

déprimé de 9,8 pour cent par le Penthrane et de

11,6 pour cent par le Fluothane;

b) La résistance vasculaire est diminuée de

11 pour cent par le Penthraneet de 16,6 pourcent

par le Fluothane;

c) La pression artérielle moyenne est diminuée

de 19,9 pour cent par le Penthrane et de 24,4 pour

cent par le Fluothane;

d) Le pouls est augmenté de 9,5 pourcent parle

Penthrane et diminuée de 4,4 pour cent par le

Fluothane.

Ces données indiquent que le Penthrane a moins

d’effet dépresseur direct sur le myocarde que le

Fluothane chez les hommes soumis au même ni-

veau d’anesthésie chirurgicale.

Les tests de la fonction hépatique ne montrent

rien qui soit différent de ceux obtenus à l’occasion

de l’anesthésie à l’éther ou au cyclopropane.

Tout commel’éther, il augmente la glycémie.

Les examens du sang ne montre aucun change-

ment dans le mécanisme de la coagulation san-

guine. Le Penthrane n’augmente pas le saigne-

mentcapillaire.

L’étude de la distribution et de l’excrétion du

Penthrane montre quecet anesthésique a une pré-

dilection pour le cortex surrénalien, le foie, la bile

et pour le tissu graisseux où il s'emmagasine avant

de s’éliminer par le poumon. Cet emmagasine-

ment dans le tissu graisseux serait peut-être une

explication de la persistance de l’analgésie post-

opératoire à la suite de l’anesthésie au Penthrane.

L’INDUCTION DE L’ANESTHÉSIE AU PENTHRANE

L'induction de l’anesthésie au Penthrane est

réalisable selon les procédés couramment utilisés

avec les autres agents anesthésiques volatils.

Elle sera donc réalisable avec le circuit ouvert et

semi-ouvert, ou goutte à goutte, le circuit fermé

et le circuit semi-fermé.

Le circuit ouvert et semi-ouvert, ou goutte à

goutte, s'appliquent surtout aux enfants. La

technique est la même que pour le goutte à goutte

à l’éther. Toutefois, le Penthrane étant plus puis-

sant, le goutte à goutte sera beaucoup moins

généreux et sera administré deux trois gouttes à la

fois. L'induction est douce, non irritante pour
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les voies respiratoires, et elle ne s'accompagne pas

d’hypersalivation. L’odeur fruitée du produit ne

répugne pas en soi et les enfants l’acceptent assez

facilement. Généralement, la phase d’excitation

est absente ou peu prononcée, et les nausées et

vomissements sont rares. Cependant, au fur et à

mesure que s’approfondit l’anesthésie, on observe

une légère dépression respiratoire.

C’est pourquoi, il faut introduire de l’oxygène

sous le masque dès que s’établit la perte de con-

science. La classification du Guedel des signes

oculaires d’anesthésie ne prévaut pas dans l’anes-

thésie au Penthraneet l’on se basera surtout sur les

caractères de la respiration et de la tension arté-

rielle. En effet les pupilles restent petites durant

la phase d’induction, les yeux se centrent et se

fixent lorsque l’enfant cesse de répondre à un

ordre verbal, la respiration perd graduellement de

son amplitude, la tension artérielle reste normale

ou tend à baisser légèrement au fur et à mesure

que s’approfondit l’anesthésie. Dans l'induction

au Penthrane goutte à goutte, l’anesthésie s’établit

en deux ou trois minutes. En conclusion, le

Penthrane en goutte à goutte se compare très avan-

tageusement au goutte à goutte à l’éther.

L’induction au Penthrane en circuit semi-fermé

est facilement réalisable chez l'adulte. Dans le

Service d’anesthésie de l’Hôtel-Dieu de Québec,

différents vaporisateurs sont employés, à savoir la

bouteille n° 8 de l’appareil Heidbrink, le Verni-

trol, l’Azéotec et le Fluotec avec le flacon de Boyle

en circuit fermé La technique qui s’est avérée la

plus efficace consiste à faire l’induction non pas

avec l’oxygène seul mais aussi avec le protoxyde

d’azote. Une concentration de Penthranede 0,8

à trois pour cent est nécessaire pour l’induction.

Si l’on utilise la bouteille n° 8 de l’appareil

Heidbrink, on donne deux litres de protoxyde

d’azote pour deux litres d’oxygène et on introduit

graduellement le Penthrane en ouvrant l’aiguille

d’abord au n° 1 et de là assez rapidement jusqu’à

pleine admission, c’est-à-dire jusqu’au n° 10.

Ici encore, l’induction se fait sans heurt, sans nau-

sées ni vomissements, peu ou pas de phase d’exci-

tation, La pupille reste petite durant la phase

d'induction et les yeux se centrent dès la perte
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de conscience. La tension artérielle demeure nor-

male ou tend à baisser légèrement ; la respiration

se déprime au fur et à mesure que s’approfondit

l’anesthésie et c’est pourquoi il est préférable

d'assister la respiration à l’approche de la phase

d’anesthésie chirurgicale.

La période d’induction prend cing à dix minu-

tes et c’est la bouteille n° 8 de l’appareil Heidbrink

qui s’est avérée le vaporisateur le plus rapide et le

plus puissant.

Avec le vaporisateur d’éther Verni-trol régulier

calibré à un litre, l’induction sera un peu plus

longue et variera entre 12 et 15 minutes. Par

contre, nous avons quelques appareils spéciaux

calibrés à trois litres/minute, ce qui accélère de

beaucoup la phase d'induction qui s'étend sur une

période variant de huit à dix minutes, suivant les

sujets. Nous croyons aussi avoir raccourci de

beaucoup la phase d'induction en introduisant du

protoxyde d’azote dans le circuit.

Avec le flacon de Boyle, nous utilisons soit le

fluotec soit l’azéotec que nous ouvrons à la gran-

deur avec un mélange de protoxyde d'azote et

d’oxygène à parts égales. Avec cela, nous obte-

nons un mélange de 0,45 pour cent. Puisque

cette concentration est nettement insuffisante

pour l'induction, nous nous servons en plus du

flacon de Boyle en circuit fermé avec admission

au point n° 5 ce qui donne une concentration de

un pour cent. Les deux concentrations addition-

nées ensemble donnent un total de 1,45 pour cent,

concentration par conséquent suffisante pour

l’induction de l’anesthésie.

L’induction en circuit fermé n’est pratiquement

pas applicable car elle est trop longue en raison

du faible débit employé et d’une concentration

insuffisante.

Dans notre Service, la technique qui a semblé

plaire le plus au personnel et surtout au patient

consiste à administrer d’abord une petite quan-

tité de pentothal, soit de 250 a 375 mg pourétablir

la perte de conscience. Puis nous complétons

l’induction en ouvrant l’aiguille de la bouteille

n° 8 à 8 ou 10 et nousla laissons à ce degré pendant

cing à dix minutes et nous diminuons une fois que

l’anesthésie s’approfondit.
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Avec le Verni-trol et le flacon de Boyle, il faut

aussi ouvrir au maximum pendant cinq à dix mi-

nutes puis diminuer dès que s’approfondit l’anes-

thésie. Toutefois avec cette technique d’utilisa-

tion du pentothal, il faut être très prudent car la

tension artérielle a tendance à chuter plus rapide-

mentet la respiration se déprime facilement puis-

que les effets dépresseurs du Penthrane et du

pentothal s’additionnent. Il faut donc être un

peu plus vigilant, et assister la respiration puis

diminuer la concentration de Penthranesi la ten-

sion artérielle semble vouloir chuter au-dessous

des limites acceptables. À ce stage, c’est-à-dire

au stage de dépression respiratoire et de baisse de

tension artérielle, le patient dort suffisamment

pour permettre l’intubation, avec ou sans curare.

Enrésumé, le Penthrane s’est avéré un excellent

anesthésique pour l’induction de l’anesthésie soit

en circuit ouvert, soit en circuit semi-fermé, soit

comme supplément de l’induction au pentothal.

Sa puissance, sa malléabilité, sa marge de sécurité,

sa non-inflammabilité, son manque de toxicité en

font un anesthésique qui saura occuper une place

avantageuse au sein des autres agents anesthé-

siques volatils.

LE MAINTIEN DE L’ANESTHÉSIE AU

PENTHRANE

Le Penthrane, méthoxyflurane, offre de nom-

breux avantages dans la phase de maintenance

de l’anesthésie.

Quel quesoit l’agent anesthésique employé pour

l’induction, il n’y a pas de contre-indications à

l’emploi du Penthrane dans le maintien de l’anes-

thésie : après avoir utilisé le pentothal-curare, le

cyclopropane,le fluothane-éther en induction, l’em-

ploi du Penthrane, dans la phase de maintien, s’est

avéré, non seulement sans inconvénients, mais

aussi avantageux surtout en ce qui regarde son

apport curarisant, et la faible bypotension appor-

tée par cet agent.

Si l’induction est faite au pentothal, avec une

dose ne dépassant pas 375 mg, et un curare, on

peut utiliser le Penthrane immédiatement. Mais

si la dose de pentothal dépasse 375 mg, il faudra

alors être prudent dans l’emploi immédiat du

Penthrane, car il a été constaté, dans de tels cas,

que cette association favorisait une dépression

circulatoire assez marquée, parce que le couple

hypophyso-surrénalien est coupé. Donc, après

l’emploi de pentothal à des doses supérieures à

375 mg, il est conseillé d'attendre de 15 à 20 mi-

nutes avant d’utiliser le Penthrane. D'ailleurs,

dans ces cas, le besoin d’ajouter un autre agent

anesthésique n’est ordinairement pas nécessaire

avant ce délai.

Habituellement, pour obtenir une anesthésie

très satisfaisante, on maintiendra le pourcentage

du Penthrane entre 0,5 et 0,8. Ace pourcentage,

le relâchement musculaire semble suffisant, mais

parfois l’addition de doses fractionnées de flaxédil

ou de d-tubocurarine semblera nécessaire. Mais

dans de très nombreux cas, le seul emploi d’Anec-

tine ou de Syncurine pour l’intubation, sera suffi-

sant ; le Penthrane donne pleinement satisfac-

tion quant au relâchement musculaire au cours

de l'intervention. Un relâchement musculaire

plus complet peut être obtenu en approfondissant

l’anesthésie, mais ceci aux dépens du réveil. Sou-

lignons ici que le relâchement musculaire produit

par le Penthrane, est un effet direct de cet agent

sur la moelle épinière contrairement aux autres

agents. Ce qui explique que les réflexes de trac-

tions exercées par le chirurgien ne produisent pas

leurs effets habituels, même en anesthésie peu

profonde. Fait intéressant aussi, le Penthrane,

tout en donnant du relâchement musculaire, ne

produit pas d’apnée.

Cependant, à la phase chirurgicale,il faut néces-

sairement assister la respiration, parce que le

Penthrane cause une légère diminution du volume

respiratoire minute et, par suite, de l’hypoventi-

lation. Mais avec cet agent, en particulier,

l’assistance ou le contrôle respiratoire manuel ou

mécanique se pratique facilement et certains

auteurs croient que la souplesse de la paroi pul-

monaire et thoracique est augmentée par le

Penthrane.

Dans de nombreux cas contrôlés à l’électro-

cardioscope, la fréquence et le rythme cardiaques

se sont maintenus stables. Après une injection
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sous-cutanée d’épinéphrine à '/s0000 ajoutée a

de la novocaïne à un pour cent, on n’a pas observé

d’arythmie. Le seul fait à noter, à la phase de

maintien est une légère baisse de la tension arté-

rielle, baisse qui, en général, ne dépasse pas dix mm

de Hg.

Pour juger de la profondeur de l’anesthésie, on

peut se fier au volume-minute et surtout à la ten-

sion artérielle : si celle-ci baisse plus que de

20 mm de Hgsans cause apparente, c’est que l’a-

nesthésie devient plus profonde. Il en est de

même,si les pupilles qui demeurent toujours en

myosis, commencent à se dilater. Dans ces cas,

si on cesse l’administration du Penthrane ou si on

diminue son pourcentage dans le mélange, tout

redevient normal.

Le méthoxyflurane a été employé, chez l’homme

et chez la femmeet à tous les âges. Il a aussi Été

employé dans les opérations les plus diverses.

Là où on l’apprécie particulièrement, c’est dansles

cas de neuro-chirurgie, qui requièrent la position

assise. Ici il s’avère très utile parce qu’il n’in-

fluence à peu près pas la pression artérielle ni la

ventilation et parce qu’il est ininflammable et ne

comporte pas de risque d’explosion.

Pour assurer un réveil aussi prompt que possible

avec l’anesthésie au Penthrane, il faut en arrêter

l’administration environ 15 minutes avant la fin

de l’opération. De cette manière, l’opération

terminée le patient est en possession de tous ses

réflexes vitaux. Le réveil complet ne survient

qu’environ une ou deux heures plus tard. Tout

dépend évidemment du degré de saturation obte-

nu pendant l’anesthésie et aussi de l’obésité ou

de la maigreur du patient. Le sujet obèse se

libérera plus vite de son Penthrane que le sujet

maigre, parce que le Penthrane s’éliminera par

deux voies : les poumons et les graisses. Les

nausées et vomissements, à la salle de réveil, sont

moindres qu’avec les autres anesthésiques.

On a noté, avec satisfaction, l’incidence très

rare des complications pulmonaires avec l’emploi

du Penthrane. Ceci pourrait s'expliquer par

l’absence du réflexe diaphragmatique, qui favorise

un meilleur échange respiratoire, ainsi que l’effet

calmant du Penthrane qui permet une bonne am-

2)
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plitude respiratoire, et tout ceci, dés le retour de la

salle d’opération.

LE PENTHRANE EN OBSTETRIQUE

Le Penthrane s’est révélé en obstétrique un

anesthésique de premier choix, qui nous a permis

de répondre de façon très satisfaisante aux exigen-

ces de l’analgésie obstétricale :

1. Calmer les douleurs de la parturiente tout en

conservant la motricité utérine:

2. Permettre un certain relâchement des mus-

cles du périnée lors de l’expulsion de la tête, tout

en conservant les réflexes laryngé et glottique,

sauvegarde de l’inondation bronchique en pré-

sence de vomissements ou de régurgitations tou-

jours possibles chez ces malades qui arrivent

souvent d'urgence ;

3. Éviter toute dépression respiratoire et circu-

latoire par l’anesthésie, d’abord chez la mère au

cours de l’induction et du maintien de l’anesthésie,

afin de prévenir les répercussions chezle fœtus;

4. Conserver la possibilité de donner une oxy-

génation satisfaisante allant de 50 à 100 pour cent

tant au cours de l’induction que du maintien ;

5, Permettre une induction facile et assez rapide

sans phase d’excitation trop marquée, suivie d’un

réveil assez rapide, tout en gardant un état de

calme chez la parturiente, ce qui laisse entrevoir

la possibilité d’utiliser la technique par inhalation

discontinue, si nous le désirons ;

6. Utiliser un agent anesthésique qui réduira

au minimum l'incidence des vomissements au

cours de l’anesthésie ou immédiatement après

l’anesthésie ;

7. Veiller à ce que l’agent anesthésique soit

compatible avec les ocytociques.

Voilà en résumé les principales exigences de

l’analgésie obstétricale.

Plus que tout autre anesthésique volatil, le

méthoxyflurane renferme les propriétés néces-

saires pour vaincre ces écueils.

1. Il procure une analgésie satisfaisante et rapi-

de, même à de faibles concentrations (0,5 pour

cent), s’accompagnant de perte de conscience
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assez rapidement, sans toutefois entraîner d’inertie

utérine au cours de l’accouchement ; même au

contraire, il nous a souvent donné l’impression

d'augmenter la force et le rythme des contractions

utérines, à un tel point que certains obstétriciens

nous ont déjà demandé si l’agent anesthésique

possédait des propriétés ocytociques. D'autre

part, nous n’avons jamais rencontré d’inertie

utérine importante après l’accouchement. L’u-

térus répond normalement à l’administration

d’ocytociques, s’il y a lieu d’en donner.

2. Au stade analgésique, le Penthrane n’en-

traîne pas de dépression circulatoire et rarement

de dépression respiratoire qu’il est facile de corri-

ger en assistant la respiration légèrement.

3. Par son action, sur le réflexe spinal, qu’il

diminue même en anesthésie légère, il permet un

certain relâchement de la musculature du périnée,

ce quifacilite l’expulsion.

4. La rareté des vomissements au cours de

l’anesthésie au Penthrane et après l’anesthésie est

une des caractéristiques du Penthrane. Dans

notre Service à l’Hôtel-Dieu de Québec, un de nos

résidents, le docteur Michel Boisvert, après étude

de 500 cas d’anesthésie au Penthrane en obsté-

trique, a rapporté une incidence de 2,3 pour cent

de vomissements sur la table d'accouchement,

et de deux pour cent quelques heures après l’accou-

chement. Il importe de noter que dans ces 500

cas, même chez les patientes qui ont vomi, aucune

complication pulmonaire ne fut observée dans les

suites de couches.

5. Le petit nombre de cas de dépression respira-

toire chez l’enfant à la naissance a aussi attiré

notre attention. Habituellement, l’enfant crie

dès la naissance et présente un tonus musculaire

satisfaisant.

Toujours d’après le relevé du docteur Boisvert,

sur 500 cas, deux enfants seulement ont présenté

une période d’apnée prolongée allant de 15 à 30

minutes à la naissance. La réanimation, qui s’im-

posait, a Été faite et l’évolution a été normale par

la suite. Dans l’un de ces cas, la dépression respi-

ratoire à la naissance peut être attribuable au

Démérol que la mère avait reçu 45 minutes avant

Dans l’autre cas, on n’a pasl’accouchement.

 

déterminé de façon précise la cause de cette apnée

prolongée. L’accouchementavait été laborieux et

particulièrement long, un surdosage anesthésique

pourrait peut-être l’expliquer.

6. En plus de ces avantages, le Penthrane est

aussi d’administration assez facile en obstétrique

et permet une concentration en oxygène allant,

de 50 à 100 pourcent, c’est-à-dire que, tel qu’on l’a

mentionné plus haut, on peut faire l'induction et

le maintien au Penthrane et à l’oxygène. Habi-

tuellement, nous l’associons au protoxyde d’azote,

dans les proportions de 50/50, dans le but 1’accé-

lérer induction.

La technique semi-fermée est la technique habi-

tuelle. Le vaporisateur que nous utilisons est la

bouteille Heidbrink n° 8 avec mèche, placée sur

l'inspiration, dans laquelle nous laissons circuler

un débit gazeux de quatre litres par minute, soit

deux litres d'oxygène et deux litres de protoxyde

d’azote. Avant de commencer l’anesthésie nous

ouvrons les débimètres d’oxygène et de protoxyde

d’azote, ainsi que la clef du vaporisateur, que nous

ouvrons au n° 4 ou 5, ce qui donne une concentra-

tion de 0,4 à 0,5 pour cent de Penthrane. Nous

emplissonsle ballon d’abord et, ensuite, nous appli-

quons le masque sur la visage de la patiente, lors-

que désiré. À cette concentration, les vapeurs de

Penthrane ne sont pas irritantes, en sorte que la

patiente accepte bien ce traitement. Ordinaire-

ment, après huit ou dix bonnes inspirations, la

patiente perd conscience, et dès que la respiration

se régularise, après quelques minutes, nous abais-

sons la clef du vaporisateur au n° 2, que nous

pourrons conserver comme dose d’entretien.

Très souvent, même avant que la respiration se

régularise, nous notons une augmentation de

l’intensité des contractions utérines et une pro-

gression dans la descente du fœtus. Cette

augmentation de l'intensité des contractions

utérines est encore assez mal expliquée mais c’est

un fait clinique que les accoucheurs aussi bien que

les anesthésistes ont souvent observé. L’expul-

sion se fait ordinairement sans difficulté, sans

doute, à cause de l’effet du Penthrane sur le neu-

rone intercalaire, qui procure un certain relâche-

ment musculaire. Notons en passant, l’absence
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du réflexe périnéo-laryngé au cours de l’expul-

sion.

Le réveil est rapide, sans vomissements, dans

98 pour cent des cas. Et fait à noter, les pa-

tientes sont calmes et peu souffrantes dans les

suites de couches.

Voilà en résumé, une anesthésie au Penthrane

pour des cas d’obstétrique normale. Nous pou-

vons aussi, dans les cas où le travail se prolonge

et que la patiente a besoin d’être calmée, utiliser

la méthode par inhalation discontinue et obtenir

d’excellents résultats.

Enfin, associé au protoxyde d’azote et à l’oxy-

gène il est un excellent agent anesthésique pour

les césariennes. Nous avons eu l’occasion de le

vérifier à plusieurs reprises.

En conclusion, nous croyons que le Penthrane

est, non seulement une nouvelle substance qui

s’ajoute à la liste des anesthésiques utilisés jus-

qu’ici en analgésie obstétricale, mais qu’il constitue

un fait nouveau en obstétrique, notamment par la

plus grande marge de sécurité qu’il possède.

LA VAPORISATION DU PENTHRANE

Le Penthrane peut facilement s’administrer soit

en goutte à goutte, soit avec les vaporisateurs

réguliers pour l’éther.

Le mot « facilement » peut sembler sarcastique

si l’on pense que le Penthrane a un point d’ébulli-

tion aussi élevé que 104°C. N'est-ce pas Adriani,

dans son livre The chemistry and physics of anæs-

thesia qui dit qu’un liquide qui bout au-dessus de

60°C. ne convient pas pour l’anesthésie par inha-

lation ?

Mais la puissance du Penthrane qui ne demande

que 15 mg par 100 cm3 de sang pour maintenir un

stade chirurgical, comparativement à 150 mg pour

l’éther, surmonte ce défaut.

Deplus sa puissance et sa faible chaleur latente

de vaporisation qui est de 49 calories par gramme

à 20°C. en fait un liquide anesthésique que l’on

peut calibrer pratiquement comme un gaz.

Pour faire comprendre ce dernier point, disons

qu’il faut une vaporisation continuelle de 150 mg

d’éther pour maintenir un stade chirurgical. Or
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l’éther a une chaleur latente de vaporisation à

20°C. de 87 calories par gramme, ce qui demande

un apport continuel de 13,05 calories. Le Pen-

thrane, lui, ne nécessite que 0,73 calorie pour ce

même but. Commerésultat, il n’y a pratiquement

pas de baisse de température dans la vaporisation

d’un liquide commele Penthranealors que toutle

monde sait qu’avec l’éther, l’anesthésiste se gèle

les doigts en voulant réchauffer la bouteille.

Certains disent que nous devrions enlever les

débimètres sur les appareils à anesthésies et que la

clinique seule doit nous guider. Nous pensons

qu’il y a un peu de snobisme intellectuel dans cet

énoncé. C’est pourquoi, nous allons voir diffé-

rents vaporisateurs et la calibration que nous

obtenons avec le Penthrane.

Si nous employons un vaporisateur Vernitrol

pour l’éther voici comment nous calculons nos

pourcentages pour le Penthrane. S'il fait 22,2°C.

(72°F.) de température dans la salle d’opération,

commec’est la température maintenue à l’Hôtel-

Dieu de Québec par le système d’air conditionné,

la quantité d’oxygène qui passe dans le réservoir

est saturée de Penthrane à environ trois pour cent,

En effet, la pression de vapeur du Penthrane à

22,2°C. est d’environ 25 mm de Hg de pression, et

25 mm de Hg sur 760 mm de Hg, pression atmo-

sphérique, multiplié par 100 pour avoir le pourcen-

tage donne trois pour cent.

Si on fait passer un litre d’oxygène dansle réser-

voir, ce litre saturé à trois pour cent contient 30

cm3 de vapeur de Penthrane, qui pourront ensuite

être dilués par les autres gaz, qui ne passent pas

par le réservoir. Si on a trois litres de ces autres

gaz, les 30 cm3 seront dilués par 4 000 cm8 de gaz,

soit une concentration de 0,75 pour cent. Avec

ce calcul on peut obtenir les concentrations

désirées.

D’après certains chercheurs, si nous employons

le vaporisateur Heidbrink n° 8 pour l’éther, du

côté inspiratoire, avec un débit de quatre litres,

nous obtenons une concentration de 0,2 pour cent

avec une ouverture à 3, de 0,4 pour cent à 4, de

0,5 pour cent à 5, de 0,8 pour cent à 6, de 1,3 pour

cent à 6, de 1,3 pourcentà 7, de 1,7 pour cent à 8-9

et de 1,9 pour cent à 10.

tteea
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Après avoir remarqué cliniquement, le compor-

tement des patients anesthésiés avec le vapori-

sateur et celui des patients anesthésiés avec le

Vernitrol, nous sommes prêts à accepter ces

chiffres.

Avec l’appareil de Boyle, nous pouvons em-

ployer le fluotec ou l’azéotec et diviser par dix le

pourcentage indiqué. Si nous ouvrons à 4,5 pour

cent on aura 0,45 pour cent de Penthrane. Pour

augmenter la concentration, nous ouvrons la bou-

teille à éther qui se trouve dans le circuit, ce qui

donne environ un pour cent à une ouverture de5.

Si on l’ouvre plus que cela on aura du barbotage

et la concentration peut monter jusqu’à trois

pourcent.

Employons maintenant l’appareil de Boyle

avec la bouteille à éther en dehors du circuit.

Avec un débit de sept litres, nous aurons environ

trois pour cent avec une ouverture toute grande

et du barbotage et 0,5 pour cent lorsque le plon-

geur est complètement élevé. Mais si nous em-

ployons un débit de quatre litres les gaz seront

plus saturés et il y aura un peu de rebreating :

pour n’avoir que 0,5 pour cent, il faudra fermer

l’ouverture au moins de moitié.

La compagnie Fraser Sweatman, Inc, a commen-

cé la fabrication d’un Pentec qui agit sous le

même principe que le fluotec et l’azéotec. La

calibration va de 0,5 pour cent jusqu’à 1,5 pour

cent avec une variation de 0,1 de un pour cent.

La variation de la concentration est linéaire entre

quatre et 15 litres et elle est exacte entre 55°F. et

95°F. (13°C, et 35°C).

Si on emploie le Copper Kettle, il faut diviser par

dix la concentration qu’on obtiendrait en em-

ployant du fluothane ou le mélange azéotropique.

La technique de Ayre avec ou sans rebreathing

a été très utilisée à l’Hôtel-Dieu de Québec surtout

pour la chirurgie plastique chez l’enfant. En-

fin, pourassister ou contrôler la respiration le Par-

cel Set, appareil M.1.E, pour enfant, est employé à

l’Hôtel-Dieu de Québec.

Chez l’enfant, le goutte-à-goutte avec le vapo-

risateur Yan Kueur et huit couches de gaze ne

demande que cing à six gouttes à la minute pour

atteindre un stade chirurgical et permettre une

intubation sans relaxant en quatre minutes.

Le docteur Hudon, avec l’emploi d’un thermo-

couple, a trouvé que la température sous le masque

était de 94°F. (35°C.), ce qui donne environ

40 à 45 mm de Hg de pression de vapeur de

penthrane.

Comme dernière technique, signalons que, dans

un cas, on a versé quatre à cinq gouttes de Pen-

thrane sur une petite gaze d’environ deux pouces

carrés et on l’a appliquée sur le nez d’un bébé de

15 jours. En quatre minutes, le bébé dormait

suffisamment pour effectuer un plâtre de correc-

tion pour un pied bot.
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NOSOLOGIE DES CANCERS OVARIENS

Étude basée sur 212 cas

2e PARTIE

PRONOSTIC ET THÉRAPEUTIQUE

INTRODUCTION

Dans un premier article paru dans cette même

revue,! nous avons étudié la symptomatologie et

la nature anatomo-pathologique de 212 tumeurs

malignes de l'ovaire, diagnostiquées au Centre

anticancéreux de l’université de Liège, de 1925

à 1953 (4). Le présent travail analyse les ré-

sultats des traitements instaurés chez ces pa-

tientes, ainsi que les autres facteurs ayant in-

fluencé le pronostic.

Comme pour la plupart des autres tumeurs

malignes, les deux principales thérapeutiques du

cancer de l’ovaire sont la chirurgie d’exérèse et

la radiothérapie, employées seules ou en com-

binaison.

D’autres traitements accessoires, d'habitude

uniquement palliatifs, ont été instaurés chez cer-

taines patientes, surtout à la période terminale

de l’affection.

Modalités thérapeutiques:

1. Chirurgie. La chirurgie consiste essentielle-

ment en une ablation plus ou moins complète

de la tumeuret des autres organes génitaux selon

les conditions pathologiques de chaque patiente

et aussi les traditions chirurgicales locales. L’in-

tervention peut aller depuis une annexectomie

unilatérale ou même une simple ablation à la

demande de la tumeur jusqu’à une hystérectomie

totale avec annexectomie bilatérale et curage

ganglionnaire lombo-aortique. D’autres inter-

ventions destinées à soulager une obstruction

ou à but antalgique ont été pratiquées à la pé-

riode terminale chez certaines patientes (3).
 

1 Cf. Laval médical, 33 : 337, (mai) 1962.
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2. Radiothérapie. La radiothérapie a, pendant

les 30 années sur lesquelles a porté notre étude,

toujours obéi aux mêmes règles visant à aug-

menter au maximum le rapport : dose à l’organe

malade /dose aux régions saines. Néanmoins,

grâce surtout au perfectionnement du matériel

et des techniques d'irradiation, on a assisté à une

augmentation progressive du fractionnement, de

la dose totaleet de l’énergie des radiations utilisées.

De 1925 à 1946, le rayonnement utilisé a tou-

jours été fourni par des appareils fonctionnant

sous 200 kv. Jusqu’en 1928, on utilisait quatre

champs avec une dose de 1000 r. par séance,

chaque champ recevant un total de 4000 r. Ce

fractionnement peu important provoquait des

réactions cutanées très douloureuses et fut ra-

pidement abandonné.

De 1928 à 1942, le fractionnement est de 300 r

par séance et la dose totale par champ est de

1 800 r ; selon les patientes, quatre, cinq ou six

portes d’entrée sont utilisées.

De 1942 à 1946, le fractionnement est encore

augmenté ; on ne donne plus que 200 r par

séance et la dose totale par champ est portée

à 2 400 r.

De 1946 à 1949, le même fractionnement et

les mêmes doses totales sont utilisées mais cer-

taines patientes furent traitées avec un rayonne-

ment à 400 kv.

Enfin de 1949 à 1954, toujours avec ce rayonne-

ment à 400 kv. et une filtration plus considérable

(deux et trois mm Cu), on multiplie le nombre

de portes d’entrée, dans certains cas jusqu’à

huit, et on s’efforce de monter jusqu’à une dose

totale de 3000 r. L'année 1954 à la fin de la-

quelle nous avons arrêté notre relevé, a vu l’in-

troduction, dans quelques cas, de la télécobalt-

thérapie (2).
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3. Traïtements balliatifs dwers. D’autres trai-

tements accessoires ont également été utilisés

chez certaines patientes. De nombreuses ma-

lades ont eu des ponctions d’ascite ; chez cer-

taines, des ponctions répétées pendant une lon-

gue période ont été le seul traitement.

Ces ponctions ont parfois été complétées dans

les dernières années par des injections intra-

péritonéales d’or radioactif (Au!°8) (1 et 5).

Enfin certaines patientes ont subi un traite-

ment destiné à agir par modification des équi-

libres hormonaux.

PRONOSTIC

1. En fonction de l'âge :

La première figure donne le pronostic en

fonction de l’âge au moment du diagnostic.

Chezces patientes, le critère utilisé étant la durée

moyenne d’évolution de chaque groupe, on cons-

tate que cette durée passe par un minimum entre

45 et 55 ans. Elle est considérablement plus

longue chez les jeunes patientes, un peu plus

longue chez les malades âgées.

Le retard avantle diagnostic est aussi maximum

dans le groupe médian, ici, cependant, les diffé-

rences sont peu marquées.

Ces constatations sont donc à l’encontre de

l’idée généralement répandue que le cancer est

plus grave chez les jeunes.

AVANT DIAGNOSTIC APRES DIAGNOSTIC

Laval Médical
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2. En fonction du stade d'évolution :

Ainsi qu’il fallait s’y attendre, le pronostic

est plus mauvais quand les deux ovaires sont

entrepris, mais le facteur principal d’aggrava-

tion est l’envahissement péritonéal ou davan-

tage encore la généralisation métastatique (fi-

gure 2). Il est, par ailleurs, navrant de constater

que ces patientes avec généralisation ont une

tumeur évoluant depuis un temps plutôt court.

Comme dans d’autres types de tumeurs, il existe

donc des cancers de l’ovaire qui ont, dès le dé-

part, une évolution considérablement plus ra-

pide que la moyenne.

3. En fonction de la précocité du diagnostic :

Il n’y a, à première vue, guère de rapport entre

le temps perdu avant le diagnostic et la durée

de survie (figure 3).

Certaines tumeurs ont une évolution naturelle

rapide et d’autres lente. Cependant, pour les

cas succombant à leur tumeur après une longue

évolution, la précocité du diagnostic joue un rôle

ainsi que le montre le tableau suivant, obtenu

par le calcul à partir de 110 cas où la durée

d’évolution avant et après le diagnostic était

connue avec une précision suffisante (tableau I).

4. En fonction de la thérapeutique :

Chez certaines patientes on s’est abstenu de

tout traitement à visées curatives ou même pal-

liatives ; le pronostic (figure 4) est particulière-

 

  

 

 

   

   

   

250 35 7 cas cas
6 ans 5.6MOIS 67.5 MOIS

350 45 18CAS 37cas
a ans 87Mois 425MOIS

ahs 46 CAS 7acas
a n

5 ans 9.7 MOIS 30WOIS

38CAS sicas
55 a 65 ans

7MOIS 325MOIS

. 10CAS |22Cas
65 a 75 ans 67 Mois 374MOIS    

Figure 1. — Durée d’évolution avant et après diagnostic, en fonction de l’âge.
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| 39CAS socas

OVAIRE 5.8MOIS 62.7MOIS

14CAS 20CAS

20VAIRE 10.8M01S 481MOIS

|OVAIRE + 31CAS 45CAS

PERITOINE 87MOIS 16.6MOIS

2 OVAIRES + 13CAS 21C AS

PERITOINE IOMOIS I5MOIS

GENERA- 20CAS 28CAS

LISATION 7.7 MOIS |92MOIS

‘Figure 2. — Durée d’évolution, avant et après le diagnostic, enfonction du stade au moment du diagnostic.
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Figure 3, — Durée de survie, en fonction de la précocité

du diagnostic.

TABLEAU 1

Survie en fonction de la précccité du diagnostic

  

Survie minimumdans les 10% des cas
Temps entre la perception les plus favorables

du premier symptôme

par la malade

et la première consultation

 

Depuis le premier
Après le diagnostic >

symptôme

  
3 mois 7 ans 8 mois 7 ans 11 mois

6 mois 4 ans 6 mois 5 ans
lan 2 ans 10 mois 3 ans 10 mois

2 ans lan 8 mois 3 ans 8 mois 
 

ment sombre dans ces cas, puisque les malades

n’ont survéeu en moyenne que cing mois a ce

 

diagnostic. Dans presque tous les cas, l’absten-

tion thérapeutique était due à des raisons sociales

ou psychologiques, sans rapport direct avec la

gravité de l'affection.

En ajoutant aux cinq mois de survie contrôlée

les six mois environ qui ont précédé le diagnostic,

cela nous donnerait donc une durée d'évolution

naturelle de l’affection de 11 mois. Nous avons

vu plus haut que, sur l’ensemble de notre sta-

tistique, cette durée totale était de 29 mois pour

les patientes décédées. Même abstraction faite

des guérisons, le moins que l’on puisse dire est

qu’un traitement palliatif vaut, dans cette ma-

ladie, toujours la peine d’être entrepris.

Nous voyons plus bas, dans la figure 4, effet

des différentes thérapeutiques. La radiothérapie

seule améliore déjà considérablement le pronostic

puisque la durée de survie moyenne est plus que

triplée. Elle est sextuplée par la chirurgie seule

et décuplée par un traitement combiné.

Il ne nous est évidemmentpas possible de juger

par cette statistique grossière le mérite relatif

des différentes thérapeutiques. Par exemple, il

est certain que les patientes qui reçurent un

traitement uniquement radiologique étaient sou-

vent dans un état physique peu brillant et at-

teintes d’une tumeur à un stade trop avancé

pour permettre une intervention chirurgicale.

GUÉRISONS

Trente malades sur 212 peuvent être consi-

dérées comme guéries (tableau II) depuis cing
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IL CAS I7CAS
ABSTENTION s2mots |5MOIS

RAYONS X 29CAS 4ICAS

SEULS 6-8MOIS 18.4MOIS

CHIRURGIE I2CAS 20 CAS

SEULE 112MOIS |30MOIS
—

CHIRURGIE + 60CAS I5CAS

RAYONS X 7.8MOIS

|

49,7 MOIS   
Figure 4. — Durée d’évolution avant et après le diagnostic, selon le traitement.

TABLEAU IT

Influence de la thérapeutique sur la guérison
 

 

 

 

Traitement Nombre Pourcentage
de cas

Chirurgie seule... .... A 6/59 11,2

Traitement combiné. . . . 22/112 19,6

Rayons X seuls... LL Le 2/41 4,9

Totaux...... 30/212 14,1   
ans ou plus, soit 14,1 pour cent des cas. Six

guérisons sur 59 sont attribuables a la chirurgie

seule, soit 11 pour cent de réussite, deux sur 41

aux rayons X seuls soit environ cing pour cent

de succès, et 22 sur 112 au traitement combiné

soit près de 20 pour cent de succès.

La thérapeutique la plus complète s'impose

donc comme étant également la meilleure.

1. Influence des thérapeutiques chirurgicales:

Dans le tableau III, nous essayons de juger

de la valeur des diverses interventions, avec ou

sans radiothérapie.

TABLEAU III

Comparaison de traitements chirurgicaux de divers types, avec ou sans radiothérapie de complément
 

 

 

 

 

Sans rayons X Avec rayons X

Type d’intervention

Nombre de cas Guérisons Nombre de cas Guérisons

A. Interventions limitées :

Laparotomie exploratrice.......…. 14 0 28 3

Laparotomie et exérèse partielle. .. 0 0 3 0

Annexectomie unilatérale.......... 14 1 12 4

Annexectomie bilatérale. ...... .. 7 0 13 2

B. Interventions radicales :

Hystérectomie subtotale plus an-
nexectomie unilatérale......... 1 1 1 1

Hystérectomie subtotale plus an-
nexectomie bilatérale.......... 14 2 28 9

Hystérectomie totale. ............ 9 2 10 3

59 6 (11,2%) 95 22 (23,1%)      
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Parmi les cas soignés par la chirurgie seule, 1l

semble bien que les interventions les plus radi-

cales soient à conseiller mais le nombre de cas

est trop faible pour pouvoir en tirer des con-

clusions certaines. L'amélioration du pronostic

apportée par la radiothérapie de complément, se

retrouve avec tous les types d'interventions.

2. Influence de la radiothérapie:

Dans le tableau suivant (tableau IV), nous

essayons de déceler les modalités radiothéra-

peutiques les plus intéressantes et de voir l’in-

fluence de quelques thérapeutiques accessoires.

Nous avons déterminé un coefficient d’amé-

lioration qui tient compte des succès et des échecs

de chaque traitement.

Nous avons attribué un coefficient

de +2 aux guérisons,

de +1 aux améliorations momentanées,

de Caux cas non influencés par le trai-

tement ; et

de —1 aux aggravations.

On multiplie ces coefficients par le nombre de

patientes dans chaque groupe, on fait le total

des valeurs trouvées et on divise ce chiffre par

le nombre total de cas. On obtient ainsi un

NOSOLOGIE DES CANCERS OVARIENS 411

chiffre d’autant plus élevé que la thérapeutique

a été efficace. Il serait de 2 si toutes les patientes

étaient guéries et de O si le traitement était sans

effet.

On se rend compte de cette façon que ce sont

les techniques utilisant une dose élevée, un frac-

tionnement important mais un nombre relative-

ment faible de larges champs qui donnent le

meilleur résultat.

3. Influence de traitements divers :

Les ponctions d’ascite n’ont qu’un effet béné-

fique minime ; les injections intrapéritonéales

d’Au!98 et les traitements hormonaux n’ont eu

aucun effet durable, mais le nombre de cas est

trop faible pour se faire une idée définitive de

l’utilité de ces thérapeutiques.

Signalons également ici qu’un anus iliaque a

été fait chez une dizaine de patientes au stade

terminal de l’affection. Dans la plupart des

cas, la survie n’a été prolongée que de quelques

mois, une patiente a cependant survécu un peu

plus de trois ans grâce à cette intervention.

Le dernier tableau (tableau V), nous montre

le laps de temps moyen entre un traitement et

la récidive dans les cas où on ne pouvait espérer

qu’un résultat palliatif. Dans les cas traités

TABLEAU IV

Effets de diverses modalités thérapeutiques sur le résultat

 

 

 

 

  

 

  

 

ge Amélioration Inappré- Aucun Aggravation Coefficient

Guérisons transitoire ciable effet 88 d'amélioration

Chirurgie seule. LL LL LL LL LL 5 34 1 9 2 42/50 = 0,84

Chirurgie et rayons X dans les 3 mois :

200 kv 4 ou 5 ch. Dose : 1 800 r/ch. ou moins 5 18 — 5 — 28/28 = 1,00

200 kv 6 ch. Dose : 1 800 r/ch. 1 11 — 4 — 13/16 = 0,81

200 kv 4 ch. Dose : 2 400 r/ch. ou plus 8 7 — 1 — 23/16 = 1,44

200 kv 5 ch. Dose : 2 400 r/ch. ou plus. 3 7 — 1 — 13/11 = 1,18

Rayons X seuls ou pour récidive:

200 kv 4 ou 5 ch. Dose : 1 800 r/ch. ou moins. 1 10 1 14 — 12/25 = 0,48

200 kv 6 ch. Dose : 1800 r/ch...... .. 1 11 3 7 — 13/19 = 0,68

200 kv 4 ch, Dose : 2 400 r/ch. ou plus. 2 14 2 12 — 18/29 = 0,64

400 kv ch. multiples. Lo Lo — 5 — 5 1 4/11 = 0,36

Ponction d'ascite..  .. CL . i — 4 3 11 2 2/17 = 0,12

Aul98 . Co . -— 1 1 4 1 0/6=0

Hormones. .. LL LL . So — 1 4 5 1 0/7=0       
3)
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par rayons X seuls la récidive est très rapide,

mais ainsi que nous l’avons déjà signalé il s’a-

gissait, en général, de cas d’un mauvais pronos-

tic au départ, car lorsque les rayons-X sont uti-

lisés pour une récidive d’un cas déjà traité au-

paravant, la palliation est assez bonne.

TABLEAU V

Cas ayant présenté des récidives après traitement

 

 

Laps de temps |

moyen

 

 

avant la récidive, Cas

selon le traitement

primitif |

Rayons Xseuls,.......... ... 5,9 mois | 8

Rayons X pour récidive .. . 21,8 mois 7

Chirurgie seule... ........... 16,8 mois 35

Chirurgie et rayons X dans les i
trois mois après l'intervention 26,7 mois 30

Chirurgie et 2 séries de radio-

thérapie........ .. 33.3 mois 10

 

La chirurgie seule a un effet assez favorable

mais c’est encore une fois le traitement combiné

qui est le plus favorable surtout si une deuxième

série d'irradiation peut être faite.

CONCLUSIONS

Bien que l’arsenal thérapeutique dont on dis-

pose pour le traitement des cancers de l’ovaire

se soit amplifié et amélioré pendant la période

de 30 ans sur laquelle porte notre étude, les prin-

cipes de base de la thérapeutique n’ont pas subi

de modification appréciable pendant cette période.

Les résultats de la radiothérapie, appréciés en

termes de survie, ne se sont améliorés que très

lentement : le progrès réalisé paraît dû à l’amé-

lioration du matériel plutôt qu’à un perfectionne-

mentscientifiquement étudié des techniques d’ir-

radiation. Il faut cependant noter que les effets

secondaires désagréables de l’irradiation, tant

locaux que généraux, ont considérablement dimi-

nué pendant ce laps de temps, rendant le traite-

mentinfiniment moins pénible pour les patientes.

L'expérience acquise pendant cette période a

permis, dans les années 1955 à 1960, de passer

d’emblée à une télécobaltthérapie efficace.
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L’évolution des techniques chirurgicales offre

encore moins de satisfaction. Aussi bien main-

tenant qu’il y a 30 ans d’ici, l'importance de l’in-

tervention et la technique employée paraissent

dépendre davantage des habitudes du chirurgien

que d’une étude raisonnée de l’évolution et de la

pathologie de l'affection.

Cet état de choses est d’ailleurs presque iné-

vitable dans les affections rares mais relevant

néanmoins de la chirurgie générale : peu de chi-

rurgiens ont l’occasion de voir un nombre de cas

suffisant pour acquérir une expérience personnelle.

Enfin, les isotopes radioactifs et les traitements

hormonaux seraient probablement à même de

donner des résultats intéressants s’ils étaient uti-

lisés en combinaison avec les thérapeutiques clas-

siques, dès le moment du diagnostic ; employés,

comme c’est presque toujours le cas, à titre pal-

liatif à la période terminale de l'affection, on ne

peut en attendre des miracles.

Parmi les facteurs influençant le pronostic,

certains dépendent directement des caractères

nosologiques de l’affection.

Le pronostic est le plus sombre à la période

postménopausique, moment où, hélas, l’affection

est aussi la plus fréquente. La durée d'évolution

est prolongée chez les personnes âgées, comme

dans presque tous les cancers, mais également

chez les très jeunes, ce qui va à l’encontre des

notions généralement admises.

Dans les cas de notre série où il y avait une

généralisation métastatique cliniquement déce-

lable au moment du diagnostic, ne fût-ce que

sous la forme d’un semis péritonéal presque micro-

scopique, non seulement il n’y a aucune guéri-

son, mais la durée de survie moyenne tombe au

tiers de ce qu’elle est pour les tumeurs clinique-

ment localisées aux ovaires. Ce critère permet

donc de différencier deux groupes de tumeurs

assez bien différenciés.

Certaines ont une évolution naturelle rapide

avec généralisation péritonéale presque immé-

diate : dans ces cas, un diagnostic précoce et un

traitement bien conduit ne produisent le plus

souvent qu’une prolongation de survie de quelques

mois à un an. Au contraire, dans les cas ayant
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moins de tendance à la dissémination, un traite-

ment correctement appliqué peut guérir la pa-

tiente ou, tout au moins lui procurer une survie

confortable de plusieurs années.

Il est assez malaisé d’apprécier la valeur re-

lative des nombreuses combinaisons thérapeu-

tiques utilisées, car il n’y a jamais qu’un petit

nombre de cas ayant reçu exactement le même

traitement. Néanmoins, il est certain que l’abs-

tention thérapeutique n’est pratiquement jamais

justifiée.

Il est bien connu que la chirurgie seule peut,

à un stade précoce guérir ces tumeurs mais il

faut noter que, de 28 cas soignés par radiothé-

rapie après une simple laparotomie exploratrice

(cas que le chirurgien estimait donc trop avancé

pour un traitement chirurgical) trois ont été

guéris : cette tumeur est donc radiocurable.

Cependant, la combinaison de chirurgie et de

radiothérapie est toujours supérieure à une seule

des deux méthodes.

Unefois le diagnostic posé, les deux traitements

doivent se suivre sans délai car les effets supé-

rieurs du traitement combiné ne se manifestent

dans cette série que si le temps écoulé entre l’in-

tervention et le début de la radiothérapie n’est

pas supérieurà trois mois.

Une intervention chirurgicale large est toujours

préférable. En effet, il n’y a qu’une guérison

parmi les 21 cas ayant eu une annexectomie pour

tout traitement, alors que la majorité de ces cas

présentaient certainement un minimum de mali-

gnité aux yeux du chirurgien : au contraire, par-

mi les patientes traitées par une intervention chi-

rurgicale plus importante, sans radiothérapie,

cinq sur 24 sont guéries.

En radiothérapie, il y a intérêt à porter les

doses au maximum tolérable par les patientes

mais, pour ces tumeurs rapidement invasives, on

ne peut concentrer les faisceaux d’irradiation sur

la tumeur primitive : il faut, au contraire, placer
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dans un bain d'irradiation assez homogène la

plus grande partie de la cavité abdominale. Ces

conditions sont idéalement réalisées par la télé-

cobaltthérapie dont on peut attendre, pour ces

tumeurs, une amélioration significative des ré-

sultats radiothérapiques.

RÉSUMÉ

Le pronostic du cancer de l’ovaire varie en

fonction de l’âge : la durée moyenne de survie

passe par un minimum pour les tumeurs diagnosti-

quées entre 45 et 55 ans.

Le pronostic n’est pas beaucoup moins bon si

les deux ovaires sont entrepris que si la tumeur est

unilatérale ; par contre il est considérablement

assombri par un envahissement péritonéal pré-

sent au moment du diagnostic.

La précocité du diagnostic n’a qu’une influence

assez minime sur le pronostic.

Au point de vue thérapeutique, cette série

comprend 14 pour cent de guérisons définitives,

ce pourcentage est faible, mais chez presque

toutes les autres malades, le traitement a eu un

effet palliatif très satisfaisant. Quant elle est

applicable, la meilleure thérapeutique paraît bien

consister en l’association d’une chirurgie large et

d’une radiothérapie à fortes doses, sur de larges

champs, mais avec un fractionnement important.
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RÉSECTION D'UN ANÉVRISME CÉRÉBRAL

A L'AIDE DE L'HYPOTHERMIE PROFONDE,

L'ARRÊT CIRCULATOIRE TOTAL ET L'EXSANGUINATION

L’hypothermie profonde, mise au point par

Drew en 1959 (1), a trouvé des applications mul-

tiples et ouvert la voie à une chirurgie jusqu’à

maintenant irréalisable. Comme le faisait re-

marquer le professeur D’Allaines, lors de l’ouver-

ture, à l'UNESCO, en juin 1961, du premier

Congrès mondial sur l’hypothermie profonde :

«nous pouvons considérer trois étapes dans le

progrès de la chirurgie cardio-vasculaire : la pre-

mière étape, qui a duré de 1939 à 1954, a été celle

de la chirurgie par les méthodes fermées ; la

deuxième étape, de 1954 à 1959, a permis, grâce à

la circulation extracorporelle, de pratiquer la

chirurgie sous vision directe, soit en normothermie,

soit en hypothermie modérée (30°C.) ; la troisième

étape, qui date de 1959, est celle de l’hypothermie

profonde ». L’hypothermie profonde permet non

seulement d'accomplir des opérations extrême-

ment complexes en chirurgie cardiaque, mais elle

trouve des applications dans d’autres domaines

de la chirurgie, en particulier dans la résection des

anévrismes cérébraux (4 et 5).

À l’Hôtel-Dieu Saint-Vallier, cette hypothermie

profonde a d’abord été mise au point au labora-

toire de chirurgie expérimentale chez 15 chiens

dont les températures œsophagiennes ont varié

de 14°C. à 8°C, avec arrêt circulatoire total et

exsanguination de 20 à 45 minutes. Chez l’hom-

me, l’hypothermie profonde a été employée dans

trois cas : un cas de sténose aortique congénitale

calcifiée avec obstruction de la coronaire droite,

un cas d’insuffisance aortique où une bicuspida-

tion des valvules aortiques a été faite et un cas

d’anévrisme disséquant de l'aorte thoracique
 

1. Chet du Service de neuro-chirurgie de l’Hôtel-Dieu
Saint-Vallier de Chicoutimi.

2. Chef du Service de chirurgie cardio-vasculaire (expéri-
mentale et clinique) à l’Hôtel-Dieu Saint-Vallier de Chicou-
timi.

Gérard LEBLANC" et Emile BERTHO?2FRCS. (C)

ascendante avec insuffisance aortique. Les trois

malades survivent (trois mois et deux mois). Le

systéme employé est la pompe sigma-moteur avec

oxygénateur a bulles de Dewall (figure 1) auquel

sont associés deux échangeurs thermiques (figu-

re 2) :

à) La spirale en siaïn-o-steel de Zudbi (6) in-

troduite dans l’hélix-réservoir;

b) L’échangeur thermique de Lawrence avec

trappe à air.

À l’intérieur de ces échangeurs thermiques cir-

cule de l’eau, soit de —4°C, à —2°C., soit de l’eau

 
Figure 1.— Ensemble cœur-poumon artificiel (oxy-
génateur à bulles de Dewall et pompe sigma-motor)

et échangeurs thermiques.
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Figure 2. — Échangeur thermique sous forme de spirale
en stain-o-steel de Zudhi introduite dans l’hélix-
réservoir et échangeur thermique de Lawrence avec

trappe a air.

de 40°C. à 46°C., soit de l’eau à la température

de la pièce.

comprenant trois compartiments à réglage élec-

tronique (Kimray, Inc, Oklahoma). C’est cet

ensemble cœur-poumon artificiel et échangeurs

thermiques qui a été employé au cours de l’inter-

vention chirurgicale chez un patient dont voici

l’observation.

Il s’agit d’un malade âgé de 37 ans qui était

dans un sanatorium sous traitement pour une

tuberculose pulmonaire modérément active. Il

y a un an, un diagnostic de purpura d’Henoch-

Schônlein avait été porté et une laparotomie

Cette eau circule dans un appareil

pratiquée d'urgence avait révélé la présence d’un

liquide séro-sanguinolent dans la cavité abdomi-

nale et de multiples pétéchies dans le mésentère.

Huit jours avant son transfert du sanatorium à

l’Hôtel-Dieu Saint-Vallier, le malade avait fait

une hémorragie sous-arachnoïdienne diagnosti-

quée par ponction lombaire. À son arrivée à

l'hôpital, le malade est conscient et ne présente

aucun signe d’hémorragie méningée. Un électro-

encéphalogramme démontre cependant une souf-

france des régions moyenne et postérieure de

l'hémisphère gauche. Quelques heures avant

l’artériographie carotidienne, le patient devient

subitement aphasique avec hémiplégie droite et

rapidement inconscient. L’artériographie (figure

3) révèle un anévrisme de la deuxième portion

de l’artère cérébrale moyenne gauche immédiate-
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ment avant la trifurcation. L’artére cérébrale

antérieure et la péricalleuse sont déplacées vers

la droite soit par un hématome intracérébral, soit

par de 'cedéme cérébral.

Devant ce malade présentant un anévrisme

cérébral qui a saigné et des signes neurologiques

qui se détériorent, le pronostic est sombre, sinon

fatal. Une consultation en chirurgie cardio-

vasculaire est faite et on décide de tenter la

résection de cet anévrisme sous hypothermie

profonde, arrét circulatoire total et exsangui-

nation.

Une consultation est également faite en héma-

tologie et en anesthésie. La veille de l'opération,

les signes neurologiques s’aggravent, la tempéra-

ture rectale atteint 106°F. ; le matin de l’opéra-

tion la température rectale et œsophagienne est

à 104°F. Le malade est couché sur le matelas

therm-o-rite et est anesthésié au fluothane.

L'ouverture du crâne est commencée par une

incision fronto-temporale gauche telle que prati-

quée pour un méningiome de l’aile sphénoidale.

Après l’élévation du volet osseux, on découvre

un cerveau sous tension. Avant l’ouverture de

la dure-mère, 90 grammes d’Urevert à 30 pour

cent sont administrés par voie intraveineuse et le

refroidissement par le matelas de l'appareil lherm-

o-rite aidant, le cerveau s’affaisse progressivement;

il nous est possible d'ouvrir la dure-mère sans

hernie. Les pulsations cérébrales commencent à

 

Figure 3. — Radiographie de profil et de face d’une

artériographie carotidienne montrant un anévrisme

de la deuxième portion de l’artère cérébrale moyenne
gauche.
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être perçues par la suite. Le cortex de l’hémi-

sphère gauche, d’apparence jaune foncé, très mou

au toucher, est le siège d’une dégénérescence le

long de la fissure sylvienne gauche. Il n’y a pas

d’épanchement sanguin dans l’espace sous-dural,

ni d’hématome intracranien. Le pôle du lobe

temporal gauche est amputé. Ceci donne une

exposition excellente de l’anévrisme dans le fond

de la fissure sylvienne. Pendant ce temps, le

thorax a été ouvert par une sternotomie médiane

et le cœur exposé. L’oreillette droite est canulée

pour la décompression des cavités gauches, l’aorte

ascendante est canulée pour ramener le sang

oxygéné et refroidi dans l’organisme (figure 4).

Les canules veineuse et artérielle du malade sont

abouchées aux tubulures veineuse et artérielle du

cœur-poumon artificiel muni des échangeurs

thermiques. Cet ensemble est amorcé avec 1 200

cmô de sang hépariné et 500 cm3 de soluté Rhéma-

crodex (dextran à molécules basses) (3).

La circulation extracorporelle abaisse en 22

minutes la température œsophagienne, cardiaque

et cérébrale a 13°C., la température rectale a

22°C. (figure 5). Avant la circulation, la tem-

pérature rectale et cesophagienne avait respective-

ment été abaissée par le matelas de la machine

therm-o-rite à 32°C. et 27°C. Le cœur fibrille et

s'arrête lorsque la température œsophagienne

atteint 24°C. L’eau circulant à l’intérieur des

échangeurs thermiques est d’abord à —4°C. puis

 

Figure 4. — Photographie montrant l’exposition du
cerveau et du cœur au moment de l’hypothermie pro-
fonde ainsi que les cathéters introduits dansl’aorte
ascendante, l’oreillette droite et l’oreillette gauche.
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Figure 5.— Graphique des températures rectale,
cesophagienne, cardiaque, cérébrale, sanguine et de

l’eau circulant autour des échangeurs thermiques.

à —2°C. La température du sang circulant

s’abaisse à 8°C,

Lorsque la température œsophagienne atteint

13°C., nous provoquons un arrêt circulatoire total

que nous faisons suivre d’une exsanguination.

Dans un champ exsangue et sur un cerveau

affaissé, le sac anévrismal est ouvert et vidé de

son thrombus, puis des agrafes de tantalum sont

posées sur la base de l’anévrisme en évitant de

compromettre la lumière des gros vaisseaux.

Enfin, des morceaux de muscle temporal sont

appliqués sur l’anévrisme fermé. Ces manœuvres

ont duré 23 minutes. A ce moment la circulation

extracorporéelle recommence mais sans réchauffe-

ment pendant dix minutes afin de vérifier l’étan-

chéité de l’anévrisme. Le champ opératoire de-

meurant pratiquement sec, le réchauffement est

commencé avec de l’eau circulant à l’intérieur des
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échangeurs thermiques à 44°C. puis à 41°C, La

température du sang s’élève en quelques minutes

à 39°C., la température œsophagienne atteint

36°C. en 39 minutes, la température rectale 32°C.

Le réchauffement est arrêté à ces températures

afin de maintenir le malade, dans les suites post-

opératoires, en hypothermie modérée. Il faut

signaler que le cœur a commencé à refibriller

lorsque sa température a atteint 24°C. et que la

fibrillation est devenue intense à 36°C. A cette

température, le cœur est défibrillé avec un choc

électrique à 135 volts, 0,15 seconde, appliqué une

fois pendant 0,15 de seconde Les contractions

cardiaques redeviennent très rapidement régu-

lières et énergiques. L’électro-encéphalogramme

est revenu normal dès que la température æso-

phagienne a atteint 26°C. à 30°C. (docteur Guy

Lamarche, neuro-physiologiste).

Le cœur-poumon artificiel est débranché, les

canules intracardiaques enlevées et le thorax

fermé. Mais au cours d’une manœuvre de ferme-

ture de la plaie cérébrale, une hémorragie assez

importante de l’anévrisme est déclenchée par

l’enlèvement accidentel d’une agrafe de tantalum.

L’hémorragie peut finalement être contrôlée, mais

au prix d’une perte de sang de l’ordre de 1 000

à 1500 cm8. Ce sang perdu est remplacé par

du sang froid ce qui a fait baisser la température

œsophagienne à 30°C. (figure 5). Il aurait pro-

bablement été plus logique ici de suturer l’ané-

vrisme à la soie fine. Les plaies thoraciques et

cérébrales sont ensuite refermées et une trachéo-

tomie est pratiquée.

Subitement et coïncidant avec une injection de

prostigmine, le rythme cardiaque, qui était par-

faitement régulier à 100 par minute, s’altère et le

cœur s'arrête. Les manœuvres de ranimation se

révèlent impuissantes. Une ponction du troisième

espace intercostal gauche pour injection intra-

cardiaque d’adrénaline ramène de l’air, le cœur

est totalement déplacé vers la droite. L’autopsie

révélera un pneumo-thorax suffocant par rupture

de bulles d’emphysème et une tuberculose des

deux sommets. Il n’y a pas d’épanchement san-

guin dansle cerveau et l’anévrisme est bien fermé.

On ne retrouve aucune solution de continuité dans
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les plèvres au cours de l’ouverture et de la ferme-

ture du thorax.

Résumé et commentaires :

1. Une opération pratiquée chez un malade

moribond, voué à une mort rapide, a été très

enrichissante. Elle a démontré que deux disci-

plines chirurgicales différentes : la neuro-chirurgie

et la chirurgie cardio-vasculaire peuvent opérer

en harmonie.

2. La résection d’un anévrisme cérébral a été

réalisée grâce à l’hypothermie profonde, l'arrêt

circulatoire total et l’exsanguination. Le neuro-

chirurgien, sans stress, peut réséquer et suturer

un anévrisme cérébral sans crainte de rupture

catastrophique.

3. Plusieurs facteurs on contribué à la mort du

malade. La cause immédiate a été la rupture de

bulles emphysémateuses chez un tuberculeux,

provocant un pneumothorax suffocant ; cepen-

dant des causes secondes, évitables dans l’avenir,

sont importantes à considérer:

a) Le réchauffement insuffisant du malade à la

fin de la circulation : 32°C. rectal et 36°C. œso-

phagien:

b) L’hémorragie assez massive par glissement

d’une agrafe de tantalum faisant tomber la tem-

pérature œsophagienne à 30°C. par remplacement

du sang perdu par du sang froid et ceci malgré le

matelas chauffant de l’appareil therm-o-rite :

c) L’injection de prostigmine aurait, aux

basses températures, un effet nocif sur le myo-

carde (2).

4. L’hypothermie profonde avec arrêt circula-

toire total et exsanguination permettra dans

l’avenir non seulement la résection d’anévrismes

cérébraux mais peut-être aussi la résection de

certaines tumeurs cérébrales difficiles d’accès et

très vascularisées.
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FIBROMES ET GROSSESSE

François-Xavier DEMERS, Roger GAUVIN et Raymond FISET

Les statistiques nous apprennent que 16 pour

cent des femmes sont ou seront atteintes de fibro-

mes utérins. Pour les gynécologues, les fibromes

sont donc fréquents et sont causes de complica-

tions multiples au cours de la grossesse. Quelques

observations nous permettront d’illustrer com-

ment des fibromes peuvent être au cours de la

grossesse causes de mort, de stérilité, d’avor-

tements, de douleurs intolérables, ou encore, de

dystocie.

Mortalité :

Au début de notre pratique médicale, nous

sommes appelé d’urgence à 6 heures a.m. auprès

d’une femme de 36 ans, inconsciente, respirant

à peine. Il s’agit d’une primipare de six

mois.

Quelques minutes auparavant, la patiente avait

ressenti une douleur abdominale atroce. Elle

avait toujours été en santé et n’avait jamais subi

d'intervention chirurgicale. Depuis le début de

sa grossesse elle éprouvait souvent des malaises

abdominaux qu’elle qualifiait de coliques.

À l’examen, l’abdomen est tendu, la pression

artérielle imperceptible bien que le cœur batte.

Dirigée immédiatement à l’hôpital (Hôpital du

Saint-Sacrement), la malade y meurt à son arrivée.

Une césarienne posi-mortem révèle que le fœtus

est dans un abdomen rempli de sang, relié au pla-

centa adhérent à la cavité utérine.

La rupture de l’utérus s’est faite au voisinage

d’un fibrome utérin. Nous fermons le dossier

avec le diagnostic de la rupture spontanée d’un

utérus fibromateux gravide de six mois.

Les fibromes d’un utérus gravide sont refoulés

vers la séreuse à mesure que la grossesse progresse

et de ce fait en affaiblissent la musculature.

Notons cependant qu'un utérus fibromateux est

généralement peu apte à la nidation de l’œuf.

@
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Service de gynécologie et d’obstétrigue
de IHopital de I’ Enfant-Jésus

Stérilité :

C’est la stérilité qui amène à notre consultation

Madame M.(dossier 132932, Hôpital de l’Enfant-

Jésus.)

L'histoire gynécologique est sans particularité.

Mariée depuis 18 mois, la patiente n’est pas en-

core enceinte. Dans ses antécédents on relève

une appendicectomie en novembre 1955. Le chi-

rurgien avait alors constaté un fibrome de la

grosseur d’un pois au fond utérin.

En février 1957, la patiente est admise pour

stérilité et fibromes. Le 15 février, elle subit

l’ablation d’un fibrome de 5x5 cm, développé aux

dépens du tiers supérieur de la paroi postérieure

de l’utérus et d’un autre de 1,5 x 1,5 cm sur la face

antérieure. Avant la fermeture de la paroi, l’in-

jection par voie cervicale d’une solution de péni-

cilline au moyen d’une sonde de Collin, mise en

place avant l’intervention, nous permet de cons-

tater que les sutures utérines sont étanches et que

les trompes sont perméables.

En juin de la même année, la patiente est

gravide, la grossesse évolue sans problème et se

termine le 11 mars 1958, après huit heures de

travail. Une délivrance artificielle nous permet

la revision de la cavité utérine, elle est tout à fait

normale et ne comporte aucun point faible.

Avortement:

Si certains fibromes peuvent être cause de stéri-

lité, d’autres diminuent l’élasticité de l'utérus au

point de le rendre inapte à garder un œuf jusqu'au

terme.

Madame J.-P, (dossier 46448, Hôpital Saint-

François-d’Assise), nullipare, âgée de 33 ans, est

une de ces malades.

Le 4 décembre 1958, commeelle l’avait fait en

1953 et 1954, elle expulse pour la troisième fois un

fœtus de quatre mois, mort et macéré. Ces
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expulsions, au dire de la patiente, ont toujours été

précédées de douleurs pelviennes qui débutaient

dès la huitième semaine. Ces douleurs irradiaient

aux membres inférieurs, ce qui l’obligeait souvent

à se reposer et à prendre des calmants. À la

revision de la cavité utérine (curettage), on

constate la présence d’un fibrome intramural de

trois cm à la face postérieure du segment inférieur.

Une laparotomie permetde l’extraire par myomec-

tomie. Le reste de l’utérus est souple et sans

inégalité de consistance. Depuis février, la pa-

tiente est gravide. La myomectomie lui a permis

de devenir plus facilement enceinte. Elle n’éprou-

ve aucune douleur, et son fœtus est vivant.

En somme, elle fait sa grossesse sans ennui et

devrait accoucher normalement en novembre.

Douleurs :

Les fibromes ne causent pas toujours la stérilité

ni des avortements, mais ils sont souvent l’épine

déclenchante de douleurs au cours de la grossesse.

Ces douleurs peuvent même devenir intolérables

et nous forcer à intervenir. Le cas suivant (dos-

sier 153195, Hôpital de l’Enfant-Jésus), en est

un bel exemple.

Âgée de 28 ans la patiente, est admise le 20

juillet 1958 pour des douleurs à la fosse illaque

gauche, douleurs intermittentes avec des crises

paroxystiques progressives en fréquence et en

intensité. À l’examen, on constate un utérus

gravide de cinq mois et demi et deux masses para-

utérines gauches, douloureuses, ayant presque le

volume de l’utérus. Quelques jours plus tard

après les examens de laboratoire de routine, une

préparation mentale afin d’éviter toute anxiété et

une préparation médicamenteuse à base d’œstro-

gène et de corps jaune, une laparotomie permet

une double myomectomie au voisinage de la corne

gauche. L’utérus est mobilisé au minimum.

Après une incision à la base de la tumeur, celle-ci

est disséquée au doigt. La plaie est suturée par

un surjet étanche au catgut chromique 0 avec

une aiguille atraumatique. On ajoute quelques

points de soutien ici et là. La grossesse se conti-

nue sans ennuiet le 26 novembre 1958, la patiente

accouche après quatre heures de travail.

F.-X. DEMERS - Roger GAUVIN - Raymond FISET
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Les suites opératoires furent normales. L’exa-

men histopathologique précise que la masse,

ovalaire pèse 1 170 grammes et qu’il s’agit de

léimyomes nécrotiques.

Dystocie:

La tumeur prævia est une indication de césa-

rienne et commetousles obstétriciens, nous avons

eu à pratiquer de ces interventions. Nous avons

choisi trois cas pourillustrer cette complication.

@) Madame H. (dossier 144749, Hopital de I'En-

fant-Jésus) :

Nous voyons cette patiente le 30 aofit 1956,

il s’agit de la mère d’une enfant de trois ans, au

terme d’une seconde grossesse sans histoire. Le

travail ne progresse pas malgré des douleurs régu-

lières. Il n’existe aucun engagement. La tête

est refoulée vers la symphise par une masse rétro-

utérine. La césarienne confirme la présence d’un

fibrome brævia développé aux dépens de la face

postérieure du segment inférieur. Impossible

d’enlever la tumeur sans large délabrement de

l’utérus. La myomectomie est remise à deux

mois plus tard lorsque l’organe aura repris son

volume normal. La patiente accepte cette deuxiê-

me intervention, ce qui a permis à son médecin de

l’accoucher par voies naturelles le 6 mars 1959.

b) Madame P. C., (dossier 157847, Hopital de

l’Enfant-Jésus) :

Âgée de 38 ans (mariée depuis trois ans), la

patiente est admise le 15 janvier 1958 pour une

grossesse à terme et une tumeur prævia. Le

16 janvier, une césarienne révèle un utérus gravide

à terme. L'enfant, de sexe masculin, est en siège

décomplété. Le segment inférieur est refoulé

vers la symphyse pubienne par une masse fibreuse

d’environ 10x10 cm., développée aux dépens de

la lèvre postérieure du col et remplissant le vagin.

Cing jours plus tard, une tentative infructueuse

d’extraire la masse par voie vaginale nous force

à pratiquer une hystérectomie pour l’atteindre

(figure 1). Les suites opératoires furent normales.

Malgré cette masse, les époux nous ont affirmé

qu’ils ont eu une vie conjugale normale tout au

long de la grossesse.
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c) Madame D. B. (dossier 153682, Hôpital de

I'Enfant-Jésus) :

Agée de 28 ans, cette patiente est admise le

4 aofit 1957 pour une grossesse a terme et une tu-

meur previa a la face postérieure du segment

inférieur. La tête non engagée est refoulée par

la masse pelvienne. La patiente éprouve des

douleurs depuis le quatrième mois de la grossesse.

Il s’agit probablement d’un fibrome.

Au cours d’une césarienne, on constate que la

tuméfaction prævia est constituée par un rein

gauche pelvien. Laloge rénale dece côté est vide.

Un urogramme quelques jours plus tard confirme

l’ectopie du rein gauche (figure 2).

CONCLUSIONS

1. Les fibromes d’un utérus gravide ont ten-

dance à devenir sous-séreux et de ce fait affaiblis-

sent la musculature utérine.

2. Des fibromes peuvent empêcher la nidation

d’un œuf dans la cavité utérine.

3. Lors des myomectomies, il est utile de véri-

fier l’étanchéité des sutures et la perméabilité

tubaire.

4. Les fibromes qui ne se laissent pas refouler

vers la séreuse, empêchentla grossesse de se rendre

à terme.

 

Figure 1.
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Figure 2.

5. Devenant sous-séreux, des fibromes silen-

cieux, asymptomatiques, peuvent étre une décou-

verte due à la grossesse et provoquer des douleurs

intolérables, qui nous forcent à intervenir au

cours de cette grossesse. Ceci n’empêche cepen-

dant pas l’accouchement par les voies naturelles,

mêmechez les primipares en autant que les tissus

soient souples. Une révision de la cavité utérine

lors de la délivrance, enlève tout souci.

6. Il est inutile de prolonger le temps opératoire

d’une césarienne si la myomectomie semble de-

voir être laborieuse. L'intervention faite plus

tard, est plus facile, l’utérus étant moins volumi-

neux, moins gorgé de sang.

7. Les faux fibromes sont rares, mais nous

croyons que l’obstétricien doit savoir y penser à

l’occasion.
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GREFFES DE VEINE EN CHIRURGIE RÉPARATRICE

DANS DES CAS DE LÉSION TENDINEUSE

Etude expérimentale *

INTRODUCTION

Souvent en chirurgie réparatrice, il nous faut

recourir à des greffes tendineuses. Le grand

nombre de travaux qui ont été faits concernant

ces greffes laisse soupçonner qu’elles présen-

tent de multiples problèmes, aussi bien techni-

ques que théoriques. L'étude plus poussée nous

enseigne que de telles greffes ne requièrent, ni

une structure histologiquement semblable, ni un

caractère immunologique autogène. En effet, à

part la greffe tendineuse elle-même, plusieurs

tissus ont remplacé avec un succès variable, une

déficience tendineuse. Mentionnons notamment

parmi les greffes synthétiques : un simple fil de

soie, ou mieux encore, la mèche de nylon agencée

en bandes ; parmi les greffes organiques : le der-

me mis sous tension, une bande de sclérose, ou

plus communément utilisé, du fascia. Au point

de vue expérimental, il serait intéressant d’étu-

dier l'emploi d’autres tissus.

Un des grands problèmes des greffes tendi-

neuses, on le sait, reste celui des adhérences qui

se créent entre le greffon et les tissus de voisinage.

Le même problème existe d’ailleurs pour une

simple suture tendineuse. Comme l’on a cru

que cela pouvait être dû à l’absence de tissu syno-

vial recouvrant une telle suture, bien des expé-

* Ce travail a reçu le premier prix au concours 1962 de
la Société de chirurgie de Québec.

t Ce travail s’est effectué grâce à un octroi obtenu par le
docteur Wilfrid Caron, dans le laboratoire d’anatomie expéri-
mentale de la Faculté de médecine de l’Université Laval,
sous la direction du professeur Pierre Jobin. Les auteurs
remercient Mlle A. Castonguay qui a fait les coupes histolo-
giques ainsi que le travail de secrétariat. Le docteur Gilbert
Rucart a bien voulu aider dans I'interprétation histologique.
Monsieur Roger Gourdeau reçoit crédit pour son travail
expéditif en photographie.
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riences ont été faites pour remplacer ce tissu.

C’est ainsi que l’un de nous, en 1950, au Banting

Institute de Toronto, alors qu’il travaillait dans le

Service de chirurgie plastique du docteur Stuart

Gordon, avait entrepris une série d’expériences

dont le but était de se servir de tronçons veineux

pour remplacer la gaine synoviale des tendons

fléchisseurs. Chez le chien, des fléchisseurs é-

taient sectionnés ; nous glissions un manchon

veineux dans une des extrémités du tendon, fai-

sions la suture tendineuse et glissions à nouveau

la veine pour recouvrir cette suture, enfin, nous la

suturions elle-même, par ses extrémités, à la

synoviale restante. Cette expérience fut un

échec au point de vue synovial, car la veine se

fusionnait avec le tendon.

Cependant, chose importante, nous avions re-

marqué qu’il y avait par contre peu de réaction

à l'extérieur avec les tissus d’alentour. De plus,

s’il arrivait que la suture tendineuse lachat dans

le manchon veineux, alors que les sutures de ce

dernier avaient tenu, nous retrouvions dans ce

cas, un ensemble tendon-veine-tendon consti-

tuant un câble ferme et trés fort (figure 1). C’est

alors que nous avons envisagé la question de la

greffe d’une veine en remplacement d’un tendon.

En 1956, Gueukdjian a publié un cas clinique

où il utilisait un manchon de veine pour couvrir

un tendon, rallongé par la méthode en z, dans

le but de prévenir les adhérences ; le résultat

clinique fut bon. Son principe partait de l’ob-

servation suivante : la veine greffée en rempla-

cement d’une artère reste libre d’adhérences.

Nous avons conçu ce travail dans un double

but : d’abord, obtenir un substituant de tendon
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Figure 1.— Coupe transversale d’une veine faisant
manchon autour d’un tendon ; ceci, pour reprendre
notre expérience tentée en 1950. On remarque que
l’intima de la veine a fait un tissu conjonctif intime-
ment uniau tendon. Cette veine n’avait pas été greffée
sous tension et son squelette est bien reconnaissable.

«Chien 20.)

en tant que câble transmetteur de force et de tra-

vail ; puis, dans un esprit d’étude du problème

de la transplantation des tissus.

MÉTHODES UTILISÉES

Nous avons entrepris nos expériences sur des

chiens adultes pesant entre 15 et 25 kg (tableau I).

Elles consistèrent à faire des greffes veineuses l1-

bres, (en provenance de la veine jugulaire anté-

rieure) entre deux bouts tendineux, dontla distance

était de l’ordre de cinq em. Comme tendon,   mms5 --
Ace an, _

Figure 2. — Coupe transversale d’une veine jugulaire
normale de chien. Notons d’abord une fine rangée de
cellules : l’endoveine. Nous voyons ensuite la média,
constituée principalementde cellules musculaireslisses
arrangées concentriquement et contenant grand nom-
bre de fibres élastiques. Finalement, nous apercevons
l’adventice, formé d’un tissu conjonctif riche en fibres

de collagène à direction en hélice.

GREFFES DE VEINE EN CHIRURGIE RÉPARATRICE 423

TABLEAU I

Compilation des conditions expérimentales
el des résullats obtenus

 

 

Nombre de chiens opérés... .. LL LL 1 20 . ; 23

Mortalité opératoire.

Chiens perdus au chenil . Lo .

Chien utilisé pour étude des réactions tendineuses. .. .

Nombre de chiens étudiés avec des greffes veineuses. - B
=

L
d
=

Nombre de tendons greffés. Se FE 44

Greffes veineuses des chiens perdus. . .

Greffes veineuses évaluées après huit jours. .

Suture tendineuse dans manchon de veine.

Tendons remplacés par des fils divers. .

Nombre de greffes veineuses étudiées. . LG b
u
y

—
4

u
i

tv wnGreffes prises sous lension

n
o
wSuture ayant lâché...

Spécimens élastiques. .

Spécimens non étirables. .

Spécimens contenant un hématome

Spécimens adhérents. .. 1
9
d
e

Greffes satisfaisantes. . . 13

Spécimenélastique. . . —

Spécimens non étirables. . . 13

Spécimen contenant un hématome . ; ; ; —

Spécimen adhérent

Greffes mises sans lension.. T

Sutures ayant lâché. .

Spécimen élastique...

Greffes satisfaisantes.

l
o
o

Spécimens élastiques. . .

Spécimen non étirable.

Spécimen contenant un hématome.

w»Spécimens adhérents .   
nous avons pris la plupart du temps, les exten-

seurs des orteils du pied ; quelques fois, l’exten-

seur radial court du poignet et rarement, le ten-

don d’Achille (figures 2 et 3). Comme matériel

de suture tendineuse, du fil métallique 00000 fut

utilisé.

Après une durée de temps postopératoire assez

variable, les plaies furent explorées, l'aspect macro-

scopique des greffes noté et les greffes elles-

mêmes enlevées pour études microscopiques.

Étant donné qu’une immobilisation postopé-

ratoire nous était impossible à réaliser, nous avons

dû laisser le chien tel quel, soit libre dans sa cage.

Malgré une asepsie pré-opératoire très illusoire,

nous n’avons pas eu d’infection franche au ni-

veau des greffes. Ces deux facteurs entre autres

nous font supposer que l’essai thérapeutique sur

des êtres humains donnera des résultats supé-
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Figure 3. — Façon de procéder en cette nouvelle série de
chiens. L’incision fut pratiquée au dos du pied. Dans
la plaie opératoire, on retrouve les tendons extenseurs
IIT et IV non opérés ; la greffe veineuse est en place et le
fil métallique n’est pas encore attaché. Entre les deux

pinces, noter le tendon réséqué. Chien 23.)

rieurs à ceux que nous avons obtenus par l’ex-

périence animale,

ETUDES PRELIMINAIRES SUR LE TENDON

Avant d’évaluer l’aspect de la greffe, il faudra

rappeler les transformations du tendon dans des

conditions variées.

Qu’une simple inflammation se produise à côté

du tendon, nous voyons alors des adhérences

prendre l’aponévrose, qui, d’ailleurs, s’épaissira

par fibrose ; le tendon perd son caractère relui-

sant (figure 4) et son libre glissement se trouve

restreint. Le tissu tendineux devient infiltré par

 

Figure 4. — Tendon normal, bien plat et luisant en
raison de la présence d’une gaine lamelleuse lisse et
fine : le péritendon. On retrouve aussi dans le tendon
normal, de grosses fibres de collagène, bien parallèles,
avec des ténocytes souvent bigéminés. (Chien 62.)

 

Figure 5. — Tendon témoin, prélevé à côté d’un tendon
greffé. Il y a eu inflammation et le tissu tendineux se
trouve maintenanttraversé par des néovaisseaux autour
desquels, les fibres de collagène perdent leur direction

parallèle. (Chien 19, tendon HE.‘

des granulocytes et des néovaisseaux. Les fibres

de collagéne restent paralléles mais sont un peu

ondulées. Autour des vaisseaux, l’aspect micro-

scopique est désordonné (figures 5 et 6).

Dans un cas, nous avions exposé et libéré les

tendons extenseurs des orteils (figure 7) ; cent

cinquante jours plus tard, plus aucun tendon ne

glissait librement : tous étaient adhérents au

ligament annulaire de la cheville ; les tendons

extenseurs II et V adhéraient même fortement

aux métatarsiens.

Le tissu de fibrose habituel est bien connu par

tout le monde, on y trouve de multiples capil-

Figgre1
intervent
sœur da
tendineu

+

 

Figure 6. — Coupe du même tendon témoin à un en-
droit où l’aponévrose a été lésée, Si l’aponévrose est
enlevée ou lésée, les adhérences sont plusfortes et plus
fréquentes. Le tissu tendineux, tel qu’on peut le
constater ici, présente des épaississements localisés
‘nodules de fibrose) de couleur plutôt grisâtre. Micro-
scopiquement, notons de nouveau le grand changement
d’architecture et la néovascularisation. ‘Chien 19,

tendon III.)
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Figure 7.— Changements dans le tendon lors d’une
intervention de libération avec section des petits vais-
seaux dans le paratendon. Le réseau vasculaire intra-
tendineux est hypertrophique et l’arrangement des

fibres collagéniques a changé. (Chien 53.)

laires dispersés dans une masse de fibres de col-

lagène sans direction et riche en fibroblastes.

Ce tissu est également pauvre en fibres élastiques

(figures 8, 9, 10, 11 et 12).

Par contre, une autre fois (chien 33), alors que

nous avions employé un fil métallique 00000, du

beau tissu tendinoïde s’était formé entre les bouts

tendineux, après 190 jours, poussant le fil de

métal à côté. Toutefois, à de multiples endroits,

il était adhérent et on peut donc douter de sa

valeur fonctionnelle.

Déjà, nous pouvons affirmer que la greffe vei-

neuse remplace avec succès un tendon. Lors de

   Figure 8. — Tissu de fibrose, prélevé du chien 19, mais
cette fois dans la région du tendon extenseurde l’orteil
V, où l’on avait simplement remplacé le tendon par un
fil de soie 000. A Vautopsie, après 87 jours après l’opé-
ration, on constatait que le fil de soie était englobé de
tissu fibrotique qui adhérait fortement au tendon court
V (muscle pédieux) dont la portion distale était hyper-

trophiée. (Chien 19, tendon V.)
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Figure 9, — Fibrose autour du fil de soie qui remplaçait
le tendon extenseur V. Cependant, dans certaines
régions du spécimen V de ce chien, nous avons trouvé
unetrès bonneorientation des fibres de collagène, com-
me le démontre la figure 10. (Chien 19, tendon V.)

 

Figure 10. — Cette figure montre que parfois, l’archi-
tecture grossière de ce tissu de fibrose suggère très bien
celle d’un tendon qui aurait passé par une période d’in-

(Chien 19, tendon V.)flammation.

Figure 11. — Autre spécimen de tissu fibrotique. Ce
tendon reconstitué à bon marché conserve une bonne
direction, mais il est peu fonctionnel habituellement
à cause des multiples adhérences avec le tissu con-
jonctif qui l’entoureet dontil n’est quele fils.

75.)
(Chien

 

 



      

Figure 12. — Spécimen qui provient de la prolongation
fibreuse d’un tendon dont la greffe de veine a lâché.
La patte a présenté beaucoup d’œdème postopératoire
et à l’autopsie, on a retrouvé une masse de fibrose dans

la région opératoire. (Chien 75.)

l’autopsie du chien 19, où nous avons constaté

l’échec de la nature à se refaire elle-même un

tendon, nous avons aussi dû chercher dans le

protocole opératoire pour savoir quel tendon ex-

tenseur de l’orteil avait eu une greffe de veine;

il n’y avait pas d’adhérence, la suture tendineuse

n’était pas reconnaissable et les bouts tendineux

n’étaient pas gonflés comme cela arrive souvent.

En fait, c’est le tendon extenseur de l’orteil II

qui a été greffé ; son apparence est un peu plus

mate que celle des autres tendons (figure 13).

RÉSULTATS DE GREFFES DE VEINE

a) Greffes de veine mises sous tension :

Dans les cas où la greffe avait été appliquée

sous tension, la suture tendon-veine a lâché la

plupart du temps, faute d’immobilisation : nous

avons donc eu alors une évolution de la greffe

tout comme si aucune tension n’avait été appli-

quée. Toutefois, lorsque la suture a tenu, nous

avons pu prélever un beau spécimen de tissu

tendinoide. Ce fait est tout aussi vrai avec une

greffe libre de veine qu’avec une greffe pédiculée

de veine (figure 14).

Les greffes veineuses restent presque toujours

libres d’adhérences sur tout leur parcours. Il

arrive que la suture tendineuse adhère aux tissus

ou tendons avoisinants ; pour cette raison nous

avons préféré finalement une suture tendineuse

Jacques VANDEPUT -
Laval Médical
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Figure 13.— Cette figure montre en avant le tendon
extenseur du deuxièmeorteil, qui fut remplacé par une
veine. On voit aussi les tendons III et IV qui n’ont pas

été opérés. (Chien 19, tendon II.)

  

Figure 14. — Photographie prise au cours de l’inter-
vention montrant une greffe libre au tendon extenseur
de l’orteil II et une greffe pédiculée au tendon de l’ex-
tenseur d’orteil V. Les orteils [II et IV ont eu des
greffes veineuses sans tension. À l’autopsie, les ten-
dons II et V étaient très durs et non élastiques : la
greffe III était également tendinoïde, mais la greffe IV
était restée un peu élastique ; malgré cela sa résistance
à la traction fut forte. Concluons qu’il n’y avait pas

d’avantage à faire des greffes pédiculées.

 

 

Figure 15. — Schéma de la technique de greffe finale-
ment adoptée pour nos expériences.
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Figure 16, — Aspect tendinoïde de deux veines greffées.
Aux extrémités proximales, nous retrouvons des cals
hypertrophiques. On voit qu’une suture simple avait

été faite. (Chien 42, tendons II et V.)

SA;:

qui couvre les bouts des tendons par la veine

greffée (figure 15).

La région de suture tendineuse proximale est

souvent gonflée, comme cela arrive lors de greffes

tendineuses avec suture termino-terminale (fi-

gure 16). À croire Iselin, ce cal hypertrophique

est dû à de la nécrose du tendon, probablement

causée par la suture Bunnell ou par le défaut

d’immobilisation.

Dans tous les spécimens mis sous tension pro-

longée, les fibres élastiques ont disparu (figures

17, 18 et 19). Néanmoins, on en retrouve en

grande quantité à côté d’une adhérence, donc,

 

Figure 17.— Noter sur cette figure, la néovascularisa-
tion et la différence en grosseur des fibres de collagène.
Il est évident qu’il ne s’agit pas de vrais fibres tendi-
neuses et d’une vraie organisation fasciculaire,tellecelle
qui caractérise l’histologie des tendons normaux. Cet
aspect ressemble à celui d’un tendon greffé, (Chien

62, tendon extenseur radial long du poignet.)

(5)
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Figure 18.— Greffe de veine en remplacement d’une
partie du tendon d’Achille. La média a totalement

disparu après 120 jours. (Chien 23.)
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Figure 19. — La photo ci-dessus veut surtout démontrer
que l’histologie nous révèle un tissu qui est certaine-
ment très durci. Noter les stries faites lors de la

section, par le microtome.

là où la traction ne s’exerçait pas (figures 20

et 21).

Un simple test mécanique, la résistance à la

traction, montre la valeur utile du greffon en

tant que câble.

Cent quatorze jours après une greffe au tendon

du long extenseur du poignet (chien 95), le greffon

soutenait 11,5 livres et nous ne l’avons pas chargé

davantage, faute de poids disponibles à ce mo-

ment. Il n’y avait pas d’étirement appréciable ;

la longueur restait à 7,5 cm. Une veine jugu-

laire normale s’étire graduellement et casse à

huit ou neuflivres de traction.

b) Greffes de veine mises sans tension :

Si la greffe de veine n’a pas subi l’influence

mécanique d’une traction, elle restera élastique
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Figure 20. — Coupe transversale montrant une greffe
veineuse à l’endroit d’une adhérence. Cette dernière
est mise en évidence à la coupe longitudinale par le
changement de direction des fibres de collagène et la
néovascularisation. On voit la persistance de fibres
élastiques à cet endroit. (Chien 62, 67 jours après la

greffe.)

(figure 22), comme était la veine originale, di-

rectement proportionnelle à la persistance de la

média (couche musculo-élastique) et indirecte-

ment proportionnelle au degré de fibrose de l’ad-

ventice et de l’intima.

Une greffe mise sans tension reste élastique et

ne reluit pas comme une greffe mise sous tension.

Une telle greffe (chien 74, 118 jours) mesurait

in situ 6,5 cm ; après ablation du spécimen elle

 

Figure 21.— Cette figure nous montre un spécimen
remarquable. Nous avons là une hétérogreffe qui n’est
autre qu’une saphène d’homme, préservée dans l’alcool
et greffée chez un chien, remplaçant le tendon exten-
seur de l’orteil IV. Il y avait peu d’adhérences autour
de cette greffe, contrairement à ce que nous supposions.
À la coloration selon Verhœff, nous avons retrouvé des
fibres élastiques seulement dans le sens longitudinal,
sens de traction. Cette veine avait été fixée par l’alcool,
donc rapetissée avant d’être greffée, ce qui explique
la persistance des fibres élastiques. Les cellules mus-
culaires fixées sont disparues. (Chien 33, 190 jours

aprèsla greffe.)
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Figure 22. — Cette figure montre les tendons exten-
seurs des orteils. Les sutures au niveau des tendons
avaient lâché et la greffe ne subissait donc plus de
traction. La greffe à l’orteil II restait élastique et celle
de l’extenseur V contenait un hématome. (Chien 23,

126 jours après la greffe.)

se rétracta jusqu’à cinq em et resta étirable jus-

qu’à sept cm, à une traction de 27 a 4000 g.

L’examen histologique d’une telle greffe montre

d’ailleurs la persistance de la media (couche

musculo-élastique) (figure 23).

Souvent, la prolifération de l'intima n’a pas

comblé toute la lumière de la veine et il persiste

donc une lumière macroscopiquement visible é-

ventuellement. Il arrive même que cette lu-

mière devienne remplie de sang, dont certains

caillots se couvrent d’endothélium et s’organi-

sent lentement (figures 24 et 25).

aye =

aval

 

Figure 23. — Cette figure montre en coupe longitudinale
l’hypertrophie et l’infiltration vasculaire de l’adventice.
La média contenant des cellules de muscle lisse et des
fibres élastiques se retrouvent en une bande plus fon-
cée. L’intima a proliféré et forme un tissu de fibrose
richement vascularisé, visible au centre. (Chien 23,

126 jours après la greffe.)
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Figure 24. — Cette figure montre la persistance d’une
lumière au centre ; la média trahit l’origine veineuse
de la greffe mise sans tension. Autour du greffon, le
tissu reste lâche. (Chien 59, 155 jours après la greffe.)

S'il y a un hématome dans la lumière de la

veine greffée sans tension, comme dans cette

greffe de l’extenseur de l’orteil V du chien 23

(126 jours), la greffe reste élastique et bleuâtre

et ressemble donc en couleur à une veine atteinte

de phlébite. En ouvrant cet hématome, il en

sort du sang en caillot et quelques petites gra-

nules jaunâtres, qui, à l'examen microscopique

se révèlent être des granules de fibrose. L'’in-

tima prolifère activement et parviendra finale-

ment à organiser cet hématome.

Sans avoir de preuve absolue, nous pensons

que cet hématome est causé par une déchirure

d’un petit néovaisseau prenant part à l’enva-

hissement de la média, lequel suit la prolifération

 

Figure 25.— Remarquer en détail les trois couches:
adventice restée normale, couche musculo-élastique

(Chienpartiellementfibrosée et, intima proliférative.
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de l’intima avant que celle-ci ait eu le temps

d'organiser la lumière ; par conséquent, l’héma-

tome est le résultat combiné d’une mobilisation

trop précoce, inévitable chez le chien, et d’une

insuffisance de tension appliquée à la greffe, qui,

si elle était suffisante, aplatirait la veine greffée

sans laisser d’espace vide appréciable.

ÉTUDE DE LA

« TRANSFORMATION » VEINE-TENDON

d) Changements inflammatoires initiaux :

Dans les premiers jours qui suivront la greffe

libre de veine, il se produira dans les tissus alen-

tour, une réaction inflammatoire importante et

une dégénérescence d’une petite partie des cel-

lules de la greffe veineuse.

Après quelques jours, avec la revascularisation

des greffons, on notera alors une infiltration pro-

gressive de la greffe par des cellules inflamma-

toires (granulocytes, monocytes et plasmocytes).

Cette infiltration et la néovascularisation chan-

gent l’aspect macroscopique et histologique de la

greffe.

Le chien 26 fut sacrifié après huit jours. Du

côté droit, le spécimen ne fut pas retrouvé dans

les tissus rougeâtres et œdémateux ; du côté

gauche, les précautions de dissection étant ac-

crues, le spécimen put être identifié (figures 26,

 

Figure 26. — Onvoit ici, dansle bas de la figure, la veine

(adventice), reconnaissable par ses multiples fibres

élastiques. Le collagène est gonflé et les fibres sont

dissociées par une augmentation de liquide interstitiel.

La grande partie de cette photo montre le tissu d’alen-

tour : il y a exsudation, œdème et infiltration cellu-
laire. (Chien 26.)  



  
Figure 27.— Cette coupe longitudinale à travers la
musculeuse montre, en faible grossissement, la frag-
mentation des fibres de collagène, l’œdème et la nécrose
du tissu musculaire lisse et, en détail, la présence de
débris cellulaires de ces muscles et des noyauxlibres.
On voit la persistance des fibres élastiques. (Chien 26.)

27 et 28), la suture proximale avait lâché et la

séparation était de 0,5 cm. Les bouts des ten-

dons étaient gonflés et légèrement rougeâtres.

b) Greffes mises sous tension :

Quand la veine est mise sous tension (environ

une fois et tiers sa longueur in silu et deux fois

sa longueur après rétraction), la lumière est apla-

tie à cause de l’étirement.

À l’examen histologique des spécimens de

greffes mises sous tension, nous voyons donc une

très petite rangée de cellules plus jeunes corres-

pondant à l’ancienne endoveine ; l’adventice est

largement hypertrophiée et la média a disparu.

Étant donné que nos spécimens étudiés ont

été prélevés après deux mois et plus, nous n'avons

 

RST q. ;
A flo

Wa A:4
# :

Figure 28. — Sur cette figure de la jonction greffe-tissu
environnant, on note dans l’adventice un œdèmeet une
néovascularisation (partie droite) et autour de la greffe,
une exsudation et une infiltration de granulocytes.

(Chien 26.)
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pu étudier le mécanisme biologique de la dispa-

rition des fibres élastiques ; ce sujet sera étudié

dans un travail ultérieur.

Dans quelques spécimens où les sutures avaient

lâché, il y avait encore des fibres élastiques mais

il n’y avait plus de cellules musculaires. Les

cellules musculaires disparaissent donc d’abord,

puis les fibres élastiques.

Il est à noter que les fibres de collagène d’une

veine normale sont orientées concentriquement

à la lumière ; dans nos greffes, nous retrouvons

un bon début d’un arrangement en sens longitu-

dinal, sens de la traction (figure 29).

 

Figure 29. — Cette figure montre l’absence d’une lu-
mière. Unefineligne plus sombre nous fait voir une
rangée de cellules, celles de l’endoveine. La média est
absente. L’adventice est hypertrophiée et ses fibres
de collagéne se trouvent en sens longitudinal. (Chien

62, 67 jours après la greffe.)

c) Greffes mises sans tension :

Une veine placée sans tension maintient une

lumière beaucoup plus large. Cette lumière sera

remplie par une prolifération de l’endoveine,

aboutissant à un tissu de fibrose et, finalement,

à un tissu scléreux (figures 30 et 31).

Dans ces cas de greffe mise sans tension, la

média persiste plus longtemps et ne s’atrophie

que graduellement, le greffon restant donc un

peu élastique.

Le fait que les cellules musculaires persistent

(figures 32 et 33) et que même l’endoveine pro-

lifère, formant un tissu fibreux, prouve que la

greffe reste vivante après la transplantation.

Nous avons remarqué que s’il y a hématome

ou liquide dans la lumière de la veine, l’endoveine
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Figure 30. — Cette coupe transversale montre à gauche,
la prolifération de jeunes fibroblastes, prenant même
l’aspect de cellules mésenchymateuses, envahissant un
hématome dans le greffon. Un peu plus à droite, les
fibroblastes plus mÜrs prennent la forme de cellules
allongées commedans des cultures de tissu. Entre ce
tissu proliférant et l’adventice, on peut retrouver des
cellules musculaires lisses. (Chien 94, 114 jours après

la greffe.)

 

Figure 31. — Coupe longitudinale montrant l’orienta-
tion également longitudinale des fibres de collagène
dans l’adventice et dans la fibrose centrale.

37 jours après la greffe.)
(Chien 14,

  
Figure 32. — Cette coupe transversale montre à gauche
l’adventice, puis la média avec des cellules musculaires
lisses en voie de disparition et avec des débris d’un
réseau élastique ; à droite, la fibrose qui remplit la
lumière. (Chien 63, 37 jours après l’intervention.)

Figure 33. — Média d’une veine greffée dont la suture a
lâché. Onnote surtout ia persistance des cellules mus-
culaires lisses. (Chien 20, 119 jours après la greffe.)

ne prolifère que tardivement ; à la coupe, la

greffe nous montre donc une lumière (figure 34).

CAS CLINIQUE

H. N., réserviste de 19 ans, s’est coupé l’annu-

laire et l’auriculaire, à la face palmaire de la

main droite, en nettoyant un chaudron au cou-

teau. Le médecin de garde à l'hôpital Sainte-

Foy, Québec, constata qu'il y avait section des

tendons profonds et superficiels de ces doigts,

à la hauteur de la phalange médiane. Étant

donné qu’il n’y avait pas de garantie de la pro-

preté de l’agent traumatisant, on ne fit qu’un dé-

bridement conservateur de la plaie avec fermeture

de la peau.

  
Figure 34. — Coupe transversale d’une greffe mise sans

tension. Il y a eu formation d’hématome au centre et

l’intima n’a pas proliféré. (Chien 23, 126 jours après la
greffe.)
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Par la suite, on nota queles cicatrices des plaies

étaient de bonne qualité ; on commença donc

de la physiothérapie pour garder les articulations

en bon état.

Un mois après l’accident, nous lui avons fait

une greffe tendineuse à l’annulaire, avec un mor-

ceau de tendon de 1,5 cm, provenant du tendon

fléchisseur superficiel. À cette opération, nous

avons noté que la gaine synoviale en contact

avec l’os était en bon état.

Deux mois après le traumatisme, nous avons

fait une greffe veineuse au tendon fléchisseur long

de l’auriculaire (figure 35). La veine fut pré-

levée à l’avant-bras et correspondait anatomi-

quement à la veine médiane.

 

Figure 35. — L’auriculaire est exposé par une incision
longitudinale latéro-digitale, avec prolongation pal-
maire qui suit le pli palmaire distal. La figure montre

la veine mise dansla plaie.

Lors de l'exploration, nous voyons que toute

la synoviale est collabescente et cicatricielle.

Cette partie durcie est excisée. Nous devons

recourir à une greffe de veine pour combler

quatre cm de tendon déficient, soit, de la pha-

lange distale à la jointure métacarpo-phalan-

gienne. La méthode utilisée est une variation

du fil barbelé de Jennings, tel qu’illustré par

la figure 36.

Le morceau de veine fut mis sous tension et

fixé sur le tendon par du fil de soie 000000.

Les plaies opératoires guérirent bien mais la

fonction resta limitée aux mouvements des pha-

Vol. 33 — Juin 1962

 

 

 

Figure 36. — Méthodeutilisée : variation du fil barbelé
de Jennings.

langes proximales, activées par les muscles inter-

osseux et lombricoides.

Un mois après la greffe veineuse et deux mois

après la greffe tendineuse, il n’y avait pas encore

eu d’effet par la physiothérapie. Une manipu-

lation passive sous anesthésie fut alors tentée

mais sans effet final. Toutefois, le doigt qui

avait reçu la greffe veineuse restait plus souple

que le doigt qui avait eu une greffe tendineuse.

Quatre mois après la greffe veineuse, nous faisions

une ténolyse. La greffe veineuse était intacte

et bien tendineuse (figure 37).

Bien qu’appliquée en milieu fibrotique, cette

greffe veineuse était suffisamment libre et n’était

adhérente qu’aux endroits où nous avions cons-

truit des poulies, avec des débris de tendon sclé-

rosé, lors de la greffe veineuse. À cet endroit,

nous avons prélevé une tranche mince pour

examen histologique.

 

Figure 37. — Greffe veineuse de l’auriculaire ; macro-
scopiquement, elle était reluisante et bien tendineuse.
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La suture proximale tendon-veine était très

belle (figure 38), on ne la reconnaissait que par

la présence d’un petit fil de soie utilisé pour fixer

la veine sur le tendon au moment de la greffe.

Lors de la ténolyse de la greffe tendineuse à

l’annulaire, nous constations que tout le greffon

était adhérent à l’os, à la capsule et à la gaine

synoviale. Cette suture était également belle.

Aujourd’hui, un mois après ces ténolyses, le

malade poursuit activement sa physiothérapie ;

à l’auriculaire, il plie beaucoup mieux la pha-

lange proximale, il a déjà obtenu 45° de flexion

à la phalange médiane, mais il reste avec une

phalange distale immobile.

 

Figure 38.— Coupe de la fin tranche prélevée ; nous
voyons la bonne transformation tendinoïde. Noter

l’absence de fibres élastiques.

Nous devons quand même ajouter qu’au-

jourd’hui, nous aurions changé quelques détails.

Plusieurs auteurs condamnent la reconstruction

des poulies lors de la greffe ; en plus, l’utilisation

de débris de tendons sclérosés pourrait être la

cause d’adhérences, De même,l’utilisation d’un

morceau de tendon dégénéré, comme insertion

distale de la greffe, peut être l’explication de l’ad-

hérence à la capsule de l’articulation interpha-

langiennedistale, suivie d’ankylose. Nous aurions

dû faire une transfixion osseuse (bone-lunneling),

selon Pulvertaft.

DISCUSSION

L’un de nous (A. J.), a démontré que la veine

mise autour du tendon devient adhérente, l’en-
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semble formant un tube de tissu conjonctif dense.

Nous avons démontré quece fait est dû à la pro-

lifération de l’endoveine. Cette prolifération

fait suite à une réaction inflammatoire comme

on peut en observer lors d’endophlébite ou lors

de l’organisation d’un thrombus; ici, l’inflamma-

tion est causée par la greffe de la veine.

Le docteur S. Gueukdjian a insisté sur l’ob-

servation que cet ensemble de tendon et de veine

reste libre d’adhérences, comme le fait d’ailleurs

une veine greffée en remplacement d’une artère.

La veine doit cette préservation contre les adhé-

rences au tissu de glissement qu’elle a autour

d’elle ; en effet, l’adventice veineuse, constituée

de fibres de collagène concentriques, est entourée

d’une périveine formée par une bonne couche de

tissu graisseux, dans des mailles de tissu con-

jonctif lâche. Grand nombre de vasa vasorum

minces traversent cette « séreuse » de sorte que

lors de la greffe, des connexions vasculaires sont

facilement faites et la greffe reste viable sans que

de larges granulations de fibrose doivent envahir

la greffe veineuse pour apporter une vascula-

risation.

Par nos expériences, nous avons démontré que

la veine peut remplacer avec succès un tendon.

Cette propriété est commune à tout tissu con-

jonctif, commepar exemple, du derme, du fascia,

du tissu sclérosé. En effet, la déficience tendi-

neuse est comblée par du tissu conjonctif, dans

ce cas-ci, l’adventice ; la traction mécanique va

polariser les molécules de collagène, ce qui se

manifeste histologiquement par une orientation

graduellement longitudinale des fibres de colla-

gène dans l’axe de traction. Dans la greffe de

veine, il y a en plus fibrose de la couche musculo-

élastique, ce qui signifie grossièrement la perte

d’élasticité. L’endoveine peut encore proliférer

librement et permet donc un meilleur remplissage

de la partie centrale de la greffe.

La valeur de la greffe veineuse réside donc

dans les qualités suivantes:

1. L’adventice est une couche mince de tissu

conjonctif qui sera facilement transformée en

tissu tendinoïde;
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2. La périveine constitue un tissu de glisse-

ment;

3. La greffe libre de veine reste viable et ses

cellules prolifèrent activement;

4, Une veine peut facilement être trouvée

dans toute région opératoire ; son ablation est

plus facile que celle d’un tendon et n’a aucune

conséquence néfaste.

Pour une bonne transformation tendinoide, il

faut que la greffe soit placée sous une tension

minimale. Cette tension est obtenue en étirant

la veine d’une fois et tiers fois sa longueur in silu.

Ce travail expérimentalillustre clairementl’im-

portance de la fonction dansl’avenir d’unegreffe ;

en effet la fonction d’un tissu greffé conditionne

le remodelage de cette greffe dans le sens d'utilité

maximale.

Il est connu depuis longtemps qu’une greffe

veineuse, appliquée sans tension longitudinale

en continuité d’une artère, deviendra presque

méconnaissable de cette artère. L'étude histo-

logique montre qu’il y a hypertrophie de la média,

surtout au niveau de la couche musculaire lisse

et il semble logique de penser que les pulsations

rythmiques avec pression radiaire intermittente

sont le stimulus fonctionnel de cette hypertrophie

de la paroi veineuse.

Nous avonsici une greffe veineuse en continuité

d’un tendon et soumise à des tractions longitu-

dinales. Nos résultats démontrent que cette

greffe devient très semblable au tendon. L'histo-

logie montre qu’il y a hypertrophie de l’adven-

tice et disparition de la média. Il semble que

la tension continue, avec tractions longitudinales

intermittentes, cause ce genre de développe-

mentde la greffe.

Entre ces deux possibilités de la greffe veineuse,

il y a le cas bâtard d’une greffe veineuse appli-

quée sans tension continue (comme une greffe

de vaisseau), mais en continuité de tendon

(comme une greffe tendineuse). Le développe-

ment de cette greffe sera également intermé-

diaire. L'examen histologique montre une per-

sistance partielle et un certain degré de fibrose de

la média ; un peu d’hypertrophie de l’adventice
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et une réaction variable de l’intima, selon qu'il

v a hématome ou non.

Ce manque de développement constitue aussi

un état réversible comme le démontre la patho-

logie. Le ligament rond du foie, étant l’ancienne

veine omphalomésentérique, ressemble macrosco-

piquement à une petite corde de tissu conjonctif

dense : comme toujours, la dissection montre

qu’il reste libre de la graisse environnante. Mii-

croscopiquement, ce ligament a l'aspect de nos

veines greffées sans tension : persistance des

fibres musculaires et de quelques fibres élasti-

ques ; présence fréquente d’une lumière au cen-

tre ; hypertrophie de l’adventice d’où son aspect

ligamentaire. Lors d’une cirrhose du foie, la

lumière de ce ligament draine des quantités ac-

crues de sang et l'aspect vasculaire de cette

structure revient, de sorte qu’on parle alors de

« varices du ligament rond ».

La nature nous fournit d’autres exemples de

vaisseaux qui ont pris une structure tendinoïde

ou ligamentaire ; l'aspect histologique trahit

néanmoins l’origine vasculaire. Tels sont : le ca-

nal artériel et les anciennes artères urachiques de-

venues ligaments omphalovésicaux. En patho-

logie, il y a aussi la transformation fibrotique

des veines superficielles postphlébitiques ; elles

deviennent des cordes indurées qui restent

pourtant mobiles dans la graisse sous-cutanée;

l’histologie montre que ce sont des structures

vasculaires.

Par cette étude (figure 21) nous avons pu con-

firmer que lors d’une homogreffe ou d’une hétéro-

greffe, les fibres élastiques persistent. Cette ob-

servation également faite lors d’une greffe vei-

neuse en remplacement de vaisseaux, indique

une valeur antigénique faible de l’élastine.

CONCLUSION

Ce travail montre qu'une veine peut être

greffée pour remplacer un tendon. Différentes

conditions sont observées par l’étude animale.

Unessai clinique a été effectué avec succès, mais

d’autres cas doivent être opérés selon cette mé-

thode avant d'accepter son utilité. Quelques
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problèmes connexes se posent : mentionnons, par

exemple, les transformations des tendons après

certains actes chirurgicaux et, la survie des fibres

élastiques de veine après transplantation sous

tension prolongée.

RÉSUMÉ

Ce travail, effectué dans les laboratoires du

Département d’anatomie de la Faculté de mé-

decine, a été entrepris par l’un de nous (J. V.),

pour compléter une expérience tentée par l’au-

teur sénior (A. J.), en 1950.

Nous avons greffé au moyen de plusieurs tech-

niques, des veines en remplacement de tendons.

Les résultats ont permis d’adopter finalement

une méthode de suture tendineuse recouvrant

les bouts de tendons par la veine greffée, laquelle

méthode nous avons trouvée la plus apte à rem-

plir les conditions recherchées par nos expériences.

Un essai clinique effectué avec succès selon la

méthode précitée, nous permet de croire à l’uti-

lité de cette greffe et nous sommes maintenant

assurés que nous pouvons substituer avec succès,

une veine à un petit tendon, technique qui dans

de nombreux cas simplifiera de beaucoup la
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technique utilisée, étant donné qu’une veine peut

facilement être trouvée dans toute région opé-

ratoire, que son ablation est plus facile que celle

d’un tendon et qu’elle ne comporte aucune con-

séquence néfaste.

Ce travail démontre en plus l’existence tem-

poraire des fibres élastiques que, jusqu'à présent,

on croyait permanentes. En effet, mises sous ten-

sion, ces fibres élastiques ne peuvent être re-

trouvées après deux mois et ceci, sans laisser de

traces. Une recherche minutieuse dévoilera le

mécanisme intime de cette disparition mysté-

rieuse.
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LE MÉTABOLISME DU FER ET LA SIGNIFICATION CLINIQUE

DE SON DOSAGE DANS LE SANG

« L'homme possède assez de
fer dans son organisme
pour forger un clou. »

PozonovsKki (70)

I. LE MÉTABOLISME DU FER

Le fer est un métal essentiel à la vie; il est

unique par ses propriétés magnétiques particu-

lières et aussi par son rôle prépondérant dans les

phénomènes d’oxydo-réduction qui accompagnent

toute respiration cellulaire. Le fer est le métal

de la respiration. La structure atomique du fer,

grâce à la présence d’électrons célibataires mobi-

lisables (32, 57 et 106) confère à cet élément une

susceptibilité magnétique caractéristique qui sem-

ble responsable dans une large mesure, du com-

portementétrange de cet atome.  L’étude de ces

propriétés magnétiques (57) et surtout l’utilisa-

tion du fer radioactif [Fe59] ont permis à de très

nombreux auteurs notamment à Ramsay (113 et

114), Michaelis (97), Dreyfus et Schapira (30, 31,

32, 124, 125 et 126), Laurell (81 et 82), Granick

(52, 53, 54, 55, 56 et 57), Finch (37), Richter

(117), Beutler (14, 15, 16, 17 et 18) et Wintrobe

(142), etc, de mettre en lumière plusieurs don-

nées susceptibles d’expliquer, du moins partielle-

ment, le métabolisme de ce métal. Au cours de

notre travail, nous tenterons d’exposer brièvement

quelques notions biochimiques relatives à ce mé-

tabolisme et nous présenterons les résultats de

nos dosages de fer sérique particulièrement au

cours de l’anémie ferriprive.

1. Chef du Service de biochimie.

2. Chef du Service d’hématologie.

3. Biochimiste dans le Service de biochimie.

4. Résident dans le Service de biochimie.

Maurice BÉLANGER* et Rosario CLAVEAU>, FRCP. (C)
Bernard ST-HILAIRE: et Bruno PROVENCHER:

Hôtel-Dieu Saint-Vallier, Chicoutimi

La répartition du fer dans l'organisme:

L'organisme humain contient environ trois à

cinq grammesde fer, soit de 50 à 60 mg par kilo-

gramme de poids corporel. La majeure partie

de ce métal (les deux tiers) est incorporée à l’hémo-

globine dont la fonction principale est le transport

de l’oxygène des poumons aux tissus. Le fer

joue également un rôle primordial au niveau cel-

lulaire comme partie constituante de nombreuses

diastases : cytochromes, peroxydases, catalase, cy-

tochrome oxydase (ferment jaune de Warburg),

etc. (tableau I). Ces bio-catalyseurs, grace aux

continuelles variations de la valence du fer [Fe**,

Fe**+*+] permettent les nombreuses réactions

d’oxydo-réductions cellulaires sans lesquelles la

vie serait impossible.

TABLEAU I

Distribution du fer chez l’homme : les composés porphyriniques

el les composés non porphyriniques

 

 

I. Composés porphyriniques:

Composés héminiques (fer + protoporphyrines) :

Hémoglobine;

Myoglobine ;

Peroxydase;

Catalase;

Cytochromes ;

Cytochromes oxvdases.

II. Composés non porphyriniques :

Ferlié à la sidérophiline ‘transferrine*;

Ferritine ;

Hémosidérine ;

Certains enzymes et co-enzymes.
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Uneautre partie importante (un cinquième) du

fer s’'accumule dans la rate, le foie et la moelle

osseuse sous forme de fer de réserve : ferritine,

hémosidérine, etc. Le reste du fer ou «fer

parenchymateux » se retrouve dans les muscles

sous forme de myoglobine et aussi dans plusieurs

autres enzymes ou co-enzymes.

Comme toutes les substances biologiques, le

fer combiné à ces diverses substances, est cons-

tamment détruit et renouvelé dans l'organisme

(29). Seul le fer de l’'hémoglobine fait exception

à la règle et demeure stable durant toute la vie

du globule rouge (120 jours).

Le pourcentage de fer contenu dans les diverses

substances ferrugineuses connues varie singulière-

ment. Nous avons résumé ces données dans le

tableau II.

TABLEAU Il

Pourcentage de fer des substances ferrugineuses par molécule

el par rapport au fer total. D’après Wrighi (143), Dreyfus (32)
et Hemmeler (70)

 

 

 

 

  

 

 

 

  

 

 

 

Total Pour-
,; Pourcentage Contenu centage

Lo dans l'or-
SUBSTANCES ; de fer. total enfer, par

ganisme, ;
en par molécule en g rapport

8 dufer total

Hémoglobine. .. -| 900,0 0,34 3,0 a5,0 60 à 70

Myoglobine.... 40,0 0,34 0,13 3a 5

Cytochrome « Cy» . 0,8 6,43 0,004 020,1

Autres cytochromes. . ? ? ? ?

Catalase... 2... 5,0 0.09 0,004 0.1

Peroxydase. ? ? ? ?

Autres enzymes... ? ? ? ?

Sidérophiline. . . .. ,. 10,0 0,04 à 0,12 0,004 0,1

Ferritine. 2,4 23,0 0,420.8 10 à 20

Hémosidérine. . ? 35,0 ? ?    
 

Les sources exogènes du fer : l’alimentation:

D’aprés Hagedorn (62), la diéte américaine nor-

male permet l’ingestion quotidienne de 10 a 30

mg de fer. Cette diète est suffisante et peut

maintenir la sidérémie en autant qu’aucun pro-

cessus hématologique pathogène n’intervienne.

Les aliments les plus riches en fer sont : le foie,

les muscles, les œufs, les végétaux à feuillage vert

(surtout les épinards), les grains entiers, les pois,

®)
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les fèves, les abricots et les pêches (62 et 143).

Par contre, le lait et les produits laitiers en géné-

ral s’avèrent très pauvres en fer (145). Dans les

aliments, le métal existe sous forme d’hydroxyde

ferrique ou sous forme de composés organiques

ferriques [Fe***] (66). La valeur de ces ali-

ments, comme source de fer, dépend moins de la

quantité présente que de la facilité avec laquelle

ils peuvent libérer le fer durant la digestion (29).

L'absorption :

Normalement, les substances absorbées par

l’organisme, même en excès sur les besoins, peu-

vent être éliminées par les organes émonctoires

(reins, intestins, etc.) et cette élimination assure

un équilibre régulateur constant entre les entrées

et les sorties. Le fer, au contraire, est un métal

à sens unique ; une fois pénétré dans l’organisme,

le fer n’est pratiquement plus éliminé. D'où cer-

taines intoxications ferrugineuses observées sur-

tout chez les enfants (25, 26, 133 et 134). Le fer

est donc un élément précieux mais pouvant de-

venir toxique pour les tissus ; c’est pourquoi, le

processus de l'absorption paraît rigoureusement

contrôlé et limité par de très nombreux facteurs,

probablement et d’une façon générale, par le de-

gré de désaturation de l’organisme en fer (63).

Ainsi, des travaux conduits à l’aide de fer radio-

actif ont démontré que chez l'individu normal, la

muqueuse intestinale n’absorbe qu’environ dix à

20 pour cent d’une dose importante de sels ferreux

(103 et 141). Au contraire, au cours de l’anémie

ferriprive, l'absorption du même métal peut at-

teindre jusqu’à 80 pour cent de cette dose.

Une autre particularité essentielle à l’absorp-

tion, c’est que le fer apporté par la diète ne peut

franchir la barrière intestinale que sous forme

réduite c’est-à-dire sous forme d'ions ferreux

[Fe+*+] (23, 32, 34 et 103). C’est pourquoi toute

thérapeutique martiale doit être composée de sels

ferreux auxquels on ajoute parfois des réducteurs

(acide ascorbique).

Les transformations physico-chimiques néces-

saires au processus de l'absorption intestinale du

fer commencent à l’estomac. En premier lieu, la

mobilité et les enzymes gastriques notamment la
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pepsine (120) brisent les liaisons du fer avec les

protéines, les porphyrines et les substances orga-

niques. L'acidité gastrique, grâce à la présence

de l’acide chlorhydrique qui maintient le pH de ce

milieu approximativement à 1,5-2,0, favorise di-

rectement la réduction du fer ferrique en fer fer-

reux (24). En outre, de puissants réducteurs tels

l’acide ascorbique (21 et 145) et les groupements

— SH dela cystine (64) présents dansles aliments,

contribuent également à cette réduction ou em-

pêchent l’oxydation des sels ferreux en sels ferri-

ques. Lesiège de l’absorption du fer se situe dans

l’estomac même et dans la partie haute du petit

intestin plus précisément dans la première partie

du duodénum (102). En principe, la muqueuse

de tout le tractus gastro-intestinal peut absorber

le fer ferreux (102 et 105). Cependant, l’alcali-

nité croissante de ce milieu et les conditions phy-

sico-chimiques défavorables, éliminent pratique-

mentles autres portions intestinales comme porte

d’entrée du fer dans l’organisme. Outre les com-

posés réducteurs déjà cités, d’autres substances

favorisent l’absorption intestinale du fer : ainsi,

le calcium qui empêche la formation de phosphates

insolubles non absorbables, accélère indirectement

le processus de l’absorption. À haute dose, le

calcium produit l’effet contraire (67).

Par ailleurs, certaines substances freinent l’ab-

sorption en formant avec les composés ferriques

des complexes stables et insolubles. Ainsi, se

comportent les phosphates (23 et 69), les phytates

(23 et 86), les oxalates et la pyridoxine. De

même, un pH élevé peut produire la formation de

complexes ferriques alcalins insolubles et par

conséquent non absorbables. L'absence d’acide

Laval Médical
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chlorhydrique libre est un autre obstacle. Ce-

pendant ce rôle n’est pas essentiel puisque la

bile et la flore microbienne intestinale peuvent

suppléer partiellement à un déficit de l'acide

chlorhydrique de I'estomac. Cette donnée permet

de comprendre pourquoil’achylie gastrique ne pro-

voque pas nécessairement un déficit en fer (29).

Commecorollaire, une diminution marquée ou

une absence de ces substances, peut activer in-

directement le processus de l’absorption. Ainsi,

les malades atteints de la maladie de Banti,

dont la diète est très pauvre en phosphates, peu-

vent présenter de l’hémosidérose par suite de

l’absorption exagérée de fer. Tous les facteurs

reliés à ce processus d’absorption semblent

n’avoir d’action vraiment significative qu’en

présence d’un syndrome hématologique ou à la

suite d’un déséquilibre important entre ces diffé-

rentes substances (23 et 103).

Le mécanisme de l'absorption:

Le mécanisme de l'absorption intestinale du fer

n’est pas un simple processus de diffusion passive

à travers une membranecellulaire. Au contraire,

il s’agit d’un processus actif impliquant des phéno-

mènes physico-chimiques précis se traduisant

par des changements de valence à l’intérieur de

la cellule de la muqueuse duodénale (53). Grâce

à une affinité particulière et, aussi, à la suite d’é-

changes métaboliques complexes schématisés par

Granick (53), le fer s’accumule dans la cellule sous

forme de ferritine (figure 1).

Le fer ferreux [Fe**] traverse la membrane

cellulaire où, semble-t-il, un gradient de potentiel

d’oxydo-réduction existe entre les deux pôles de ja

 

 

Lumière intestinale Cellule de la muqueuse duodénale Plasma

(absorption) Fett (Transport)

Fett Fe** 02 = Ferritind

(réducteurs) enzymes? —_—

(Fer alimentaire)

  
Apoferritine ] Fett

Fe**" Sidérophiline
 

(enzyme) (02)   
Figure 1. — Schéma de ’absorption intestinale du fer.
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cellule. Dans la cellule duodénale, le fer s’oxyde

[Fett] et s’'unit a l'apoferritine pour former

d’une façon réversible, la ferritine. À l’autre pôle

cellulaire, grâce à un système enzymatique appro-

prié, le fer est libéré et réduit de nouveau. Sous

forme réduite, il traverse la membrane et pénètre

dansle sang veineux (système porte) où la tension

de l’oxygène et des diastases oxydatives lui ren-

dent sa forme ferrique. Le fer ferrique est alors

transporté dans le courant sanguin par une autre

protéine spécifique : la sidérophiline ou trans-

ferrine (81 et 113).

L’apoferritine, dont le poids moléculaire est de

460 000, est une protéine homogène apparentée

aux gamma-globulines. C’est une protéine in-

colore, ayant des propriétés immunologiques spé-

cifiques et des caractères physico-chimiques pro-

pres (58). Des dosages répétés faits dans la mu-

queuse duodénale n’ont pas révélé la présente

d’apoferritine libre ; cependant, l’ingestion de fer

est suivie d’une élévation de la ferritine dans la

cellule avec un accroissement maximal après la

septième heure. On a conclu alors à la synthèse

cellulaire de l’apoferritine d’après les besoins de

liaison du fer provenant de l’absorption. Ces

expériences démontrent la rapidité de la syn-

thèse ou de la destruction de l’apoferritine 2

vivo (DA),

La ferritine isolée et crystallisée par Lauf-

berger (80), en 1937, est une substance complexe,

comprenant une protéine, l’apoferritine, de

l’'hydroxyde ferrique et de l’acide phosphorique

(54, 117 et 118).

La protéine confère à la molécule sa spécificité

tandis que le fer paraît lui assurer une certaine

stabilité. La ferritine peut contenir jusqu’à 23

pour cent de son poids en fer et sa susceptibilité

paramagnétique est égale à 3,8 M.B. (mégatons

Bohr). Ce dernier caractère lui est spécifique:

aucun autre composé organique ferrique n’atteint

cette constante physique (54).

La ferritine est soluble dans l’eau (80) et elle

peut être dissociée du fer par des réducteurs puis-

sants sans altération de sa molécule. Elle donne

la coloration au bleu de Prusse (128), quoique

sa grande solubilité dans l’eau ait longtemps con-
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fondu les chercheurs. Enfin, la ferritine se pré-

sente sous forme de cristaux et s’avère invisible

au microscope ordinaire (117). Le foie et la rate

sont particulièrement riches en ferritine et le sul-

fate de cadmium peut la précipiter à partir d’ex-

trait aqueux de ces organes.

La ferritine possède une action particulière, in-

dépendamment de son rôle dans le métabolisme

du fer ; elle intervient en effet, dans le choc ir-

réversible, l'hypertension et comme substance

antidiurétique ; on a démontré quela ferritine et

la substance vaso-dépressive du foie (V.D.M.)

étaient identiques (29).

Les théories de I'absorption du fer :

Plusieurs théories ont été proposées pour expli-

quer le rythme de l’absorption intestinale du fer.

Retenons celle de Hahn (63). Si, chez un indi-

vidu normal, nous donnons per os, une importante

dose de sels ferreux, l’augmentation de la ferritine

duodénale qui en résulte disparaît graduellement

en une semaine. Si, en même temps, nous admi-

nistrons une seconde dose de fer, celle-ci n’est pra-

tiquement pas absorbée. Cette période de la-

tence ou de freinage de l’absorption paraît traduire

un certain degré de saturation cellulaire en ferri-

tine qui bloque l’entrée du fer dans ia muqueuse

duodénale.

En réalité, l’absorption du fer semble régie par

de très nombreux facteurs (51), notamment par :

1. Le taux intestinal du fer qualitativement

absorbable;

2. Le niveau ferrique des réserves de l’orga-

nisme;

3. La concentration plasmatique de la sidéro-

philine;

4. L’activité érythropoiétique générale.

Le transport du fer :

Le fer provenant de la muqueuse duodénale

pénètre dans l’organisme uniquement par la voie

veineuse (système porte). Dans le plasma, le

fer ferrique [Fe+++] s’unit à une globuline de

transport, la sidérophiline ou transferrine. La

liaison du fer avec cette protéine parait nécessiter

la présence de bicarbonate (121). D’après Lau-
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rell (81), la réaction chimique traduisant ces

données peut s’écrire de la façon suivante:

2Fet++ + 2HCO* + transferrineTH 4H* +
[(FeOHCO?) (transferrine-4H* )]

Le complexe fer-sidérophiline demeure stable à

des pH compris entre 7,25 et 7,50 (137). En

effet, le fer lié à la protéine de transport ne dyalise

pas à moins que le pH du milieu ne soit expéri-

mentalement amené à 4,5 (29).

Il existe d’autres formes de fer plasmatique

particulièrement celle de l’hémoglobine liée à

l’haptoglobine (81). Cependant, les quantités de

fer ainsi véhiculées s'avèrent négligeables et com-

me aucun échange ne se produit entre le fer séri-

que et le fer de l’hémoglobine (122) celle-ci ne

joue pratiquement aucun rôle dans le transport

du fer sérique.

La sidérophiline est une A-globuline, isolée

dans la fraction IV-7 de Cohn (35). Sa mobilité

électrophorétique est la plus lente des B-1-glo-

bulines et son poids moléculaire est de 88 000.

La transferrine représente environ trois pour cent

des protéines totales du plasma (Grabar) et elle

peut lier deux atomes de fer par molécules. La

liaison fer-sidérophiline forme un complexe rose-

saumonéqui est la base même de la détermination

de la capacité de saturation de la protéine en fer

(113, 114 et 132). À la suite d’études immuno-

électrophorétiques, on reconnaît huit sidérophi-

lines distinctes mais toutes ayant un comporte-

mentidentique vis à vis l’atome de fer (140). La

sidérophiline de forme « C » prédomine et certains

phénomènes, dont l’inhibition de la croissance des

virus, perrrettent de les différencier.

La sidérophiline du plasma représente la moitié

seulement de la sidérophiline totale ; l’autre moi-

tié est extravasculaire (10 et 77).

Le parallélisme existant entre le taux de l’al-

bumine plasmatique et celui de la transferrine fait

penser à la possibilité d’une synthèse hépatique de

la protéine de transport. En réalité, la synthèse

ou la destruction de la transferrine est un problème

non résolu (81). Un tiers seulement de la sidéro-

philine est utilisé pour le transport du fer séri-

que. Cette portion de sidérophiline liée au fer
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représente le taux de la sidérémie qui est chez

l’individu normal d’environ 100 gamma pour cent

(29 et 39). Les deux tiers restant (sidérophiline

non liée) représentent la capacité latente de satu-

ration, laquelle équivaut approximativement à

200 gammade fer par 100 cms de sérum (figure 2).

Lorsque le fer baisse dans le sérum commecela

se produit au cours de l’anémie ferriprive, la capa-

cité latente de saturation augmente et le pour-

centage de saturation diminue :

fer sérique
Le pourcentage de saturaton= ——————————————————————

capacité totale de saturation *

Au contraire, lorsque le fer sérique est élevé

comme dans l’hémochromatose par exemple, la

Sidérophilin

Capacité
latente de 200 Y % Capacité
saturation totale de

saturation

Fer serique lOOY %

Figure 2.—Distribution de la sidérophiline.

sidérophiline est abaissée et le pourcentage de sa-

turation est nettement supérieur à la normalité.

Au cours des processus inflammatoires ou en

présence d’une tumeur maligne, la sidérémie est

abaissée de méme que la sidérophilinémie. D’une

facon générale, toute dysprotéinémie produisant

une déficience protéinique (syndrome néphroti-

que) se traduit par de l’hyposidérophilie. En

outre, de nombreuses expériences (Waldenstrôm)

effectuées in vivo, ont montré que le sang circulant

ne pouvait capter le fer au-delà des limites de la

capacité totale de saturation de la sidérophiline

(29). Lorsque ce taux-limite est dépassé, le fer

forme immédiatement des complexes extravascu-

* La capacité totale de saturation (T.B.1.C.. total binding
iron capacity) = la capacité latente de saturation (U.B.I.C.,
unsaturated binding iron capacity) + le fer sérique (S.I,

serum iron).
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laires et les signes cliniques caractéristiques de

l’intoxication ferrique apparaissent (26 et 27).

Le storage du fer :

L'étude des dépôts de fer dans les organes de

storage (moelle osseuse, foie et rate) est un pro-

blème complexe qui n’est que partiellement cla-

rifié. L'organisme normal contient environ 1 000

mg de fer de dépôt (68) accumulé au niveau du

système réticulo-endothélial de la moelle, du foie

et de la rate.

On admet généralement que le fer se retrouve

presque en totalité dans les cellules réticulo-endo-

théliales de ces organes et d’une façon plutôt né-

gligeable dans le parenchyme (117).

Le fer de dépôt se présente sous deux formes

principales : la ferritine et l’hémosidérine. La

première est plus abondante dans les cellules

réticulo-endothéliales tandis que la seconde pré-

domine dans le parenchyme (30, 117, 129 et 130).

Dans la moelle osseuse, on reconnaît une for-

me particulière de fer de dépôt immédiatement

utilisable pour la synthèse de l’hémoglobine ; ce

fer de réserve est formé par des amas d’hémosidé-

rine qui représentent entre cinq et 20 pour cent

des précurseurs de la lignée rouge ; ce sont les

sidéroblastes (20, 27 et 76).

La ferritine et l’hémosidérine sont également

mobilisables mais cette mobilisation s’effectue à un

rythme plus lent (127 et 129). En outre, une

partie du fer de l’hémosidérine paraît solidement

fixée etson utilisation comme fer de réserve paraît

négligeable (6).

La composition et les propriétés générales de

l’hémosidérine présentent encore de très nombreux

inconnus (94). D'après Dawning, l’hémosidérine

est formée de granules brunâtres, insolubles dans

l’eau et visibles au microscope ordinaire. On les

retrouve dans les coupes de tissus où elles pren-

nent la coloration au bleu de Prusse (130). Les

granules peuvent contenir jusqu’à 35 pour cent de

leur poids en fer et celui-ci se présente sous forme

de micelles d’oxyde ferrique, partiellement hydra-

tées (117). On a retrouvé dans ces micelles, un

pourcentage varié de ferritine, de polysaccharide,

des lipides (46), une glycoprotéine (48), deux pro-

(9)
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téines distinctes à l’électrophorèse et des struc-

tures porphyriniques diverses (130).

D’après Granick (54), l’hémosidérine serait une

forme de ferritine qui présenterait un réarrange-

ment moléculaire à la suite d’une absorption

supplémentaire de fer.

L’ état dynamique du fer dans l’organisme :

Le mouvement du fer dans le plasma se fait par

l’intermédiaire de la sidérophiline. Celle-ci ne

pénètre pas dans les cellules, mais transporte le

fer jusqu'aux membranes cellulaires où, par un

processus physico-chimique encore mal défini, 1l

est capté et incorporé aux protéines étudiées

antérieurement. Le fer plasmatique se renouvelle

environ dix fois par 24 heures (123). À l’aide

d’isotopes radioactifs, on a démontré que le taux

moyen de renouvellement du fer est de l’ordre de

20 à 40 mg par jour (109).

Par ailleurs, la vitesse du catabolisme de la

sidérophiline s’effectue à un rythmesix fois moin-

dre (7, 89 et 100). Cette constatation expérimen-

tale permet de penser que la dissociation du fer

avec la sidérophiline est essentielle à la sortie

plasmatique du métal.

Durant une période de 24 heures, 35 mg de fer

environ quittent le plasma ; 32 mg vont à la

moelle (109), un mg aux réserves, un mg au

liquide extracellulaire et un mg aux organes

excréteurs.

Cette perte quotidienne est compensée par un

apport équivalent de fer au plasma : un mg

provient de l’absorption intestinale, un mg des

réserves, un mg du liquide extracellulaire, 11 mg

du pool érythropoiétique de la moelle et 21 mg de

la destruction des globules rouges.

En effet, le fer qui circule du plasma vers la

moelle est en partie immédiatement incorporé

dans les précurseurs de la lignée rouge (43). Le

fer non utilisé par cette voie anabolique se confond

au fer du pool érythropoïétique et revient au

plasma où le cycle recommence.

D’après certains auteurs (109), les sidéroblastes

retiennent 30 mg de fer et le pool érythropoiïétique,

85 mg. Dans ce que les chercheurs appellent, le

bool érythropoiétique (fer de réserve facilement
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mobilisable), le fer serait accolé aux membranes

des globules rouges n'ayant pas atteint leur ma-

turité. Cet avancé est confirmé parla disparition

de ce pool au cours de l’anémie aplastique (109).

En outre, 21 mg de fer proviennent de la des-

truction permanente et quotidienne des globules

rouges (39 et 42). Commela durée de vie moyen-

ne des érythrocytes est de 120 jours, on admet

que ‘/120e de la masse totale de l’hémoglobine des

érythrocytes est détruite chaque jour (143) (fi-

gure 3).

Les échanges entre le fer de réserve et celui du

plasma paraissent négligeables, excepté lorsqu’un

processus ferriprive intervient. Dans ces états

pathologiques (hémorragie), la vitesse d’utilisa-

tion du fer de réserve s’accroît et le turn over du

fer s’accélère (44).

Le mécanisme intime des échanges entre le fer

plasmatique, la moelle et les globules rouges de-

meure obscur (104 et 107). Il semble que le

Laval Médical
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fer du sérum se dirige en partie vers les cellules

réticulo-endothéliales, pour former la ferritine et

en partie vers les érythrocytes n’ayant pas atteint

leur maturité.

Des étudesréalisées à l’aide du microscope élec-

tronique, et publiées par Bessis et Breton-Gorius

(12 et 13) ont démontré que le proérythrocyte

accolé à une cellule réticulo-endothéliale pouvait

capter les molécules de ferritine par rhophéocytose.

De plus, les travaux de Jand] et de ses collabo-

teurs ont révélé que le fer plasmatique pouvait

s’accoler à la membrane des réticulocytes, mais

que ce phénomène ne se produisait pas avec les

globules rouges adultes (45 et 75).

Un fait paraît certain : lorsque le fer est in-

corporé à l’hémoglobine, 11 y demeure durant tou-

te la vie du globule rouge (120 jours). Aucun

échange n’intervient alors entre le fer hémo-

globinique et le fer disponible dans les réserves

ou circulant dans le plasma.

Moelle osseuse   
Lumière intestinale

ellules[=>| 32 mg

=

30 mg Globules rouges

Précurseurs: "blastes" 21 mg (circulation générale)

Hémoglobine

2500 mg

 

11

21 mg

Plasma

1/3 Sidérophiline - Fe***+

 

 

 

 

1 mg

Réserves

  

 

   
    

Emonctoires Liquides extra-céllulaires

ine - Bile - Ferritine :

Sueur vie Sidérophiline - Fe*** Hémosidérine ote
Phanères Moelle

Desquamation 1000 mg

Myoglobine

Enzymes  

 

Figure 3. — Le métabolisme du fer.
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Le problème complexe du mécanisme réglant

les échanges entre le fer plasmatique et celui de

la ferritine ou de l’hémosidérine demeurent sans

solution.

Les expériences de Mazur chez le rat (92 et 93)

tentent à démontrer que le passage du fer sérique

au foie ou à la rate se fait du moins partiellement,

grâce à l’action de l’adénosine triphosphorique

(ATP) et de la vitamine C. Cette donnée est

confirmée par le dosage du fer, la détermination

quantitative de l’acide ribonucléique et désoxyribo-

nucléique et par l’étendue du processus de la

phosphorylation oxydative notée dans les mito-

chondries de la cellule hépatique.

Le mouvement inverse du fer serait favorisé

par la présence d’une enzyme, la xanthine oxydase

et par la tension moindre de l’oxygène dans les

tissus (hypoxie). Le fer de la ferritine ainsi ré-

duit serait plus facilement capté par la sidérophi-

line plasmatique avide de fer.

L’excrétion du fer :

L’excrétion du fer est négligeable : un mg par

24 heures par la voie rénale. En effet, le fer lié

à la sidérophiline ne peut franchir la barrière du

rein (22). Seule une infime quantité defer ionisé

peut être éliminée par ce moyen d’excrétion. La

muqueuse intestinale n’excrète pas le métal, mais

limite son absorption. Ainsi, le fer éliminé dans

les matières fécales représente uniquement le fer

non absorbé. Outre la voie rénale, des traces de

fer sont perdues pour l'organisme par la coupe des

ongles et des cheveux et aussi à la suite de la des-

quamation cutanée et par la sueur (110). Ceci

est vrai uniquement pour l’homme. La femme

adulte perd à chaque menstruation entre 25 et

100 mg de fer.

II. VARIATIONS PHYSIOLOGIQUES

ET PATHOLOGIQUES DE LA SIDÉRÉMIE

Les besoins de l'organisme en fer sont condi-

tionnés par l’absorption intestinale, l’excrétion,

l’âge, le sexe et par de nombreux facteurs physio-

logiques et pathologiques. La sidérémie d’un

individu normal s’avère relativement constante.

ar)
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Cette constance est assurée non par un mécanisme

d’excrétion, mais uniquement par des fluctuatons

du fer dans les organes dépositaires.

L'enfant à sa naissance possède environ 400 mg

de fer élémentaire qu’il doit accroître jusqu’à

quatre g au cours des vingt premières années de

sa vie. La progression à sens unique du fer, grâce

au processus particulier de l’absorption intestinale,

lui permet d’atteindre ce but.

Lorsque le poids du nourr sson s’élève par exem-

ple de six à vingt livres, 1l doit recevoir un supplé-

ment de fer d’environ 1,3 mg par jour. Indépen-

damment, des réserves héritées de la mère et ra-

pidement épuisées (tableau III), l’enfant doit

couvrir ses besoins par une balance positive quo-

tidienne de 1,5 mg de fer.

TABLEAU IIl

Variations du fer sérique du nourrisson à l’âge adulle,

d’après Kugelmas (78)

  

  

 

  

 

  

 

   

| Capacité Capacité Pour-

= Fer | latente totale centage
AGE Ls

sérique | de de de

saturation saturation saturation

Une semaine. . . 142 114 256 65

1a6mois ... .. 132 279 411 32

6 à 12 mois . 106 323 429 25

28 année, . . . 95 312 414 22

Préscolaire . . . 116 279 395 28

Scolaire . 127 213 340 38

Adulte... 100 200 | 300 34   
 

Chez l’enfant, la sidérémie peut varier singuliè-

rement ; c’est pourquoi 1l doit accompagner son

accroissement pondéral rapide d’une diète ferri-

que appropriée car une diminution même légère

de ses réserves ou une modification du processus

de l’absorption peut avoir des répercussions graves

sur le taux du fer sérique. En fait, l’anémie

ferriprive est fréquente de la naissance à l’âge

scolaire (131 et 134).

Chez la femme, la grossesse, l’accouchement, les

suites de couches et l’allaitement constituent des

facteurs importants de carence en fer (tableau

IV). D’après Dreyfus et plusieurs autres auteurs,
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la moitié des femmes enceintes souffrent d’anémie

ferriprive. Cette déficience peut être corrigée

par un apport supplémentaire de 15 mg de fer

par jour durant la grossesse.

TABLEAU IV

Pertes de fer chez la femme à la suite d'une grossesse,

d’après Wright (143)

 

 

 

 

  

 

 

PHASES PERTE DE FER

Fœtus à terme. 400 mg

Placenta et utérus... 150 mg

Délivrance 170 mg

Lactation (6 mois) . . 180 mg

Total 900 mg 
 

La sidérémie de la grossesse présente un aspect

particulier ; le fer sérique baisse et la capacité

totale de saturation augmente comme cela se pro-

duit au cours de l’anémie ferriprive. Mais con-

trairement à celle-ci, l’administration de fer nor-

malise la sidérémie mais n’abaisse pas la capacité

totale de saturation (113). Gerritson et Walker

(A7 et 48) croient sans pouvoir l’expliquer, qu’une

influence hormonale est responsable de ce phéno-

mène. Chez la femme en période génitale seule-

ment,le fer sérique est de dix à 15 pour cent plus

bas que chez l’homme. Cette baisse relative de la

sidérémie correspond à une perte de fer consécu-

tive aux menstruations (1 à 1,55 mg24 heures)

plutôt qu’à un facteur hormonal. Cependant, le

facteur endocrinien ne peut être éliminé en to-

talité ; chez l’homme, en effet, la surrénalectomie

abaisse le fer sérique (113) et chez les animaux,

particulièrement chez le lapin, les hormones

sexuelles (112) et la cortisone (111) ont une in-

fluence sur la sidérémie qui varie avec le sexe de

l’animal.

Au cours d’une période de 24 heures, on peut

noter des variations importantes du fer sérique

allant de 15 à 100 y pour cent (82). En général,

le fer est plus élevé le matin après une nuit de

sommeil et plus bas après 9 heures a.m., c'est-à-

Laval MédicalST-HILAIRE - B. PROVENCHER Vol 33 - Juin 1962

dire aprés une période d’activité. Chez les tra-

vailleurs nocturnes, le contraire se produit (73), le

fer est plus élevé le soir aprés une période diurne

de repos.

Pour expliquer ces variations physiologiques du

fer, on a invoqué sans conviction, l’influence pos-

sible du système vago-sympathique, le rôle de la

médullo-surrénale (adrénaline, cortisone) et la

vitesse de destruction des globules rouges. Il est

certain qu’unerelation existe entre les phénomènes

d’oxydo-réduction cellulaires et le métabolisme

général, pouvant influencer les variations de la

sidérémie chez l’animal normal.

L’attitude peut également influencer le taux du

fer sérique. Ainsi, lors du passage d’un individu

d’une altitude basse à une altitude élevée, on re-

marque après quelques jours, une augmentation

de l’absorption intestinale du fer et une accéléra-

tion de l’érythropoièse (96 et 116). L’hypoxie

accélère également l’absorption intestinale du fer

(56, 58 et 136) ; ce phénomène paraît être lié à

un processus érythropoiétique accru.

Dans le tableau V, nous présentons dix-huit

patients dont le bilan du fer sérique nous paraît

normal. Nous avons dosé le fer dans le sérum

par la méthode de Ramsay (114) et par celle de

Barkan (8 et 132) et nous avons déterminé la

capacité de saturation par la technique de Ventura

(124 et 132). L'âge de nos patients varie de 15 à

75 ans et tout processus pathologique pouvant

influencer le métabolisme du fer a été soigneuse-

ment écarté chez ces malades. Le sang a été

prélevé avant 9 heures a.m. et tout sérum même

légèrement hémolysé a été éliminé. La sidérémie

varie de 63,6 y pour cent à 123,8 y pour cent.

Nous considérons comme valeur normale moyen-

ne, une sidérémie à 100 y pour cent + 40. La

capacité latente de saturation est en moyenne à

200 y pour cent + 50 et la capacité totale de

saturation varie de 247 y pour cent à 335 y pour

cent. Le pourcentage de saturation (coefficient

de saturation) se situe entre 21 et 42 pourcent.

Déficit en fer : l’anémie ferriprive:

D’après les travaux de Hagedorm (62), cing a

25 pour cent de la population de la Grande-
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TABLEAU V

Sidérémie, capacité latente de saturation, capacité totale de saturation el pourcentage de saturation chez l’individu normal

en 7 % en + ©; ’ en 7 ’ | saturation eng vo

1 56 F 96,5 239 335.5 | 28.7 | 12.7

2 36 F 97.0 230 327.0 | 29.0 11.3

3 14 M 76.0 202 278.0 27.3 | 12.6

4 36 M 87,0 202 289.0 | 30.1 q 13.6

5 53 F 113,0 156 269.0 ; 42.0 13,3

6 39 F 81.8 165 246.1 33.0 | 12,0 ES

7 50 M 123.8 2% 325.8 379 13.5

8 18 F 73.0 183 256.5 28.0 2 11.6

9 23 F 63.6 239 302.6 21.0 11.6

10 13 M 100.0 166 266.0 37.6 13.0

11 43 M 95.2 156.2 1 251 4 ars 137

12 31 F N 118.0 183.8 | 301.8 N 39.0 1 12.4

13 42 F 72.0 220.5 En 2925 24.8 ee 1

14 75 F 100.0 183.8 | 83.8 EX ns

15 46 F 118.1 193.0 | 311.1 ; TE 25

16 60 M 63.6 - 119.4 | 183.0 34.6 11.9

17 43 F 90.9 oo 202.1 | 293.0 so Le 12,4 oo

18 60 M 18,1 2573 | 375.4 315 13.0
i

Bretagne et des États-Unis souffrent d’anémie à 83 ans et le sexe féminin prédomine. Chez tous

ferriprive. Celle-ci est une anémie hypochrome, ces anémiques, la sidérémie, l’hémoglobine et le

    

microcytaire, caractérisée par une hyposidérémie

plus ou moins marquée, une capacité latente de

saturation augmentée et un pourcentage de satura-

tion abaissé, une absence de sidéroblaste dans la

moelle osseuse et des troubles épithéliaux divers

(62, 65, 83, 101 et 135). Une ponction biopsique

du foie révèle alors une absence presque totale

de dépôts ferrugineux.

Dans le tableau VI, nous présentons vingt-

quatre patients atteints d’anémie ferriprive ayant

tous les stigmates biologiques et cliniques de ce

L'âge de ces malades varie de un ansyndrome.

(13)

pourcentage de saturation présentent une baisse

marquée. La capacité latente de saturation et la

capacité totale de saturation sont nettement éle-

vées et caractéristiques de l’anémie présentement

considérée.

À côté de ce tableau classique de l’anémie ferri-

prive, divers degrés d’hyposidérémie peuvent

être observés à partir de la déficience fruste où

seule la capacité de saturation est augmentée.

Ainsi, après une hémorragie importante, on note

habituellement une anémie aiguë sans atteinte

marquée des réserves. Dans cette forme d’ané-
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TABLEAU VI

Laval Médical
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Fer sérique, capacité latente de saturation, capacité totale de saluration, pourcentage de saturationet hémoglobine chez vingt-quatre

patients atteints d'anémie ferriprive

 
 

 
 

  

 

 
 

 

 

 

 

   

  
 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 
 

2

1

a l'a

|

F5

|

SES

1

SE

|

Pr| mi
en v % er pe saturation se

1 1 F 32.0 404,4 436,4 73 9.3

2 46 +; 23,0 340,0 363.0 6.3 9.8

oo 3 21 F 9.0 303,0 312.0 BB 2.8 8.7

4 65 F 17.4 Le 460,0 477,4 3.6 8.0

5 83 F 9,0 413.0 422.0 2.1 6.6

u 6 32 F 8.6 395.0 403.6 2.0 9.4

a 7 34 F 34.4 386.0 392.0 8.0 9.5

8 32 F 1 26.0 2 322,0 448,0 5,8 8.1

0 17 F 17,3 303.0 321.3 5.3 B 6.9

0 45 F 8.6 246.5 255,1 3.1 8,0 2

nu 69 F - 17.8 367.6 386.4 4.6 9.7

ET 9 F 21.8 376,8 398.6 5,4 8,0 eu

13 49 M 9.0 543,2 551.2 1.6 60

14 36 F 17.4 505.4 522.8 3.3 G.9

5 B 47 F 15.2 395,2 410,4 3.7 10,6

“06 37 M 26.0 376.6 402,6 6,4 9.3

17 61 F 38,0 533.0 571,0 6.6 10,4 B

18 44 F 28.5 239.0 367.5 10.0 9.5 oo

C9 46 F 9.0 478.0 487.0 1.8 6.7 ee

20 42 M 32.0 459.0 491.0 6.5 8.9

21 37 F 27.2 422.7 449.9 6.9 10.1 B

22 56 F 18,1 404.3 422,4 4.2 | 4.9

ES 54 M 25.0 340.C 365.0 6.9 10.3 2

BN 24 1 M 18.1 3052 321.2 | 5.6 1 8.0 C      
 

mie,le fer sérique baisse subitement, demeure bas

environ une semaine, puis se normalise à mêmeles

dépôts de fer en réserve dans la moelle, le foie et

Au contraire, au cours de l’anémie ferri-la rate.

prive chronique, les réserves s’épuisent d’abord

  

du moins partiellement et le tableau clinique du

syndrome hématologique caractérisant l’anémie

hypochrome apparaît secondairement.

Au cours de l’anémie hypochrome,l'absorption

intestinale du fer peut augmenter jusqu’à 70 à   

Digg

gui

SR

“ih

HE

ih

wed

ed

THÉ

Pr a

yes

ETD

il

kl

Td

“km

af]

Des

ZUNE



CE

À

  

 

Laval Médical
Vol. 33 — Juin 1962

80 pour cent comparativement au pourcentage

de l’absorption normale qui est de l’ordre de dix à

20 pour cent. Cependant, ce mécanisme compen-

sateur n’est pas suffisant pour pallier au déficit

ferrique. Seule, une thérapeutique martiale ad-

ministrée judicieusement per os ou par voie intra-

veineuse, s'avère rapidement efficace. Toute

transfusion inconsidérée peut être dangereuse et

toute thérapeutique qui demeure sans réponse au

cours d’une anémie ferriprive demande une atten-

tion spéciale.

Par ailleurs, certains patients asthéniques qui

ne présentent aucun stigmate de l’anémie ferri-

prive, voient leurs troubles disparaître par l’ad-

ministration de fer On invoque pour expliciter

ces résultats, l'existence d’une anomalie enzyma-

tique (14, 15, 16, 17, 59, 74 et 134) pouvant affec-

ter le métabolisme du fer dans les différents mi-

lieux de l’organisme.

Dans le tableau VII, nous avons réuni douze

patients dont le taux du fer sérique est sub-

TABLEAU VII

Fer sérique subnormal (40 à 58 Y pour cent) chez des patients

atteints d’affections diverses

 

 

 

 

 

 

 

 

        
  
  
 

] Ç Fer Capacité Capacité Pourcentage

Ne Age Sexe sérique de ; totale de de |

saturation saturation saturation

I 28 M 53,0 211,3 264.3 20.0

RE F 53,3 202,2 255.5 20.8

3| 3 F 53,3 174,0 227.3 23.4

4| 8 F 53.0 156,0 209,3 25,3

Ts 47 M 43.5 91.0 134,5 32,3

Te| a F 52.0 156.0 208.0 25,0

ERE F 42.0 404,0 446,0 9,4

8, 65 F 52.0 91,9 143.9 53.0

Co| 55 F 52.0 147,0 199.0 | 61

0 9 F 45 4 321,6 367,0 12.3

un 2 | F | 57,0 312,4 369.4 150 BN

12 21 F 5.6 2390 | 216 | 180

normal, c’est-à-dire de 40 à 58 y pour cent. Sauf

les patients 7, 10 et 11 qui ont un bilan ferrique

compatible avec celui d’une anémie hypochrome,

les autres malades présentent une baisse modérée

15)
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du fer sérique et une capacité de saturation tantôt

normale, tantôt abaissée. La plupart de ces

patients sont atteints d’une maladie systémique

chronique (myélome, leucémie, etc.) et de syn-

dromesinfectieux divers.

Manoliu (92) rapporte une série importante

d’hépatites observée surtout chez les enfants où le

taux du fer sérique est élevé. L'élévation de la

sidérémie est particulièrement manifeste dans la

deuxième semaine de la maladie et cette hyper-

sidérémie paraît d’autant plus importante que

l’enfant est plus âgé.

L’auteur considère le dosage du fer sérique com-

me un excellent test de contrôle de l’évolution de

l’hépatite car toutes les épreuves hépatiques

(thymol, bilirubine, etc.) se normalisent avant le

retour à la normale de la sidérémie. La sensibi-

lité particulière de la sidérémie au cours de l’hé-

patite serait même notée chez les malades anicté-

riques. L’hypersidérémie présentement considé-

rée est expliquée par un « défaut d’emmagasi-

nage » du fer ou par une libération hépatique du

fer par suite de l'atteinte cellulaire du foie (né-

crose). Celui-ci en effet est l’organe de dépôt

le plus important, puisqu'il contient environ la

moitié du fer de réserve soit 400 mg.

Dans le tableau VIII, nous avons groupé une

courte série d’hépatites dont le bilan ferrique s’a-

vère conforme à ces données. Sauf, le n° 2,

tous les patients présentent une augmentation

TABLEAU VIII

Bilan ferrique chez neuf patients atteints d’hépatite virale

 

 

 

 

   
 

 

  

 
 

 
 

 
 

  

| . | Fer | Capacité | Capacité Pourcentage

Ne | Age |Sexe | sérique de | totale de . de |

! 7 saturation saturation saturation
|

a 7 | M 174 73,5 247,5 | 70.0

IEEE |F 78 147 25 | 346

53 14, F | 187 92 279 | 67.0

Ty 41 | M | 245.4 | 27,5 272,9 89.0

5, 91F! 1869 00 | 2769 67.0

6 | 9 | M 182.6 110.3 292,9 63.3

CF 21 M 257 7 82.7 | 339.8 75.0
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marquée du fer sérique et un pourcentage de sa-

turation nettement augmenté. Malheureusement

aucune courbe évolutive de la maladie n’a pu

être établie.

Hémochromatose :

L’hémochromatome ou diabète bronzé est une

affection grave résultant d’un trouble du méta-

bolisme du fer. Ley (2) présente une bonne dé-

finition du syndrome : «c’est une maladie carac-

térisée au point de vue anatomo-pathologique,

par des dépôts d’hémosidérine dans les cellules

parenchymateuses d’à peu près tous les tissus de

l’organisme, par une accumulation de mélanine

au niveau de la peau et par une fibrose du foie et

du pancréas. De plus, elle s'accompagne souvent

d’insuffisance cardiaque et d’arythmie de même

que d’atrophie testiculaire en l’absence de fibrose

du cœur et des testicules. »

Au cours de cette maladie, les réserves du fer

s’accumulent dans les organes de dépôt au point

d'atteindre jusqu’à cinquante fois les valeurs

normales (110). La ponction biopsique du foie

(2) est révélatrice et permet d’établir le diagnostic

de la maladie avec beaucoup de certitude (87).

Dans l’hémochromatose, le fer sérique est habi-

tuellement très élevé, la capacité de saturation

diminuée (37) et le pourcentage de saturation

augmenté jusqu'à 100 pour cent (figure 4).

La pathogénie de l’'hémochromatose s'explique

par une erreur métabolique congénitale (60) qui

accélère le processus de l’absorption gastro-intes-

tinale du fer. Les dépôts croissants d’hémosidé-

rine qui intoxiquent alors les cellules, contribuent

à la progression des lésions tissulaires (2, 11 et

144).
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Figure 4. —Distribution du fer sérique dans diverses
affections.
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Le traitement du diabète bronzé repose encore

sur les phlébotomies (41 et 98) car les résines

échangeuses d'ions ne donnent pas les succès

espérés (36). Toutefois, on fonde des espoirs

sur le desferrixamine * (Desferrin Ciba), substance

apparentée au sidérochrome et ayant une grande

efficacité pour fixer le fer trivalent et l’éliminer

dans les urines.

L’hémosidérose :

Au cours de l’anémie aplastique par exemple,

il faut parfois transfuser un malade. Après

plusieurs transfusions, la sidérophiline devient en

totalité saturée de fer (figure 4), les réserves aug-

mentent considérablement dans les organes dé-

positaires et la peau du patient peut devenir

bronzée (71). Cette condition constitue un état

d’hémosidérose post-transfusionnelle.  Contraire-

ment aux lésions caractéristiques de l’hémo-

chromatose, l’hémosidérose ne présente pas de

fibrose tissulaire et l’hémosidérine ne dépose de

préférence dansles cellules épithéliales (139)

CONCLUSION

Il existe un grand nombre de désordres hémato-

logiques résultant de perturbations structurales

de la moelle (119), de déséquilibres entre les fac-

teurs qui président à la synthèse de l’hémoglobine

(1, 3, 5, 33, 56, 61, 72, 79, 85, 125 et 126) ou qui

favorisent la destruction exagérée des globules

rouges (9 et 108).

Lorsqueles réserves de fer sont normales et que

l’'hémoglobine est diminuée, le fer sérique peut

être normal ou même augmenté (4). Danscette

éventualité, il faut penser à l'interférence éven-

tuelle d’un phénomène superposé (40, 84 et 99)

comme par exemple une infection où la sidérémie

s’abaisse. Ceci nous permet de comprendre la

complexité souventes fois rencontrée dans l’in-

terprétation du bilan ferrique de certains malades.

Dans la majorité des anémies hypochromes, le

dosage du fer sérique vient confirmer l'impression

clinique. Cependant, comme tout examen de

* Report on a meeting of clinical investigators. Basle, (nov.)

1961.
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laboratoire, il doit être interpréter avec le con-

texte clinique et biologique.
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Maurice E. SHILS. Some metabolic aspects
of tetracyclines. (Quelques aspects méta-
boliques des tétracyclines). Clin. Pharmacol.
Ther., 3 : 321-339, (mai-juin) 1962.

La revue de la littérature indique que les té-
tracyclines peuvent entraîner une augmentation

des pertes urinaires d’azote chez l’homme. Ces

pertes peuvent être relativement importantes et
susceptibles d'entraîner une balance négative de
l’azote. Nos connaissances actuelles du mode
d’action de ce groupe d’antibiotiques semblent
indiquer que, comme le chloramphénicol, elles
inhibent la biosynthèse protéinique. On peut
donc postuler qu’un effet semblable, bien que
moins marqué, se produise dans les cellules des

mammifères et que cette activité anabolique de
la tétracycline chez l’homme serait la cause de
ces pertes azotées. Par suite d’une diminution

de l’utilisation des acides aminés pour la synthèse
protéique, une plus grande quantité de ces acides
aminés est excrétée par le rein.
Une autre conséquence de l’activité de la tétra-

cycline récemment rapportée est celle d'une aug-
mentation de l’excrétion du sodium. Il est pos-

sible que cet effet ne soit pas lié au déséquilibre
azoté et reflète une action diurétique directe sur
les reins. Les pertes de potassium avec la té-
tracycline sont beaucoup moins significatives et
semblent tout simplement être en relation avec
la perte azotée.
Pour le patient qui reçoit les doses usuelles de

tétracycline et dont la fonction rénale est normale,

ces effets métaboliques ne posent pas de pro-

blème. Cependant, si le rein est insuffisant, les

tétracyclines administrées à la posologie usuelle

peuvent entraîner des effets significatifs propor-

tionnés à l'importance de l'insuffisance rénale et
à la concentration et à la prolongation dutraite-
ment. Parmi ces effets défavorables à des de-
grés variables, on note l’azotémie, l’hyperphospha-

témie, l’acidose, la perte de poids, l’anorexie,

les nausées et les vomissements. Les pertes de

sodium et d’eau avec la déshydratation peuvent

également contribuer directement à l’établisse-

ment de ce tableau clinique. Il existe cependant
un délai, tant dans le déclenchement de ces per-

turbations que dans la période de récupération.
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Les réactions maximums chez les patients atteints
d’une maladie rénale sérieuse ne seront atteintes
parfois qu'une semaine après l'interruption de

la thérapie. C’est pourquoi il importe d’être par-
ticulièrement prudent dans l'usage de la tétra-

cycline (comme d’ailleurs avec plusieurs autres

substances) chez les patientes dont la fonction

rénale est touchée. Dans de tels cas, on doit

utiliser le médicament de choix, mais restreindre
la posologie et s'assurer que les perturbations

métaboliques demeurent dans les limites sécu-
ritaires.

Certains auteurs ont également signalé l'in-
fluence de la tétracycline sur l’infiltration grais-
seuse du foie. Cet effet cependant n’a été ob-
servé qu’avec l’administration de doses consi-

dérables et semble facilement et rapidement ré-
versible.

C. JULIEN, J.-P. BADER, A. LAMBLING,
P. PERNOD, M. MERCADIER et J. HEPP.
Étude clinique du syndrome de Zollinger-
Ellison. À propos de quatre observations
personnelles. Arch. Mal. Appar. dig., 51:
249-262, (avril) 1962.

Les auteurs présentent l’observation de quatre

cas personnels et analysent 87 cas de la littéra-

ture qui leur permettent de préciser les princi-
pales caractéristiques cliniques du syndrome de
Zollinger-Ellison.

Il s’agit d'une affection atteignant également
les sujets des deux sexes, avec une fréquence

maximum entre 40 et 50 ans.

Les deux modalités essentielles du tableau cli-
nique sont la maladie ulcéreuse et, nettement au

second plan, la diarrhée.
La maladie ulcéreuse se singularise par de nom-

breux traits : la gravité de l’évolution, l’impor-
tance des vomissements acides, la résistance au
traitement médical, le siège atypique et volon-
tiers multiple des ulcères, la fréquence des com-

plications inaugurales et enfin la fréquence des

ulcères peptiques postopératoires quand l'in-

tervention est incomplète.
La diarrhée précède souvent la maladie ul-

céreuse ou évolue isolément ; sa formation copro-
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logique est celle d’une diarrhée vraie, d'une

fausse diarrhée ou d’une stéatorrhée. Elle peut

occasionner une hypokaliémie sévère.

L’hypersialorrhée mérite selon les auteurs d'être

individualisée comme stigmate du syndrome de

Zollinger-Ellison, posant le problème des rela-

tions entre pancréas et glandes salivaires.

Une hypersécrétion chlorhydrique excessive

d’origine pancréatique est la caractéristique bio-

logique de la maladie. Des anomalies des glandes

endocrines, en dehors du pancréas, doivent être

systématiquement recherchées ; il est rare qu'une

tumeur hypophysaire, surrénalienne ou para-

thyroidienne ait une traduction clinique ou bio-

logique.

L’évolution générale du syndrome se fait en

règle vers la mort, mais un diagnostic préopéra-

toire précoce suivi d’un traitement chirurgical

complet doit augmenter sensiblement le pourcen-

tage des survies définitives.

J. PERNOD, M. MERCADIER et J. HEPP.

À propos du traitement chirurgical du

syndrome de Zollinger-Ellison. Arch. Mal.

Appar. dig., 51 : 323-330, (avril) 1962.

À la suite de quatre cas du syndrome de Zol-
linger-Ellison, dont la gravité s’est soldée par
trois décès postopératoires (l’un après duodéno-
pancréatectomie céphalique, l’un après hémi-
pancréatectomie gauche avec splénectomie, l’un
après gastrectomie itérative avec résection du

grêle et du côlon pour fistule gastro-jéjuno-

colique par volumineux ulcére peptique), les
auteurs rappellent les difficultés de diagnostic du
syndromeet l’intérêt cependant de le poser avant

l’intervention de façon à pouvoir prendre les

décisions opératoires opportunes.

Pour mieux étudier le syndrome de Zollinger-
Ellison, il faut avoir une équipe médico-chirur-
gicale désireuse de le découvrir :

a) Des médecins décidés une bonne fois pour
toutes à faire explorer le chimisme gastrique de
tout malade atteint d’ulcère digestif, surtout s’il
s’agit d’ulcère atypique, d’ulcères multiples, d’ul-
cères à évolution grave ou bien de récidives pep-
tiques après traitement chirurgical classique ;

b) Des chirurgiens soucieux d’explorer, avec
patience, la loge pancréatique et prêts à se plier
à une gastrectomie totale avec pancréatectomie

gauche malgré un palper négatif, alors que, clini-
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quement, le diagnostic a été fait grâce au tubage

gastrique;

c) Des histologistes habitués à la pathologie
du pancréas et bien décidés, s’il le faut, à mul-

tiplier au maximum les coupes de la pièce

opératoire.

En conclusion, et d’accord avec Zollinger et

Ellison, les auteurs pensent que l’exérèse isolée

de la lésion pancréatique a très peu de chances

d’être complète (fréquence des métastases) et

soulignent la nécessité de la gastrectomie totale,

seul moyen sûrement efficace pour supprimer
l’hypersécrétion et l’hyperacidité.

J. Manly STALLWORTH, Richard G. PRICE

Jr., James C. HUGHES et Edward F. PAR-

KER. Surgical treatment of ruptured

abdominal aortic aneurysms. (Traitement

chirurgical des anévrismes aortiques abdomi-

naux rupturés). Ann. Surg., 155 : 711-721,

(mai) 1962.

Les auteurs font l’analyse de 76 cas d’anévris-

mes abdominaux aortiques rupturés. De ce

nombre total de patients, 53 furent compilés dans

la littérature et 23 cas relèvent de l’expérience

personnelle des auteurs.

D’un point de vue clinique, plus de 90 pour

cent de ces patients se plaignaient d’une douleur

abdominale sévère ou d’une douleur dans le dos

ou des deux. L'’irradiation de cette douleur se

faisait habituellement de façon très variable.

Une masse abdominale fut palpée chez 62,5 pour

cent des patients et 53,75 pour cent de ces masses

étaient pulsatiles.

La mortalité totale fut de 57,8 pour cent et

la mortalité à la salle d’opération, de 11,8 pour

cent.

L’intervalle moyen entre l’opération et la mort

fut de neuf jours.

L’âge moyen des patients était de 64 ans. Les

hommes étaient beaucoup plus nombreux que

les femmes, dans un rapport de dix a un.

La cause de la mort chez 75 pour cent des

patients décédés était en relation directe avec

la réduction de la masse sanguine et ses consé-

quences sur le cœur et sur les reins. Le reste

des mortalités (25 pour cent) relevaient des com-

plications que l’on rencontre ordinairement à la

suite des interventions chirurgicales de cette

importance.
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Puisque l’on a pu établir dans les études anté-
rieures que l'incidence de la rupture d’un ané-
vrisme abdominal aortique s’accroît avec le

volume de l’anévrisme et la durée de son évolution
et puisque la mortalité est considérablement
accrue après la rupture, 11 demeure donc très

important d’établir le plus rapidement possible
le diagnostic de I'anévrisme aortique abdominal
et de préconiser son traitement.

James C. DRYE, William T. RUMAGE Jr, et
Dorothy ANDERSON. Prognostic import
of circulating cancer cells after curative
surgery : a long time follow up study.
(Valeur pronostique de la présence de cellules

cancéreuses dans la circulation aprés un traite-
ment chirurgical). Ann. Surg., 155 : 733-740,

(mai) 1962.

Au cours de leur travail, les auteurs ont voulu

établir la relation susceptible d’exister entre la

présence ou l’absence de cellules cancéreuses dans

le sang périphérique du patient antérieurement
opéré et son évolution clinique.

Aucun des patients chez lesquels 1l fut 1mpos-
sible de trouver des cellules cancéreuses en cir-

culation dans le sang périphérique ne montra
des signes de récurrence clinique. Par contre,

dans tous les cas de récurrence clinique, les au-

teurs ont trouvé des cellules cancéreuses dans le

sang périphérique et, dans certains cas, plusieurs
mois avant que le diagnostic clinique de la ré-

currence ne puisse être établi.
Le groupe de patients le plus intéressant pour

les auteurs est formé de ceux qui sont clinique-

ment bien, mais chez lesquels 1ls ont pu de façon

consistante et répétée trouver des cellules cancé-

reuses dans le sang circulant périphérique pour
des périodes aussi prolongées que deux ans.
Dans ce groupe, on retrouve cing cancers du

sein. Tous ces malades ne montraient aucun

signe clinique de maladie pour une période de
18 à 24 mois. Ce cancer est absolument impré-
visible et il réapparaît souvent après plusieurs
années d’un traitement apparemment bien réussi.
Unepériode de deux ans est bien insuffisante pour

tirer une conclusion définitive au sujet de cette

maladie. Les auteurs veulent continuer à ob-

server ces patients le plus longtemps possible,
de même que deux patients atteints d’un cancer
du côlon. Ils prédisent qu’on établira définitive-
ment le diagnostic clinique d’un cancer, si la
période d’observation se prolonge suffisamment.
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Les deux autres patients de ce groupe qui ont
encore des cellules cancéreuses en circulation,

avaient un cancer du côlon. Bien qu’ils n’aient

pas de signes cliniques depuis une période de

15 à 18 mois respectivement, les auteurs croient

vraisemblable que cette récurrence se mani-

feste ultérieurement et ils se proposent de suivre
ces patients attentivement.

M. M. STRUMIA, A. DUGAN, L. TAYLOR,
P. V. STRUMIA et D. BASSERT. Sple-
nectomy in leukaemia and myelofibrosis.

(Splénectomie dans la leucémie et la myélo-

fibrose). Amer. J. Clin. Path., 37 : 491-498,
(mai) 1962.

La splénomégalie des leucémiques et des pa-
tients atteints de myélofibrose permet la rétention
d’un très grand nombre de globules rouges et,

très fréquemment, leur destruction. Tel est le

facteur principal de l’anémie dans la leucémie,
facteur qui se présente le plus souvent sans qu'il

soit possible de démontrer d’anticorps dans le
sang circulant.

La splénectomie de 29 leucémiques a été suivie

d’une augmentation de l’'hémoglobine chez 21 pa-
tients sur 27 (78 pour cent). Cette augmenta-
tion, variable selon les cas, résulte de deux fac-

teurs : une réduction du taux de la destruction
des globules rouges et une réduction du volume

sanguin total. Lorsque l'appréciation de l’effet
de la splénectomie est basée sur la mesure de

l’hémoglobine circulante, la participation des
deux facteurs peut mieux être appréciée : de 18

patients ainsi étudiés, l’'hémoglobine totale eut
une augmentation significative dans 12 cas (67

pour cent), fut diminuée dans deux cas et de-
meura inchangée dans quatre cas. Il semble

bien que l’augmentation de la concentration de

l’hémoglobine chez quelques patients après la

splénectomie ne puisse s’expliquer que par une

diminution du volume plasmatique.

L'étude de l’excrétion du stercobilogène et de

la survie des globules rouges dans le sang cir-

culant avant et après la splénectomie démontre

que la majorité des patients subissent après l’in-
tervention une augmentation de l’hémoglobine
totale circulante manifeste, une diminution de
l’excrétion du stercobilogène et une meilleure

survie des globules rouges circulants. La popu-
lation érythroblastique de la moelle osseuse ne
subit pas de modification.

  



 
  

456 ANALYSES

C. ALAN, B. CLEMETSON et Lilian M.

BLAIR. Capillary strength of women with

menorrhagia. (La résistance capillaire chez

les femmes atteintes de ménorragie). Amer.

J. Obstet. Gynec., 83 : 1269-1279, (15 mai) 1962.

La ménorragie régulière d’un cycle ovulatoire

est communément associée à une faiblesse des

capillaires qui peut être décelée par l'emploi

d'un pétéchiomètre à succion appliqué à la peau

de la région interne de la partie supérieure du

bras. Un seul test ne comporte que peu de

valeur cependant, mais la répétition quotidienne

des tests pendant un mois entier est nécessaire

pour une observation satisfaisante.

Le traitement oral par des bioflavonoïdes hydro-

solubles et l'acide ascorbique entraîne une ré-

duction importante de la perte sanguine chez la

plupart des femmes atteintes de ménorragie au

cours d’un cycle ovulatoire régulier. Cette thé-

rapeutique n'agit que lentementet il faut la répé-

ter pendant deux, trois ou même quatre mois

pour obtenir un résultat bénéfique maximum.

Il semble bien cependant que l’amélioration au

traitement soit bien fondée, puisque la ménorragie

se répète après un délai de quatre à six semaines

si on substitue un placébo et qu'elle s'améliore

à nouveau, lorsqu’on reprend le traitement.

Il existe une relation nette entre l’augmenta-

tion de la résistance capillaire et la réduction du

flux menstruel et, de plus, les patientes rappor-

tent une amélioration considérable de leur bien-

être.

Cette forme de traitement peut être utilisée

pour toutes les femmes atteintes de ménorragie

qui ne s’améliore pas après un curetage diagnosti-
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que indépendamment de la résistance capillaire.

Ce traitement cependant ne semble pas aider les
patientes atteintes d’hyperplasie kystique de l’en-

domètre, mais il est efficace en présence de petits

myomes utérins. Il ne semble pas y avoir de

contre-indication à cette thérapeutique.

Rudolf J. NOER, Joseph E. HAMILTON, D.

Joseph WILLIAMS et David S. BROUGH-

TON. Rectal hæmorrhage : moderate and
(Hémorragie rectale modérée et

Ann. Surg., 155 : 794-805, (mai) 1962.
severe.

grave).

Chez 245 patients atteints d'hémorragie rec-
tale importante, le cancer du côlon droit, la di-

verticulose, la colite ulcéreuse, les polypes, les
diverticulites et le cancer du côlon gauche furent

les causes les plus fréquemment observées.
La diverticulose fut responsable de 70,8 pour

cent des hémorragies rectales massives et environ
un quart des hémorragies consécutives à une
diverticulose furent des hémorragies graves.
Le cancer du côlon fut la cause la plus fré-

quente des hémorragies légères ou modérées et
des hémorragies graves ne furent observées que

dans trois cas de ces cancers, dont deux du côlon

gauche et un du côlon droit.

Cette étude semble donc démontrer que la
cause la plus fréquente de l'hémorragie rectale
sévère est la diverticulose. Le cancer du côlon
demeure dans cette observation comme pour

plusieurs, la cause la plus fréquente d'hémorragie

rectale ; dans ce cas cependant l’hémorragie est
presque toujours légère ou modérée. rarement

grave.
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Actualité pédiatriques - Troisième série. Cli-
nique de pédiatrie et de puériculture de l’Hôpi-
tal Saint-Vincent-de-Paul : professeur Marcel
LELONG. Un volume in-8° de 356 pages avec
69 figures (1961) : 40 nf. G. Doin & Cie, édi-

teurs, 8, place de l’Odéon, Paris (VI°).

Le succès remporté par les deux premières séries
des Actualités pédiatriques de la Clinique de

l’Hôpital Saint-Vincent-de-Paul a encouragé le
professeur Lelonget ses collaborateurs à continuer

leur effort.
Cette troisième série répond aux mêmes pré-

occupations que les deux premières : empêcher
la pédiatrie — qui doit rester une médecine
générale appliquée à un âge spécial — de se mor-
celer en surspécialisations séparées par des cloi-
sons infranchissables ; favoriser le travail de
groupe et l’enseignement mutuel ; donner à cha-

que membredel’équipe, malgré ses préoccupations
personnelles dominantes, le moyen de se tenir au

courant de ce qui se fait à côté delui, à l’intérieur
de l’équipe. Ainsi seulement, le pédiatre pourra-
t-il continuer à dominer l’ensemble de son do-
maine,à s’intéresser à l’enfant pris comme un tout,
somatique et psychique, normal ou pathologique
— la médecine dite curative étant inséparable de
la médecine préventive, et la médecine individuelle

l’étant de la médecine sociale.
Sans doute aussi le praticien général trouvera-

t-il intérêt à la lecture de ces conférences.

SOMMAIRE DE LA 32 SÉRIE

Donnée actuelles sur la vitamine D. (J. Paupe). — Le

diagnostic des ambiguïtés sexuelles (P. Canlorbe). — Les hypo-

corticismes du nouveau-né (P. Royer). — Diagnostic et traite-

mentdes troubles de l’installation des règles (P. Borniche). —

L’intolérance au gluten (J. Frézal et J. Rey). — Néphrocalci-

noses de enfant (H. Mathieu). — La maladie de Moschcowitz

chez l'enfant (P. Royer). — Néphroblastomes de l'enfant

(L. Bocquet). — Les craniopharyngiomes de l’enfant et de

l’adolescent (J. Rougerie). — Les craniosténoseset leurtraite-
ment chirurgical (J. Rougerie). — Les troubles du sommeil

du jeune enfant (L. Kreisler). — L’arthrogrypose multiple

congénitale (J.-C. Job). — L'hypersplénisme (G. Mathé). —

Aspects actuels de l’hémophilie (D. Alagille). — Les ictères

des prématurés (A. Rossier). — Traitement des intoxications

accidentelles chez l’enfant (E. C. Habib). — Hernies et éven-

trations diaphragmatiques congénitales chez l’enfant (J. Bor-

de). — Hémosidérose pulmonaire idiopathique (R. Joseph). —
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Infections à pseudomonas æruginosa chez le nouveau-né et le

nourrisson (F. Alison). — La pneumonie à pneumocysiis du

nourrisson (M. Lelong).

Le problème tissulaire et anti-tissulaire —
Ses applications dans la thérapeutique du cancer,
par N. T. KORESSIOS. TOME I : 1952, 194
pages ; TOME II : Du mode d’action des anli-
hémolysines, 1956, 154 pages ; TOME III : Le

cancer envisagé comme maladie tissulaire, 1957,

162 pages ; TOME IV : Vers une thérapeutique
préventive des étais dégénératifs, 1961, 164 pages.
Chaque tome à 25 nf. Librairie Maloine S.A.,

éditeur, 27, rue de l’École-de-Médecine, Paris

(VIE).

Il n’est pas de cancérologue qui n’admette que

l’on se trouve actuellement à un «tournant »

des opinions que l’on se fait du cancer et des

méthodes qui lui sont opposées pour le combattre.
Les cinq tomes que le docteur N. T. Koressios

consacre au problème tissulaire el antitissulaire

même s'ils sont anticonformistes, ne pourront

qu’intéresser le cancérologue acquis non point au
dogmatisme mais à des idées qui se soutiennent

par l’observation des faits.
Dans son tome I, l’auteur expose le problème

tissulaire dans son ensemble et montre notamment,

par l’étude des agressions tissulaires (encéphalo-

myélites spontanées et expérimentales) que l'ori-

gine du cancer peut très bien se concevoir comme

une agression d’un tissu constitutionnellement

fragilisé ou dépourvu de défense.
Il introduit, sur le plan biologique, ses études de

l’hémolysinémie sanguine, étude qu’il reprendra

en son tome IV.

Le tome II montre que les antinémolysmes —

système antitissulaire antisanguin — sont douées

d’un pouvoir cytotoxique et d’une action « focale »

par opposition aux autres systèmes antitissulaires.

Le tome III introduit la notion de processus

tissulaires pathologiques, en apparentant aux

dégénérescences tissulaires (cancers) les dégéné-

rescences névrogliques (scléroses en plaques) et

en montrant que l’un et l’autre de ces processus

répondent à des normes évolutives communes.

Le tome IV introduit, à partir de l’étude des

hémolysinémies sanguines, une analyse dite de
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«latence » cancéreuse particulière aux affections
dégénératives. L'auteur décrit l’hémolysinémie
spécifique des états dégénératifs.
Le tome V montre le pouvoir préventif de la

récidive des anti-hémolysines dans le cancer et la

sclérose en plaques.

Quelque critique que le conformisme puisse
adresser à des travaux qui s’écartent de tout ce

qui a été dit à ce jour, il reste acquis que les cinq
tomes précédents font preuve d’une continuité de
vues dont aucune recherche actuelle sur le cancer
ne peut se prévaloir.

Mémento d’acupuncture chinoise — Documen-
tation du séminaire de bio-énergétique chinoise el
d'acupuncture traditionnelle, par J. LAVIER,

médecin de l’Hôpital d’acupuncture de Taipei,

membre titulaire du Collège d’acupuncture de
Taïpei-Taïnan, conseiller honoraire de la Con-

férence des maître acupuncteurs de l’Extrême-

Orient. Un volume 10,5<13,5. de 112 pages
avec 45 figures : 8 nf. Librairie Maloine S.A.,

éditeur, 27, rue de l’École-de-Médecine, Paris
(VIE).

Les trois temps de l’acupuncture impliquent
une connaissance parfaite des règles de pres-
cription des points, de la topographie exacte de
ceux-ci, et des techniques très précises de l’acu-
puncture et des cautérisations.

Dans son premier cycle de 15 exposés, qui cons-
titue pratiquement un cours complet à acupunctu-
re selon les méthodes chinoises, le Séminaire de

bio-énergétique chinoise et d’acupuncture tra-
ditionnelle comprend trois parties distinctes dont
on trouvera les documents essentiels dans le
Mémento d’Acupuncture chinoise :

1. Une topographie très exacte de tous les points

classiques d’acupuncture, avec, pour chacun, une
note précise de technique, en 43 planches;

2. Les courbes et schémas de bio-énergétique
nécessaires aux traitements, en 7 schémas;

3. Les plans de traitementsles plus usuels, dans

un classement par systèmes (respiratoire, digestif,
nerveux, génito-urinaire, etc.)

Cette documentation réunie dans un ouvrage

de poche de 113 pages sans aucune littérature
superflue constitue une véritable mémoire, conden-

sée mais complète, inséparable du praticien qui

veut appliquer les méthodes chinoises.

(24)
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Traumatologie crânienne, par P. WERTHEI-
MER, professeur à la Faculté de médecine de
Lyon, chirurgien des Hôpitaux, et J. DESCO-

TES, assistant des Hôpitaux, de Lyon, chargé de

recherches à I'I.N.H., avec la collaboration de

J. BOURRET, J. CoURJON, M. JouvET, M.

TOMMASI, J. WERTHEIMER. Un volume de

352 pages, avec 86 figures (16,5 x24) : 60 nf.

Masson & Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint-

Germain, Paris (VIE).

Les conditions de la vie moderne ont accru les
risques de traumatismes crânio-cérébraux ; tout

chirurgien peut être appelé à apprécier les possi-
bilités et les indications d’une thérapeutique
d'urgence. Il apparaissait donc nécessaire de pré-
ciser les conditions physiopathologiques de cette

traumatologie dans un ouvrage qui ne fût pas
réservé exclusivement au spécialiste.

Cet ouvrage est le fruit de l'expérience considé-
rable acquise par l’auteur et ses collaborateurs au
Centre neurochirurgical de l’Hôpital Édouard-
Herriot, à Lyon.

Il est destiné aux chirurgiens dont le rôle théra-

peutique danscette pathologie apparaît bivalent:

— d’une part apprécier et juger objectivement

les lésions produites par les traumatismes crânio-
encéphaliques ;
— d’autre part insérer ces lésions et les pertur-

bations qui les déterminent dans le cadre général
des connaissances actuelles touchant les réactions
postagressives.

Cette double obligation force le praticien à
choisir entre deux attitudes apparemment dis-
tinctes:

— l’une commandant devant un blessé la recher-

che des indications destinées à justifier une inter-

vention salvatrice.

— l’autre le conduisant à rechercher chez ce

mêmeblessé les perturbations physiopathologiques

et humorales dues à l'agression, à les apprécier et

à les corriger pour établir un équilibre que l’inter-
vention risque de compromettre.

Au premier de ces impératifs répondent plu-
sieurs chapitres où sont analysées les diverses

lésions anatomiques provoquées par les trauma-
tismes crâniens et où sont indiquées modalités et

indications des interventions chirurgicales.

A la seconde obligation correspondent les cha-

pitres consacrés aux investigations cliniques et

biologiques qui permettent seules de préciser la  
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responsabilité respective des divers facteurs inter-
venant dans la production et la durée des désordres
cliniques et humoraux.
Le dernier chapitre est réservé à l’avenir éloigné

des traumatismes crânio-encéphaliques. Leur
accroissement constant pose également un grave
problème médico-social.

C’est ainsi qu’à divers titres chirurgiens, méde-
cins traitants, médecins du travail seront intéres-

sés par cet ouvrage.

Les facteurs hormonaux de la croissance —

La glande mammaire. Rapports de la VI©
Réunion des endocrinologistes de langue fran-
çaise (Bruxelles, juin 1961), publiés par les
soins du professeur J. LEDERER. Publica-
tion des Annales d’Endocrinologie. Un volume
de 252 pages, avec 48 figures, 15 tableaux
(16x25). Cartonné toile : 40 nf. Masson &
Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint-Germain,

Paris (VIE).

La sixième réunion des endocrinologistes de
langue française qui s’est tenue à Bruxelles du
24 au 26 juin 1961 a eu pour principaux thèmes:
les facteurs hormonaux de la croissance, et la
glande mammaire.

Le premier des rapports envisage l’analyse des
facteurs de régulation hormonale et en particulier
l’étude de l’hormone somatotrope, qui joue le
rôle le plus important dans la coordination des
processus de croissance. Puis sont mis en évi-

dence l'influence des facteurs génétiques sur le
déterminisme de la croissance normale et patho-
logique, les effets métaboliques multiples et divers
de l’hormone somatotrope. Enfin, trois rapports
sont consacrés aux insuffisances et retards de
croissance : insuffisance et retards d’origine neuro-
hypophysaire, crétinisme (rattaché par les auteurs

aux dysgénopathies et qui serait une maladie
familiale souvent génétiquement déterminée),
insuffisances staturales d’origine métabolique (na-
nisme rénal, retards de croissance de la maladie
cœliaque, du diabète sucré et des glycogénoses).
La glande mammaire constitue le deuxième

thème d’étude. Après une revue des principaux
stades de la morphogénèse mammaire humaine,
l’essentiel des recherches expérimentales concer-
nant l’histogénèse de la mamelle des rongeurs est
résumé ; puis sont examinées les implications
humaines de ces recherches, fonctions du rôle
tératogène des œstrogènes sur le bourgeon mam-
maire primaire du fœtus humain.
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Le rapport suivant passe en revue toutes les
causes de la gynécomastie. Puis est évoqué le
rôle de l’induction hormonale dans le cancer du
sein ; mais ni l’expérimentation animale,ni l’étude
des bilans hormonaux ne permettent aux auteurs
de conclure. Le dernier rapport fait le point du
problème du contrôle neurohormonal de la glande
mammaire.

LES FACTEURS HORMONAUX DE LA CROISSANCE
(117 pages).

Régulation hormonale de la croissance (H. Tuchmann-

Duplessis). — Les facteurs génétiques de la croissance (M.

Lamy, J. Frézal et P. Maroteaux). — Effets métaboliques de

l’hormone de croissance humaine (J. Corvilain, M. Abramow

et R. Wolter). — Les insuffisances et retards de croissance

d’origine neuro-hypophysaire (P. Royer et J. L. de Gennes).

— Crétinisme et croissance (A. Costa, A. M. Massuco-Costa

et M. Mortara). — Les insuffisances staturales d'origine méta-

bolique (G. Fanconi et A. Prader).

LA GLANDE MAMMAIRE (127 pages).

La morphogénèse mammaire et ses modifications expéri-

mentales (A. Raynaud). — La gynécomastie (R. Tagnon et

J. De Blieck). — Cancer mammaire et hormones (A. Netter

et A. Gorins). — Contrôle neutro-hormonal de la glande

mammaire (L. Desclin). — Bibliographie par chapitres.

Traité de microscopie électronique, par C.

MAGNAN. 2 volumes in-8° de 1,318 pages
avec 656 figures et 33 planches hors-texte :

300 nf. Hermann, éditeur, 115 boulevard

Saint-Germain, Paris (VI¢).

À la fois branche nouvelle de la science et techni-

que d’une haute précision et d’une grande com-

plexité, la microscopie électronique s’est déve-

loppée depuis environ 25 ans avec une foudroyante

rapidité. Aujourd’hui la perfection de ses métho-

des, le raffinement des dispositifs qu’elle utilise et

l’étendue des domaines qu’elle explore rendent

particulièrement intéressant et utile qu’il en soit

fait un exposé général, à la fois synthétique et

détaillé.

C’est une des raisons du succès qu’a connu, au

récent colloque de ia Société française de micro-

scopie électronique de Toulouse, l'important

Traité de microscopie électronique auquel le pro-

fesseur Claude Magnan et ses collaborateurs ont

travaillé pendant de longues années. C'est une

somme de l’état actuel des principes théoriques,

des techniques et des applications de la micro-

scopie électronique qui vient d’être publiée.
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nel et comprend une illustration photographique
et dessinée hors pair. C’est un des plus beaux
livres qui aient été produits par la littérature
scientifique contemporaine. Il est préfacé par le
professeur Louis de Broglie, l’auteur des idées

générales théoriques qui ont conduit à la réalisa-

tion du microscope électronique, et par Gaston
Dupouy, responsable, à Toulouse, du plus grand

microscope électronique d'Europe.

L’hystéro-salpingographie, par Claude BE-
CLERE et G. FAYOLLE. Un volume de 452
pages, avec 500 figures (23X28,2). Cartonné
toile ; 140 nf. Masson & Cie, éditeurs, 120,

boulevard Saint-Germain, Paris (VI®).

Cet important ouvrage, illustré de 500 figures,
met complètement à jour la question de l’hystéro-

salpingographie. Celle-ci fait aujourd’hui partie
intégrante de la gynécologie. Il n’y a pas de
diagnostic sérieux et complet d’un cas de stérilité
ou de troubles gynécologiques sans l’exploration
radiologique de la cavité utérine, de l’isthme utérin
et de chacune des deux trompes de Falloge.

De même, dans un cas de métrorragies, de pertes
de sang anormales, l'examen diagnostique n’est
complet que si l’on possède l’image exacte de la
cavité utérine, de son contour, de ses éventuelles
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images lacunaires et, aussi, l’assurance qu’il existe,
ou n’existe pas, un hydrosalpinx ignoré.

Également, en présence d’une tuméfaction
annexielle, c’est seulement la comparaison des

signes cliniques et des images de la salpingogra-

phie, qui permet d'affirmer avec certitude l’exis-
tence ou les parts relatives d’un gros ovaire et
d’une salpingite kystique.

Enfin, dans un cas particulièrementdifficile de
tuméfaction pelvienne, l’hystéro-salpingographie
seule ou associée à la pelvigraphie gazeuse, donne
des renseignements précieux.

C’est dire que l’hystéro-salpingographie consti-
tue un chapitre particulièrement important de la
gynécologie. Médecins praticiens, gynécologues,
radiologistes, tous doivent connaître exactement

les précisions diagnostiques que doit leur fournir

l’examen radiologique de l’appareil génital féminin.
Pour cela ils doivent savoir également quelle
technique rigoureuse il faut employer et quelle
substance opaque il convient de choisir.

Cet ouvrage leur apporte tous ces renseigne-

ments. Ce n’est pas en effet un simple atlas
radiographique, mais c’est aussi un livre de clini-
que gynécologique, qui, pour chaque lésion, étudie
successivement les images radiologiques, le dia-

gnostic différentiel, le diagnostic étiologique, le

pronostic et le traitement. Il résume ainsi trente-
cinq ans de recherches de diagnostic et de théra-
peutique gynécologiques.

  



 
 

CONFÉRENCE DU DOYEN JOBIN *

MONSIEUR LE PRÉSIDENT,

MESDAMES, MESSIEURS,

Pour être réalistes il faut bien admettre que
nous connaissons actuellement un des boule-
versements les plus profonds qu’aura subis la
médecine à travers les âges.
Le temps n’est plus où le médecin était con-

sidéré comme voué à un ministère intangible.
Au contraire, nous avons été traduits devant

l’opinion publique et il faut réaliser qu’il est de
notre devoir d’envisager objectivement la si-

tuation et de chercher tous ensemble des solu-
tions aux problèmes nombreux qui se posent à

nous actuellement.
Les conditions sociales de notre vie changent

si vite que l’on a peine à s'adapter aux exigences
nouvelles qu’elles commandent. Happés par le
tourbillon de la vie moderne et par l’utilisation
de plus en plus effrénée de la machine, le silence
a fui nos demeures et nous n’avons souvent pas

le temps de réfléchir avant d’être forcés à l’action
sous la poussée des événements. Notre société
évolue si rapidement que les nouvelles lois sociales
ont pris les médecins de justesse ; ainsi en est-il,
en fait, de la société toute entière dont l’adapta-
tion biologique n’a pas suivi le rythme accéléré
des développements scientifiques.
L'homme du vingtième siècle, tourné vers la

science et les forces de la nature, ne cherche
qu’à produire de l’énergie et des résultats ren-
tables.

Il va de soi que l’on ne doit bouder nila science,

ni le progrès ; mais il n’en reste pas moins vrai
que tant que l’on n’aura pas recours aux forces
spirituelles qui s’appellent toujours conscience,

compétence, dévouement et charité, il sera difficile

de trouver une solution équitable aux problémes
complexes que pose l’exercice de la médecine

dans notre société contemporaine.
Il est inutile de prétendre que nous pouvons

faire la sourde oreille aux revendications popu-

* Conférence prononcée par le docteur Jean-Baptiste
Jobin, doyen de la Faculté de médecine de l’université Laval,
devant les membres de l’Association médicale canadienne
lors de la réunion annuelle, tenue le 11 mai 1962 à l’hôtel
Reine-Elizabeth.

CONFÉRENCE

laires et espérer que les choses se règleront par

la seule vertu édulcorante du temps. Nous ne
le pouvons plus. L'hommede la rue est inquiet
des choses médicales, et il faut reconnaître que

notre crédit est à la baisse. Les intérêts légi-
times des médecins sont trop intimement liés au
dialogue qui est actuellement engagé pour que
nous avions le droit de rester passifs et de laisser

à d’autres le soin de régler nos problèmes. Mais
il est également vrai de dire que les médecins
n’ont pas seuls la responsabilité de chercher la
solution de ces problèmes. Comme toutes les
classes de la société sont aujourd’hui instruites
des problèmes de tous par le truchement de la
radio, de la télévision et des journaux, il s'ensuit

qu’elles sont aussi toutes responsables, pour leurs
parts respectives, de participer à la solution d’un
problème d’intérêt général comme celui de la
médecine.

Les médecins, les administrateurs d’hôpitaux,

les hommes d'état, les associations profession-

nelles ou ouvrières, les journalistes et même

l’hommede la rue sont solidairement responsables
de la recherche de la solution de ces problèmes,
non pas dans des polémiques où les passions ris-
quent fort d’obscurcir l’esprit et de faire con-

fondre l'intérêt particulier avec l'intérêt général,
mais au sein de commissions d’études, entre gens

compétents et de bonne foi. Que l’homme de la
rue réalise bien que ce n’est pas tant le sort des
médecins qui se joue en ce moment que celui

de la médecine elle-même, et que toutes les dé-

cisions qui seront prises, et qui doivent être prises,
auront des répercussions inévitables sur le bien-

être des malades.
Qu'il s’agisse de l’assurance-hospitalisation, de

l’assurance-santé, du statut du médecin pra-

ticien ou de l’éducation médicale, dans la re-

cherche de la solution de ces problèmes, nous ne
devons avoir en vue que l'intérêt du malade.

Les lois sociales qui s'imposent de toute évi-
dence dans l'intérét de la population ne vont ce-
pendant pas sans la restriction de certaines li-
bertés chez tous les intéressés. Mais à cause de
cela faut-il bouder le progrès ? Faut-il s'inscrire
en faux parce que cela dérange nos habitudes ou
risque de réduire nos revenus ? Je ne le crois
pas. Au contraire, nous devons offrir une colla-
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boration généreuse à l'étude de problèmes dont
dépend notre avenir professionnel.

I] est inutile de se demander si l’assurance-
hospitalisation a été instaurée prématurément
ou pas. Nous l’avons, et tous ceux qui ont une

responsabilité ou une compétence en cette ma-
tière se doivent d'apporter leur contribution à la
solution des nombreux problèmes qu’elle pose.
Ceux qui, dans notre province, ont la respon-

sabilité d'appliquer ce plan ont une tâche très

lourde à accomplir. Sachons les aider en ne
perdant jamais de vue que l'industrie hospita-

lière, qui est extrêmement compliquée, n’existe
en définitive qu’en fonction du malade et que
notre objectif doit être de viser à fournir les meil-

leurs soins hospitaliers possibles. En d’autres
termes, nos hôpitaux doivent s’efforcer d’attein-

dre les normes requises par les lois de l’administra-
tion hospitalière plutôt que de viser à réaliser
des économies qui ne sont pas justifiées dans ce

domaine, car le citoyen, quel qu’il soit, a droit

aux meilleurs services d’hospitalisation possibles,
compte tenu du temps et du lieu dans lequel 1l
vit. Ne nous faisons pas d’illusions, ici comme
ailleurs, un tel plan ne peut fonctionner d'une

façon satisfaisante sans qu’on y mette le temps
et les efforts requis.

L’assurance-santé est un problème encore plus

compliqué qui réclame de notre part une atten-
tion immédiate, des études sérieuses et une par-

faite conscience de nos responsabilités, sans quoi

on risque fort de compromettre sérieusement la

nature même de la pratique médicale.

La question est d’autant plus épineuse qu’il

y a des intérêts pécuniaires en jeu. Mais dans

mon esprit on commettrait une grave erreur en
prenant pour seule base de discussion cet aspect

du problème.

Au contraire, c’est la nature même de la pra-

tique médicale qui est mise en cause et qu’il

faut défendre,

Nous reconnaissons que tout citoyen, quels que

solent ses revenus, a droit à des soins médicaux

appropriés et que, d’après des études statistiques

et démographiques récentes, 85 pour cent des
citoyens au Canada ne sont pas actuellement en

état, sans risquer de déséquilibrer sérieusement
leur budget, de faire face aux frais d’hospitalisa-

tion, de soins ancillaires, de pharmacie et d’hono-

raires professionnels qu’entraîne une maladie im-

portante et surtout prolongée.

Il faut donc venir à leur secours par le truche-
ment d’une forme quelconque d’assurance. Il
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n’est pas de ma compétence de déterminer quelle
forme cette assurance doit prendre. D'autres
plus qualifiés que moi se chargent en ce moment

d’en faire l’étude dans de nombreux mémoires.

Danscette question, nous médecins, nous avons

en ce moment à assumer une très grave respon-
sabilité, et si nous ne savons pas nous occuper

de nos affaires avec tout le sérieux, et j'ajoute

avec toute la générosité que cela comporte, nous

risquons fort de nous voir imposer des mesures
qui seront beaucoup plus drastiques que les

concessions que l’on devrait faire spontané-
ment.

Mais nous devons nous élever avec la plus

grande énergie contre toute tentative d’étatisa-

tion de la médecine qui ferait du médecin un

salarié, un fonctionnaire ! Entendons-nous bien.

Nous ne prétendons nullement qu’il est interdit

au médecin de travailler à salaire, ou comme

fonctionnaire ; certains le font et avec une con-

science professionnelle digne d’admiration. Mais
nous prétendons que l’on ne doit pas imposer
au médecin de travailler à salaire s’il désire être

rémunéré à l’acte médical car cela risquerait de

changer les relations qui existent encore dans
notre milieu, et qui doivent exister, entre patient
et médecin et qui constituent l’essence même de

la pratique médicale.

Le public comprend difficilement l’insistance
que les médecins mettent à réclamer le système
de la rémunération à l'acte médical. Aussi,

quand il nous arrive d’en parler en public faut-

il avoir soin de bien expliciter notre pensée.

Le malade est, par définition, un individu qui
n’est plus dans son état normal ; il est inquiet

de sa santé et il cherche un secours et un récon-
fort qu’il ne peut trouver qu’auprès d’un médecin

conscient de la responsabilité qu’il accepte en-
vers un patient qui vient le consulter en toute
confiance. Le médecin a pour mission de faire
recouvrer la santé à ceux qui l’ont perdue; il
n’est pas un mécanicien qui répare une machine,

mais une conscience professionnelle qui se penche
sur une misère humaine offrant le secours bien
imparfait de sa science médicale et surtout celui
de sa compréhension, de son dévouement et de

sa sympathie. Mêmeen face d’une maladie iné-

luctablement incurable, si la médecine ne peut

plus rien contre la maladie, le médecin, lui, peut

encore faire beaucoup pour le bien physique,

moral et voire même spirituel de son patient.
C’est ce colloque intime entre patient et médecin

qu’il faut respecter à tout prix.
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La médecine moderne est maintenant une
chose tellement complexe en elle-même qu’elle
risque de se déshumaniser, et les nouvelles lois
sociales, qui s'imposent par ailleurs dans l'intérêt
général de la population, risquent d’aggraver ce
danger.

Que ceux qui font des pétitions à l’encontre de

ces principes prennent bien garde (et je pense en
ce moment en particulier aux politiciens et aux
syndicalistes), car tout en reconnaissant qu’ils
sont animés de bonnes intentions, il se pourrait

que ce qu’ils réclament tourne au désavan-
tage des malades dont ils croient rechercher le

bien.

Dans l’état actuel des choses, on peut affirmer

que chaquefois, ou presque, qu’un patient se plaint
de son médecin, c’est à propos d’honoraires pro-
fessionnels, et les plaintes que l’on formule contre

certains comptes fournissent des arguments à
ceux qui réclamentl'étatisation de la médecine.

Il est de mon devoir d'attirer l'attention sur
ce danger et d’exprimer le désir que le médecin
se montre toujours raisonnable dans la formula-
tion de ses comptes, qu’il fasse le beau geste d’ac-
cepter de plafonner ses prix aux tarifs reconnus
pour tous les assurés et, quand arrive un conflit
avec un patient au sujet d’un compte, qu’il
prenne le temps d’en discuter personnellement
avec lui et surtout qu’il évite avec un soin par-
ticulier de confier ce règlement à une agence de
perception ou même à une secrétaire.

C’est là d’ailleurs la nature de la plupart des
plaintes que nous recevons au Collège des mé-
decins et chirurgiens de la province de Québec.

Un autre danger menace la profession médicale,
celui-là, d’ordre éducationnel. La longueur des
études médicales, et l’appréhension des ennuis
que causeront aux médecins les lois d’assurance-

hospitalisation et d’assurance-santé, réduisent
chaque année le nombre des candidats à l’étude
de la médecine ; et pourtant, la population s’ac-
croissant et les soins médicaux s'étendant et se
compliquant de plus en plus, il faudrait aug-
menter progressivement nos effectifs médicaux.

Par ailleurs on est de plus en plus exigeant, et
pour la certification et pour l’admission des mé-
decins dans les hôpitaux. Mais ce n’est pas là la
raison principale du mal. Cette raison c’est une
appréhension mal définie mais réelle de voir les
lois d’assurance-hospitalisation et d’assurance-
santé perturber la vie du médecin.

Qu’arrivera-t-il si nos propres médecins émi-
grent ailleurs ou si nos écoles de médecine ne
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peuvent plus produire le nombre de médecins
requis, faute de candidats ?

C’est un problème qui ne manque pas d’être
angoissant et auquel on cherche à remédier en
pensant à faciliter l’accès aux écoles de médecine
d’un plus grand nombre de candidats canadiens,
en fondant de nouvelles Facultés de médecine,
en offrant la gratuité scolaire et des bourses
d’études, voire même en raccourcissant la durée
du cours de médecine. Mais le but ne sera pas
atteint si, aux yeux des candidats aux études

médicales, la médecine n’a plus le prestige et
l’attraction qu’elle a aujourd’hui.

Permettez-moi de poser certaines questions:
Est-ce que les études médicales et de spécialisa-
tion ne sont pas trop longues ? Est-ce que les
épreuves didactiques exigées pour l'obtention du
titre de spécialiste ne sont pas trop difficiles ?
Est-ce que les hôpitaux ne sont pas trop exigeants
à l’endroit des médecins qui demandent à être
reconnus comme membres réguliers de leur per-
sonnel médical ou comme médecins visiteurs ?
Autant de questions auxquelles on ne peut pas
donner de réponse immédiate, peut-être, mais

aussi autant de questions qui réclament un exa-
ment attentif et une solution conséquente.

Et le médecin praticien, quelle place lui réserve-
t-on dans le monde médical dont on reconnaît
qu’il est le pivot ? Sera-t-il réduit à jouer le
simple rôle d’un orienteur de ses patients vers
tel ou tel spécialiste, ou encore à celui d'appliquer
un traitement qui aura été prescrit par un autre ?
Cela n’est sûrement pas désirable car chacun a
sa place et son rôle à jouer dans une société or-
ganisée commela nôtre, et j'ai autant de respect
et d’estime pour le praticien que pour le spé-
cialiste, le professeur ou le chercheur ; ils ont des
rôles différents à jouer qui ne sont pas inter-
changeables mais qui sont complémentaires et
tout autant indispensables les uns que les autres.
Le temps est venu de cesser de faire des déclara-
tions emphatiques sur les vertus du médecin pra-
ticien et de penser sérieusement à des moyens
concrets et pratiques de faciliter ses études pen-
dant toute sa vie professionnelle et, surtout, de

lui assurer la place qui lui revient dans les hôpi-
taux et je dirais même dans les hôpitaux d’en-

seignement. Il va de soi qu’un médecin pra-
ticien comme tout médecin qui demande son ad-
mission dans un hôpital doit se soumettre aux
conditions qui seront déterminées par le comité
des créances et accepter non seulement dans son
esprit mais surtout de fait les obligations aussi
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bien que les avantages que son admission dans un
hôpital comporte normalement. Mais on peut
faire plus, et c’est là une opinion purement per-
sonnelle ; je crois qu’il y a avantage à ce que les

départements de pratique générale que l’on ré-

clame à juste titre des hôpitaux ne soient pas des

départements géographiquement distincts des
départements normaux d’un hôpital, mais bien
plutôt des départements, que je dirais fonction-

nels, par lesquels le praticien serait intégré dans
les Services réguliers de l’hôpital. Cela compor-
terait l’avantage d’un contact journalier avec les

spécialistes de ces Services et servirait avanta-
geusement l'information médicale du praticien.

Par ailleurs, un certain nombre de ces praticiens,

à cause de leur compétence et à cause de leur

personnalité, devraient être invités à participer
à la formation des étudiants, en particulier aux

consultations externes et dans les Services d’ob-
stétrique.

Pour y arriver, il faut que les administrateurs
d’hôpitaux, les professeurs des Facultés de mé-
decine et les médecins praticiens eux-mêmes re-
connaissent et acceptent leurs responsabilités
respectives.

L’assurance-hospitalisation a changé la struc-
ture de nos hôpitaux : les patients étant assurés
se considèrent tous comme des malades privés

et ils ont tendance à réclamer le privilège d’être

traités uniquement par leur médecin personnel.
La structure de nos anciens Services d’enseigne-

ment a été démembrée, il n’y a plus de malades

dits de salle, et les enseigneurs doivent avoir

recours aux malades privés pour faire l’enseigne-
ment clinique. L’on sait quelle place prend au-
jourd’hui l’enseignement clinique dans la forma-
tion du futur médecin, Si nous perdons nos
moyens de faire cet enseignement, la qualité de

l'éducation médicale en souffrira et, en dernière

analyse, c’est le malade qui en fera les frais.

Le problème est grave et il faut prendre les

moyens nécessaires pour que les Facultés de
médecine trouvent dans leurs hôpitaux d’en-

seignementles facilités cliniques nécessaires. Un
des moyens possibles, c’est de ménager dans ces

hôpitaux des unités d’enseignement dont les ma-
lades accepteront, en y entrant, de se prêter aux

exigences de l’enseignement et de la recherche,
et vers lesquels ils seront attirés par la qualité

des soins médicaux qui s’y donnent et par le
respect du patient que l’on devrait toujours avoir.

C’est un organisme que les éducateurs ont ré-
clamé à grands cris depuis longtemps, mais qui,

as
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à l'heure actuelle, n’a pas encore été reconnu

officiellement. Il n’en reste pas moins qu’il
s’agit là d’un problème très important qui doit
retenir toute notre attention.
Mais de toute évidence, le milieu le plus dé-

sirable pour assurer à nos étudiants l’éducation
la plus conforme aux exigences de l’exercice et
de la recherche médicales, c’est l’hôpital univer-

sitaire. Et je formule des vœux pour que cet

instrument de travail indispensable, dans la

province de Québec plus que partout ailleurs,

soit mis le plus tôt possible à la disposition de
chacune de nos Facultés de médecine.
La formation médicale n’est pas l'affaire ex-

clusive des professeurs de l’université. Tous les

intéressés y ont une part de responsabilité :

1. les professeurs, évidemment, pour élaborer
des programmes dynamiques et pour prêcher

d’exemple dans leur pratique hospitalière et
privée;

2. les étudiants, pour comprendre qu'ils sont
les premiers engagés dans leur formation profes-
sionnelle et qu’ils doivent y participer activement

sans laisser aux professeurs le soin de faire tous
les efforts ;

3. les administrateurs d’hôpitaux, pour pro-
curer aux enseigneurs et aux étudiants les facili-

tés exigibles pour l'’accomplissement de leur
travail;

4. les médecins traitants, pour faciliter aux
étudiants l’accès aux malades et participer à
l’éducation des futurs médecins dont ils assument
virtuellement la compétence ;

5. les malades, qui ont un rôle humanitaire de

premier plan à jouer en se prêtant aux exigences
de l’enseignement en considération du fait que
l’étudiant qu’ils contribuent à former sera peut-
être demain leur propre médecin ou celui de leurs
enfants. (Ici, je dois rendre hommage aux ma-
lades privés de nos hôpitaux d’enseignement qui,

dans la proportion d’au moins 95%, se prêtent
déjà très généreusement à cette nécessité) ;

6. enfin, les législateurs, en particulier lors de

la rédaction de la prochaine loi des hôpitaux, qui
pourront apporter une contribution inestimable

à la solution du problème de l’enseignement cli-
nique dans notre milieu. Là commeailleurs 1l

s’agit d’une responsabilité qui doit être partagée
par tous les intéressés.

Voilà, mesdames et messieurs, un certain nom-

bre de questions que je soumets à votre attention

sans pouvoir malheureusement proposer une so-
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lution pratique à chacune d’elles. Mais étant
donné leur importance et les répercussions con-
sidérables qu’elles peuvent avoir sur la santé
publique, j'ai cru qu’il était de mon devoir de les

porter à votre attention et, surtout, de proclamer

bien haut que la responsabilité de chercher une
solution à ces problèmes incombe à tous ceux
qui y sont impliqués, à savoir les médecins, les

Laval Médical
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administrateurs d’hôpitaux, les hommes d’état,

les journalistes, les associations ouvrières ou pro-
fessionnelles et le public en général, et que tous
ne doivent être guidés dans leurs confrontations
que par l'intérêt authentique du malade ayant
toujours en mémoire que la médecine comporte
de par sa nature même une fonction éminemment
sociale.
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ey  FACULTE DE MEDECINE

PRIX SPECIAUX

(juin 1962)

Médaille du lieutenant-gouverneur

Médaille Gagnon:

Docteur Jacqueline VÉZINA-VOYER

(5e année)

Prix du gouvernement de la République française

Médaille d’argent:

Docteur Jean-Pierre RUEST (52 an-

née)

Prix du Collège des médecins el chirurgiens

de la province de Québec

Cinquième année

Docteur Guy DROUIN

Deuxième année:

Monsieur Guy LEVERT

Prix de l’Association des médecins

de langue française du Canada

Cinquième année:

Docteur Fernand CôTÉ

Prix Morin

Troisième année:

Monsieur Jacques DEMERS

Prix Lemieux

Première année:

Monsieur Roland ALBERT

Prix de l’internat

Quatrième année:

Monsieur Mac PERLE

Prix Pierre Jobin

Première année :

Monsieur Marc DESMEULES

(25)
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Prix Paul-A. Poliquin

Cinquième année :

le’ prix : Docteur Jean-Pierre RUEsT

2€ prix :  Docteur Claude LABERGE

Prix André Simard

Première année :

Monsieur Paul BEDARD

Prix René Fortier

Cinquiéme année :

Docteur Martial GELINAS
Ex æquo

Docteur Jacques DUFOUR

Prix Edmour Perron

Troisième année :

Monsieur André NADEAU

Prix des Services de santé de Québec

Quatrième année:

Monsieur Paul ST-PIERRE

Prix Fondation Poulenc, Limitée

Cinquième année :

Docteur Claude LABERGE

Prix Horner

Quatrième année :

Monsieur Jean PELLETIER

NOUVELLE PROMOTION DE MÉDECINE

À la collation des diplômes, tenue à l’École de
médecine, le 2 juin 1962, cent dix nouveaux méde-

cins reçurent leur diplôme de docteur en méde-
cine. Le Laval médical est heureux de publier

la liste de ces nouveaux promus:

Mlle Albert, Colette-Yolande, a.d.
MM.Albert, Guy, a.d.

Auger, Armand-J., a.g.d.
Auger, Pierre, a.d.

Bachand, Lucien, a.d.

Baribeau, Claude, a.d.
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MM. Baribeau, Michel, a.d. MM. Laflamme, Jacques, a.d. M

Beaulieu, Elphège, a.d. Lafleur, Claude Jr
Bédard, Guy, a.g.d. Lambert, René MN,
Bélanger, Albert, a.d. Lamontagne, Guy

Bigonesse, Pierre, a.d. Lapointe, André, a.d.

Bisson, Marcel Leblanc, Richard, a.g.d.

Bossé, Claude, a.d. Leclerc, Laval
Mme Bureau-Blouin, Liliane, a.d. Leclerc, Roger, a.d. le

MM. Busque, Lionel, a.d. Lemieux, Germain

Lemieux, Michel, a.d. «él

Caron, Gaétan, a.d. Mlle Lemire, Suzanne, a.d. he
Caron, Roger,a.d. MM. Lemyre, Germain, a.d. mi
Carrier, Léonard, a.d. Lesage, Michel, a.d. Let

Caux, Norbert, a.d. Mlle Lessard, Andrée louve
Mle Chasse, Andrée, a.d. MM. Lessard, Robert, a.d. iE
MM. Chrétien, Louis, a.d. Lévesque, Roch, a.d. wir

Cloutier, Denys, a.g.d. |, I

Cossette, André, a.d. Marceau, Michel, a.d. | -
Coté, Fernand, a.g.d. Marcoux, André, a.g.d. rend
Côté, Jean-Paul, a.d. Marcoux, Raymond, a.d. trs
Côté, Patrice Martineau, Gérard, a.d. tie
Côté, Raynald, a.d. Matte, Jean, a.d. énn.
D Meilleur, Robert, a.d. de
escarreaux, Jacques, a.d. ; té

Deschènes, Aurèle, a.d. Michaud, Yvan-Claude, a.g.d. lim
! ’ ’ Mie Morin, Janine, a.d.

Di Bella, Richard, a.d. ’ ’ let

Dorion, Marc, a.d. MM. Nadeau, Guy, a.d. i

Drapeau, Pierre, a.g.d. ’ ’ fie
Drouin, Bernard, a.d. Pednault, Jean-Roch,a.d. bi mi

Drouin, Guy, a.g.d. Plourde, André, a.d. (as
Drouin, Raynald, a.d. Pouliot, Louis, a.d. an]

Dubé, Ide Pruneau, Charles, a.d. ey
Dubé, Marius, a.d. fe ah

Dubé, Yvon, a.d. Reader, Norman, a.d. Sy

Dubois, Guy, a.d. Renault, Louis, a.d. fing

Dufour, Jacques, a.d. Rioux, Marcel, a.d. ti

Dufresne, Marc, a.d. Rivard, Roland, a.d. lie
Dugal, Pierre, a.g.d. Rochette, Lucien af)

Dumont, Paul, a.d. Rouleau, Claude, a.g.d. “ke

Forci i Roy, Gaston, a.d. Ship
orcier, Pierre, a.d. Roy, Marcel iy

Gagnon, Donat Roy, Paul, a.d. “et
Gélinas, Jean-Jacques, a.d. Roy, Paul-Emile Eh
Gélinas, Martial, a.d. Ruest, Jean-Pierre, a.g.d. en,

Germain, Marcel St-Amand, Jacques, a.d. Tf
Gilbert, Herman, a.d. St-Cvr. B d ta

. St-Cyr, Bernar :
Gilbert, Philippe, a.d. St-Denis. André. a.d mi
Gravel, Hector, a.d. St-Pi ’ Co

. ; -Pierre, Yves, a.d. “ne

Grenier, Marien, a.d. Simard, Pierre-Paul, a.d. y
; Mn

Hébert, Armand, a.d. Tanguay, Gervais, a.d. i

Laberge, Claude, a.g.d. Thériault, Raymond 5
Laberge, Gabriel, a.d. Thiffault, Charles, a.d. hy,

SleLabrie, Fernand, a.g.d. Tremblay, Francois, a.d. 
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M. Veillette, Réjean, a.d.

Mme Vézina-Voyer, Jacqueline, a.g.d.

MM. Vigneault, Maurice, a.g.d.

Villeneuve, Bertrand, a.d.

Voyer, Jean-Paul, a.d.

SERVICE DE TRANSFUSION SANGUINE

Le docteur Jacques Boulay, f.r.c.p. (c), di-

recteur médical du service de transfusion sanguine
(secteur est du Québec), nous transmet les infor-

mations suivantes:

L'expérience que nous avons acquise depuis

l’ouverture de notre centre de transfusions nous
incite à vous demander votre collaboration en ce
qui regarde les points suivants:

1. De façon à épargner autant que possible le

sang O-négatif, il serait bon que les exsanguino-
transfusions solent faites avec du sang iso-groupe

dans le système ABO. Si vous faites la réaction
croisée entre les globules rouges du donneur et le
sérum de la mère et qu’il y a incompatibilité entre
ce sérum et les globules rouges en question dansle

système ABO, servez-vous alors de O-négatif.
Il est toujours recommandé de faire la réaction de

compatibilité, avant une exsanguino-transfusion,

entre les globules rouges du donneuret le sérum de
la mère : ceci a pour but de mettre en évidence

dans le sérum la présence d’autres anticorps que

l’anti-D. Les anticorps sont toujours de faible

titre dans le sérum de l’enfant et ils peuvent même

être absents.

2. Nous notons la présence dans notre banque

d’un excès de sang B. Ceci est dû au fait que
plusieurs hôpitaux transfusent les B avec du O.
Cette pratique n’est pas recommandable sauf en

cas d'urgence. Vous serait-il possible de sur-

veiller ce point ? Nous préférons, au moins pour
les hôpitaux de la ville de Québec, être dérangés
pour laisser sortir du sang B que d’être à court
éventuellement de sang O.

3. Encore pour épargner le sang O-négatif, nous
serions heureux que vous transfusiez les AB-
négatif avec du sang A-négatif, lorsqu’il n’y a pas

de AB-négatif à la portée de la main. Cette
pratique est justifiée par le fait qu’il n’y a que

rarement des anti-B immuns dans le sérum des

sujets de groupe À, alors que les anti-A immuns

sont très fréquents dans le sang O (79%).

4, Nous avons en réserve à notre centre de

transfusion de la globuline anti-vaccinale (venant
de sujets récemment vaccinés contre la variole).

Ce produit nous vient de la Croix-Rouge améri-

(27)
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caine et il est très rare. Il doit être employé

dans certaines circonstances particulières comme

les vaccines généralisées et l’encéphalite post-
vaccinale. Nous serons heureux de fournir ce
produit lorsque vous en aurez besoin. Il faudra
cependant que la demande soit faite par vous-

même au directeur médical du centre de trans-

fusion. S'il y avait urgence, n’hésitez pas à le

déranger.

5. Lorsque votre hôpital demandera du sang

d’urgence, après 5 heures de l’après-midi et en fin

de semaine, auriez-vous la bonté de voir à ce

qu’il y ait quelqu'un pourle prendre à la porte de

l'institution lorsque la technicienne ira le porter.
Il nous est arrivé d’avoir à chercher pendant plus

d’une demi-heure dans l'hôpital une personne qui
consente à signer le bon de réception.

SERVICE D’IDENTIFICATION

DES ANTICORPS IRRÉGULIERS

Nous recevons du docteur Jacques Boulay,

F.R.C.P.(C) directeur médical du service de trans-

fusion sanguine (secteur est du Québec) la com-
munication suivante :
Le Service de Transfusion de sang de la Croix-

Rouge canadienne met a la disposition des hopi-

taux et des médecins un service gratuit d’identi-

fication des anticorps irréguliers. Ce service
détermine le Rh des mères et des enfants, fait les
Coombs directs sur le sang du cordon, identifie et

dose les anticorps acquis par grossesse incompatible.

Nous sommes maintenant en mesure de fournir

ce service aux hôpitaux de notre territoire. Nous

vous ferons parvenir sur demande les tubes à

prélèvement de même que les formules de de-

mande.

Ce service est destiné aux médecins qui n’ont
pas de laboratoire d’immuno-hématologie à la
portée de la main, de même qu'aux hôpitaux qui,

à cause de leurs dimensions, ne disposent pas du

personnel technique nécessaire pour effectuer ces

épreuves. Nous ne voulons évidemment pas
faire concurrence à qui que ce soit. Notre but est

de rendre service.

ANNONCE DE SUBVENTIONS FÉDÉRALES

D’UN MONTANT TOTAL DE $1 200 000

POUR LES HÔPITAUX DU QUÉBEC

L’honorable J. Waldo Monteith, ministre de la

Santé nationale et du Bien-étre social, a annoncé

aujourd’hui l’attribution de subventions fédérales

d’un montant supérieur à $1 000 000., afin d’aider
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à la construction de nouveaux hôpitaux dans le

Québec.

Les trois subventions s'élèvent en tout à

$1 285 339.
L'Hôtel-Dieu Saint-Michel, de Roberval, rece-

vra $424 853. pour aider l’hôpital dans la construc-
tion de bâtiments qui doubleront presque sa

capacité actuelle.
L’Hôpital général de Lachine recevra $386 286.

pour la construction d’une aile de 118 lits et des
réfections majeures dans l'immeuble actuel.

L’Hôpital général Lakeshore, à Pointe-Claire,
recevra $474 200. pourla construction d'un nouvel
hôpital de 184 lits.
À Roberval l'hôpital actuel de 141 lits sera

transformé en un hôpital de 246 lits avec environ
12 500 pieds carrés d’espace supplémentaire pour
les services de santé publique ; il y aura égale-
ment53 berceaux de nouveau-nés. L'installation
de climatisation dans les salles de chirurgie et

d’obstétrique fera partie des travaux ; on installera
également un système d’intercommunication dans
l’hôpital, un nouveau système de chauffage, un
système de ventilation mécanique des corridors
et des services et un groupe électrogène de secours.
La nouvelle aile, qui doit être terminée en juillet

1963, desservira le comté de Roberval depuis

Debienville jusqu’à Normandin, une région qui

compte une population de 40 000 habitants et qui
devrait en compter 50 000 en 1972.
À Lachine, une subvention de $320 286., servira

à une nouvelle construction et une subvention de
$66 000. permettra des réfections de l'immeuble
actuel. La nouvelle construction aura une ca-
pacité de 118 lits ainsi que des Services d’obsté-
trique, de radiologie, de laboratoire, de pédiatrie,
de malades externes et d’urgence. Les réfections
seront faites dans une partie de l’immeuble
actuel qui compte 48 lits et serviront à augmenter

l’espace affecté aux Services. L'hôpital général
de Lachine dessert la partie ouest de l’île de
Montréal, depuis Lachine jusqu’à Dorion. La

population actuelle de cette région est de 125 000
habitants et on s’attend qu’elle atteigne 200 000 au
cours des dix prochaines années.
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À Pointe-Claire, on projette la construction d’un
nouvel hôpital de 184 lits avec, en plus, de la place
pour 60 berceaux de nouveau-nés et plus de 17 000
pieds carrés pour des Services à l’usage des malades
externes et des hospitalisés. La construction sera
de ciment armé avec murs de brique et de terra-

cotta. L'hôpital desservira les rives du lac Saint-
Louis et la partie ouest de l’île de Montréal ainsi
que les régions adjacentes de l'Ontario. La
population actuellement desservie se situe entre
75 000 et 100 000 habitants et peut doubler dans
une dizaine d’années.

SUBVENTION FÉDÉRALE

À UN HÔPITAL DU QUÉBEC

Le ministère de la Santé nationale et du Bien-

être social a annoncé aujourd’hui l'attribution

d’une subvention de $3 240 à l’Hôtel-Dieu de

Saint-Jérôme, comté de Terrebonne, province de

Québec.

La subvention aidera l'hôpital à réaliser des

modifications qui permettront de mieux utiliser

l’espace disponible et d'augmenter de 12 lits la
capacité de l’établissement qui est actuellement

de 220 lits.

UN HÔPITAL DE MONTRÉAL

REÇOIT
UNE SUBVENTION FÉDÉRALE DE $446 100

L’attribution d’une subvention fédérale de
$446 100. a I'Hopital de la Miséricorde de Mont-

réal a été annoncée aujourdhui par 'honorable J.
Waldo Monteith, ministre de la Santé nationale

et du Bien-être social.

La subvention est attribuée au titre du pro-

gramme d'’aide fédérale à la construction des
hôpitaux. Elle contribuera à couvrir d’impor-
tants frais de réfection des salles d'hospitalisation

ainsi que les frais de modernisation et d’agrandisse-

ment des Services de laboratoire, de cuisine et de

buanderie.

Cet hôpital de 264 lits, construit en 1923, est

géré par les Sœurs de la Miséricorde.
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LES DERMATOLOGISTES DE LANGUE
FRANCAISE A MONTREAL ET A QUEBEC

Les 5, 7 et 8 septembre prochain sera tenu a

Montréal et Québec, le XI¢ Congrés des dermato-

logistes de langue française sous la présidence du
professeur B. Duperrat, de Paris, président de

l’Association.
Le congrès lui-même a été confié au professeur

E. Gaumond et le secrétaire en est le professeur
Georges Leclerc, de Montréal.

Des dermatologistes de différents pays, parlant
français, doivent y présenter des rapports et des
communications.

La réunion du vendredi, 7 septembre, aura lieu

à la Faculté de médecine de l’Université Laval et
celle de samedi, 8 septembre à l’Hôtel-Dieu de
Québec.

Tous ceux que le programme intéresse sont

cordialement invités à assister aux séances.

PROGRAMME PRÉLIMINAIRE

Mercredi, le 5 septembre 1962 :
Hôpital Notre-Dame, Montréal

9 h. 00 : Présentation de malades.

Vendredi, le 7 septembre 1962 :
Faculté de médecine,

Cité universitaire, Québec

9 h. 00 : Assemblée générale du Congrès.

9 h. 30 : Discours du président du Congrès et du président

de l’Association.

10 h. 00 : Les dysglobulinémies, par le professeur S. LAPIÈRE,

de Liège, Belgique :

Les rickettsioses cutanées, parle professeur À. BAZEX,

de Toulouse,et le professeur J. BEUREY, de Nancy;

Dermatoses el cancers profonds, par le professeur

Yves BUREAU, de Nantes ;

Comparaison des rapports entre dermatomyosite el

respectivement acanthosis nigricans avec les cancers

profonds, par le professeur A. MIDANA, les doc-

teurs R. LEONE, F. ORMEA et G. ZINA, de Turin,

Italie ;

Réticulose maligne révélée pur un ichlyose apparue

à l’âge de 29 ans, parles docteurs Louis VISSIAN, P.

Aupo.y, Et. MARTIN, M. NAMER, de Nice ;

Dermatoses el cancers profonds en Afrique, par le

docteur James MARSHALL, de Cape Town, Sud

Afrique.
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15 h. 00 : Eczéma-prurigo (hypothèse pathogénique), par le

professeur E. GAUMOND, de Québec;

La sporotrichose au Mexique (aspects cliniques), par
le professeur Fernando LATAPI, de Mexico ;

La blastomycose nord-américaine au Canada, par le

docteur Jean GRANDBOIS, de Québec ;

Mal del Pinto, par le docteur Amada SaAUL, de

Mexico ;

Les épithéliomas d’origine arsénicale, par le profes-

seur Enrique E. TELLO, de Cordoba, Argentine;

Sécrétion interne de l’épiderme, par le professeur J.
FERREIRA-MARQUES, de Mendoza, Argentine.

Samedi, le 8 septembre 1962:

Hôtel-Dieu de Québec

9 h. 00 : Les hypodermites, par le professeur Piero CERUTTI,

de Naples, Italie ;

Les hypodermiles diffuses, par le professeur Claude

HURIEZ, de Lille ;

Les hypodermites nodulaires des jambes, par les doc-
teurs Luis M. BALINA, José CARDAMA, Juan C.

GATTI et Maldonano Calixto PEREZ, de Buenos

Aires, Argentine ;

Les vascularites nodulaires, par le docteur Carlos E.

LUCENA, de Rosario, Argentine ;

Dégénération des mitochrondries dans les lumeurs

cutanées, par le professeur J. FERREIRA-MARQUES

et C. S. GOMEZ, de Mendoza, Argentine.

SYMPOSIUM SUR LA RADIOSENSIBILITE

Un symposium international sur la radiosensibi-
lité (recherches fondamentales et applications cli-
niques) se tiendrales 4 et 5 septembre, à la Faculté

de médecine de l’Université Laval.

PROGRAMME

Chacun des douze sujets au programme sera

traité par deux rapporteurs:

1. La radiosensibilité subcellulaire, par le docteur A.

GOLDFEDER, de New-York, et le docteur Z. ZSEBÔK, de Buda-

pest;

2. La radiosensibilité cellulaire, par le docteur G. CLARK,

de Toronto,et le docteur S. LESHER, d’Argonne,Illinois ;

3. Lu radiosensibilité tissulaire, par le docteur A. ZUPPINGER

de Berne, et le docteur J. L. VAN LANCKER, de Madison,

Wisconsin ;

4. L'influence des facteurs nucléaires dans le radiosensibilité

tumorale, par le docteur R. MATHIEU, de Montréal, et le doc-

teur W. LORENZ, de Mayence ;

  



472 CONGRÈS

5. L'influence des réactions immunologiques sur la radio-

sensibilité, par le docteur J. MAISIN, de Louvain, Belgique, et

le docteur E. BENAssI, de Turin, Italie :

6. L'influence des facteurs métaboliques sur la radiosensibililé,

par le docteur R. GHys,de Québec,et le docteur Z.-M. BACOQ,

de Liège;

7. L'influence de l'intensité el de la durée d'irradiation, par le

docteur D. G. BAKER, de Toronto,et le docteur B. RAJEWSKY,

de Francfort-sur-le-Main ;

8. L'influence de la protraction el du fractionnement en

radiothérapie, par le docteur J. DUTREIX, de Villejuif, et le

docteur F. ELLINGER, de Bethesda ;

9. Les associations chimio-radiothérapiques, par le docteur

M. A. BaGsHaw, de Palo Alto, Californie, et le docteur G.

MELDOLESI, de Catane,Sicile ;

10. Les séquelles tardives de l’ivradiation aiguë, parle docteur

L. YAMAMOTO, de Montréal, et le docteur C. BIAGONI, de

Rome:

11. Les séquelles de l’irradiation chronique, par le docteur

L. F. LAMERTON, de Londres, et le docteur G. À. SACHER,

d’Argonne, Illinois ;

12. Les séquelles de l’irradiation interne par radio-isolopes,

par le docteur S. C. SKORYNA, de Montréal, et le docteur C.B.

HENLE, de Newark, New Jersey.

Pour toute information supplémentaire, s'adres-

ser au secrétaire du symposium, le docteur Roger

Guys, Faculté de médecine, Université Laval,

Québec, Canada.

CINQUIEME CONGRES ANNUEL

DE LA FEDERATION CANADIENNE

DES SOCIETES DE BIOLOGIE

Le cinquième congrès de la Fédération cana-

dienne des Sociétés de biologie eut lieu à la Fa-

culté de médecine de l’Université Laval, les 6, 7

et 8 juin 1962. Au programme de ce congrès,

qui attirait plus de cing cents membres des

sociétés constituantes de la Fédération, soit la

Société canadienne de physiologie, la Société de

pharmacologie du Canada, la Société canadienne

des anatomistes et la Société canadienne de bio-

chimie, quelque 230 communications furent pré-

sentées au cours des nombreuses séances d’étude,

et de nombreuses séances spéciales furent tenues,

tant par la Fédération que par les sociétés consti-

tuantes.

Le symposium principal de la Fédération por-

tait sur les erreurs chromosomiques en relation

avec les anomalies de développement et compor-

tait la participation du docteur Howard B. NEw-

COMBE,de la section du centre atomique canadien

de Chalk River, qui parla des perspectives bio-

logiques de la cylogénétique, du docteur Charles

E. Form, de la section des recherches radio-

biologiques du Conseil médical de recherche de
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Harwell, Angleterre, sur le chromosome de I” homme

el les anomalies chromosomiques sexuelles, du

docteur Irène UcHIDA, du Département de pé-

diatrie de l’université du Manitoba, sur les

anomalies autosomales et l’origine des erreurs chro-

mosomiques, et du docteur Kurt HIRSCHHORN,

du département de médecine de l’université de

New-York, sur les aspects métaboliques el bro-

chimiques des erreurs chromosomiques, avec un

aperçu futuriste.

La Société canadienne de physiologie avaït

consacré sa séance spéciale à la commémoration

du souvenir d’Alexis Saint-Martin. Le docteur

Eugène ROBILLARD, professeur titulaire de phy-

siologie à l’Université de Montréal, traita des

activités du Comité pour la commémoration du

souvenir dAlexis Saint-Martin et le docteur Sylvio

LEBLOND, ancien professeur d'histoire de la mé-

decine à la Faculté de médecine de Laval et pro-

fesseur titulaire de clinique médicale, traita des

aspects scientifiques et sociaux de la vie et de l’é-

poque d’Alexis Saint-Martin.

La séance spéciale de la Société canadienne de

pharmacologie fut consacrée à l’étude de certains

problèmes d’appréciation de la toxicité des mé-

dicaments et la Société canadienne des anato-

mistes traita des ultra-structures et des nouvelles

frontières de l’anatomie.

Parmi les nombreuses communications pré-

sentées au congrès, nous relevons les communi-

cations suivantes, du personnel de la Faculté

de médecine de l’université Laval.

Uma SRIVASTAVA, Anima DEVI et Nirmal

SARKAR, des départements de biochimie et de

physiologie : Perturbations biochimiques dans la

dystrophie musculaire progressive ;

Lévi CHOUINARD, du département d’anatomie :

Caractéristiques histologiques des inclusions PAS-

positives dans les cellules de Purkinje du cervelel ;

Gilbert RUCART, du département d’anatomie :

La production de la néphrocalcinose par les extraits

parathyroïdiens et la vitamine D ;

Jacques LEBLANC, du département de phy-

siologie : L’ histamine et l’adaptation au froid ;

Anima DEVI et Guy SAUCIER, du département

de physiologie : Effet de l’âge sur la concenira-

tion des acides nucléiques et l'incorporation de la

leucine radio-active dans le complexe RNA-pro-

téique de l’antéhypophyse du ral ;

Claus RERUP, Peter Van REES, Michel JOBIN,

Pierre DUCOMMUN et Claude FORTIER, du dé-

partement de physiologie : Non-spécificité de la

libération « in vitro » de l’iode radio-actif pour la
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détermination de la thyrotropine plasmatique chez

le rat ;

Kapil dev CHAUDHARY et André LEMONDE,

du département de biochimie : Le phosphore

dans la croissance et la métamorphose du tribolium

confusum Duval;

Jean-Louis VILLENEUVE et André LEMONDE,

du département de biochimie : Évolution des
glucides au cours de la mélamorphose du « Tri-

bolium confusum » Duval ;

Louis BERLINGUET, Lise NICOLE et Nicole
BÉGIN, du département de biochimie : Étude

comparative sur le métabolisme de l’acide 1-amino-

cyclopentanecarboxylique el ses analogues mé-

thylés ;

Anima DEVvI, Uma SRIVASTAVA et Paul LIND-
SAY, du département de biochimie : Aspecis

dynamiques des acides nuclérques, des nucléotides

libres, du phosphore inorganique ei soluble dans

le foie et les muscles squelettiques du rat de divers

âges ;

Nirmal SARKAR et Anima DEVI, du départe-
ment de biochimie : La DNA du sperme du

saumon comme catalyseur dans la synthèse de la

DNA ;

Jean-Marie LOISELLE et Robert CARRIER, du

département de biochimie : [Isolation et proprié-

lés des inhibiteurs de la desoxyribonucléase ;

Raymond Drroux et Philippe DANIEL, du

département de microbiologie : Caractères d’une
lignée de cellules KB chroniquement infectée ;

Philippe DANIEL, du département de micro-

biologie : Propriétés inhibitrices des liquides sur-

nageants des cultures cellulaires «in vitro »;

D. G. BAKER et Roger GuYs, de l’Université

de Toronto et de l’Université Laval : Facleurs

influençant la réaction du rat à des retombées

radio-actives simulées ;

Jean-Marie LANGLOIS et Guy LAMARCHE, du

département de physiologie : Projection du tri-
jumeau dans la formation réticulaire mésencé-

phalique du chat ;

Jean LAFONTAINE, du département de patho-
logie : Les ultrastructures du noyau au cours de
la mitose.

Le comité local pour l’organisation de ce con-
grès annuel de la Fédération canadienne des

Sociétés de biologie était présidé par le docteur

Pierre Jobin et formé des docteurs Jean-Marie

Loiselle, Jacques Leblanc, Guy Lamarche, Didier

Dufour, Louis-Marie Babineau, André Lemonde,
Lévi Chouinard, André Gagnon, Louis Berlin-

guet, Gilbert Rucart et Gilles Marceau.
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CINQUIÈME CONGRÈS ANNUEL
DE LA SOCIÉTÉ CANADIENNE DE NUTRITION

Le cinquième congrès de la Société canadienne
de nutrition a eu lieu à la Faculté de médecine
de l’université Laval, les 8 et 9 juin 1962.

Le programme du congrès comportait un sym-
posium sur quelques aspects des minéraux dans

la nutrition. Les participants à ce symposium
furent le docteur C.C. SOLOMONS, qui traita de
la substance osseuse et des processus de calcifica-

tion, le docteur N. KALANT, qui parla des in-

fluences endocriniennes, le docteur G. NIKIFORUK,

qui étudia l’éfiologie et la prévention de la carie
dentaire et le docteur À. B. MORRISON, qui discuta
des oligo-éléments dans la nutrition.

Au diner annuel de la Société, le docteur J.-

Ernest SYLVESTRE, directeur de la Division de

nutrition et d'hygiène maternelle et infantile du
ministère de la Santé de la province de Québec,
fit une allocution intitulée : Vingi-cing années
d'expérience dans le domaine de l'hygiène al-

mentaire.

Le congrès eut lieu sous la présidence du doc-

teur E. H. Bensley. Le docteur Richard Bernard

fut président du comité local et le docteur Pierre

Jobin, président du comité local de la Fédération.

Les autres membres du comité furent les doc-

teurs André Gagnon, Lévi Chouinard, Guy La-

marche, Jacques Leblanc et Louis-Marie Ba-

bineau.

TRENTIÈME CONGRÈS DE L’ACFAS

Le 30€ Congrès de l'ACFAS aura lieu à l’uni-
versité de Montréal du vendredi 2 novembre au

dimanche 4 novembre 1962.

Le Congrès annuel de 'ACFAS sera sous la

présidence générale du professeur Lucien Piché,

vice-recteur de l’Université de Montréal et pré-
sident actuel de l’'ACFAS.

L’ACFAS (Association canadienne-française
pour l’avancement des sciences) est un organisme
voué à la diffusion des sciences au Canada.  De-

puis trente ans, les Congrès de l'ACFAS réu-

nissent chaque année des représentants des qua-

rante-trois sociétés scientifiques affiliées à
l'ACFAS et la majorité des travailleurs scien-

tifiques de langue française de notre pays, tant

dans le domaine des sciences physiques, bio-

logiques et naturelles que des sciences humaines.
Un certain nombre d'hommes de science d’ex-
pression anglaise se joignent également au groupe

à cette occasion.
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Les travaux scientifiques présentés sous forme

de communications aux Congrés de I'ACFAS

sont répartis en plusieurs sections ou la plupart

des disciplines scientifiques sont représentées. En

1961, 250 communications ont ainsi été présen-

tées, dans les 21 sections du Congrès.

En plus de la tenue de ses Congrès scienti-

fiques annuels, 'ACFAS a contribué depuis sa

fondation à accroître notre capital culturel, sur

le plan scientifique, par l’organisation de con-

férences destinées à intéresser les jeunes à l’étude

des sciences, par l’encouragement donné à la re-

cherche scientifique et à la vulgarisation des

sciences, par la publication de bulletins et revues.

L’ACFAS constitue également un organisme de

liaison et de contact pour tous les milieux inté-

ressés directement ou indirectement aux sciences.

PROGRAMME PRÉLIMINAIRE

Vendredi, 2 novembre:

Toute la journée : Inscriptions au Hali d’honneur de l’Uni-

versité de Montréal.

9 h. 00 a.m. : Réunion de sections.

1 h. 30 p.m. : Réunion de sections.

Samedi, 3 novembre :

Toute la journée : Inscriptions au Hall d'honneur de l’Uni-

versité de Montréal.

9 h. 00 a.m. : Réunion de sections.

Programmede films.

1 h. 30 p.m. : Réunion de sections.

Programme de films.

5 h. 30 p.m.: Assemblée générale annuelle de l’Acfas.

7 h. 30 p.m. : Diner annuel au Centre social de l’uni-

versité de Montréal. Présentation des

Médailles Léo-Pariseau et Archambault.

Remise des Prix de l’Acfas.

Dimanche, 4 novembre:

Toute la journée : Inscriptions au Centre social de l’uni-

versité de Montréal.
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10 h. 30 a.m. : Symposium sur l’enseignementdes sciences

au Canada français.

Séance d’introduction.

2 h. 00 p.m. : Symposium sur l’enseignementdessciences

au Canada français.
Deuxième séance et séance de clôture.

4 h. 00 p.m. : Vin d'honneur offert par l’Université de

Montréal.

Clôture du Congrès.

SECTIONS PRÉVUES

Liste des secrétaires résidents

1. Agronomie Bernard JULIEN, Ottawa.

2. Biologie expérimentale, Jean-Marie DEMERS, Univer-

sité de Montréal;

3. Botanique, L. LÉVESQUE, c.s.c., Université de Mont-

réal;

4. Chimie organique, Henri FAVRE, Université de Mont-

réal ;

5. Chimie physique, Marcel RINFRET, Université de

Montréal ;

6. Écologie et Zoologie, Pierre COUILLARD, Université

de Montréal ;

7. Entomologie, Adrien ROBERT, c.s.v., Université de

Montréal;

8. Études anciennes, Jan DE Groot, Université de

Montréal;

9. Géographie, Noël FALAISE, HEC. de Montréal;

10. Géologie et Minéralogie, Guy PERREAULT, École

polytechnique, Montréal;

11. Histoire, Michel BRUNET, Université de Montréal:

12. Linguistique, Jean-Paul Vinay, Université de

Montréal ;

13. Mathématiques, Aubert DAIGNEAULT, Université de

Montréal;

14. Pédagogie expérimentale, Pierre-H. RUEL, Univer-

sité de Sherbrooke ;

15. Philosophie, Yvon BLANCHARD, Université de

Montréal;

16. Physique, Serge LAPOINTE, Université de Montréal ;

17. Psychologie, Adrien PINARD, c.s.v., Université de

Montréal;

18. Sciences économiques, Roland PARENTEAU, H.ÉC.

de Montréal;

19. Slavistique et études est-européennes Rostislav

PLETNEV, Université de Montréal;

20. Sociologie, Anthropologie et Psychologie sociale, B.

MAILHIOT, o.p., Université de Montréal.
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NOUVEAUX PRODUITS PHARMACEUTIQUES
 

ENFALAC avec fer

Laboratoires Mead-Johnson

Description. Une modification de la formule

Enfalac, bien établie chez les patients, Enfalac

avec fer est une formule pour nourrissons, calquée

sur le lait maternel et comportant un supplément
de fer. Provient de lait écrémé ; lactose ; huiles

d’oléo, de maïs et de noix de coco ; lécithine de

soja : et de carragéenine (sous formeliquide seule-

ment) et un supplément de vitamines et de sels
minéraux. Enfalac avec fer contient huit mg de
fer par 32 oz. de dilution normale.

Indications. Alimentation par biberon des
bébés nés à terme — pour fournir avec la formule
la quantité quotidienne recommandable de fer.
Alimentation des nourrissons nécessitant spé-

cialement le fer exogène, tels que : bébés pré-

maturés, bébés de mères anémiques, bébés d’un

même accouchement, bébés particulièrement ma-

lingres à la naissance et ceux dont la croissance
est particulièrement rapide, bébés ayant perdu
du sang au moment de la naissance ou lors d’une

intervention chirurgicale. Supplément à l’allai-
tement maternel et emploi subséquent lorsque

le biberon remplace le sein.
=

Mode d’administration. Se mélange à l’eau

bouillie, suivant les proportions suivantes et la
dilution normale fournit 20 calories par once

liquide. Enfalac avec fer, en liquide : une me-
sure de liquide Enfalac avec fer pour une mesure
d’eau.

Enfalac avec fer, en poudre : une mesure rase

pour deux onces liquides d’eau ou une tasse à
mesurer de huit oz. pour une pinte d’eau. Pour
préparer Enfalac avec fer pour l’alimentation,

on peut utiliser soit la méthode aseptique ou la

méthode terminale de chauffage. Le produit
devra être ajouté à l’eau pour obtenir un meilleur
mélange.

Il est évident qu’Enfalac avec fer ne doit pas

être administré aux bébés allergiques au lait,
atteints de dégénérescence fibreuse pancréatique,

de maladie cœliaque, de galactosémie ou de
phénylketonurie.

Présentation. Liquide : boîtes de 15 onces li-
quides ; Poudre : boîtes de une livre, avec me-
sure spéciale.

(0)

CORTISALYL

J.-M. Marsan & Cie Ltée

Composition. Chaque comprimé sécable con-

tient:
Prednisolone LL Le 1 mg

Salicylamide. ... ......... 300 mg

Acide ascorbique. ... . 75 mg

Hydroxide d’alumine.. . .. 75 mg

Pharmacologie. Le Prednisolone posséde une
action plus puissante et plus prolongée que

l’hydrocortisone ; en outre, ses effets secondaires

sur le métabolisme des électrolytes et de l’eau

sont réduits de beaucoup.

Le Salicylamide est un analgésique plus stable

et moins irritant pour le tube gastrique que

l’acide acetylsalicylique.

L’acide ascorbique assure le maintien de la
génèse des corticoïdes au niveau du cortex surré-

nalien.

L’ hydroxide dalumine est une substance tam-

pon assurant la stabilité des ingrédients actifs
lors de leur passage dans le milieu gastrique.

Indications.  Arthrite rhumatoide, ostéo-ar-
thrite, bursite, myosite, lumbago.

Posologie. Un ou deux comprimés quatre fois
par jour.

Conditionnement. Flacons de 100 et 500 com-

primés sécalles.

GRAVINON

Nausées et vomissements gravidiques

Anglo-French Drug Compagnie Limitée

Composition. Chaque dragée contient:

Bromure de scopolamine. 0,20 mg

Sulfate d’atropine ....... 0,10 mg

Riboflavine. . . . . . 3,00 mg

Pyridoxine. . .. . 0. 5,00 mg

Niacinamide......… ... 25,00 mg

Vitamine C.. ......... 10,00 mg

Meénadione... . ..... ... 0,75 mg
Maléate de phéniramine.. . 12,560 mg

Indications. Nausées et vomissements de la

grossesse.

Mode d’action. La Gravinon combine l'action

de plusieurs éléments et plus spécialement celle
de l’acide ascorbique et de la ménadione. La
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vitamine C et la ménadione réduisent la per-

méabilité capillaire et ce processus, au niveau

du placenta maternel et fœtal, diminue la libéra-

tion d’un facteur susceptible de provoquer chez

les gestantes les réflexes nauséeux et vomitifs.

Cette action est renforcée par la présence d’agents

anticholinergiques et d’un antihistaminique, le

maléate de phéniramine. Ce dernier fut cité

maintes fois dans la littérature médicale comme

possédant des propriétés anti-émétiques et dont

les effets secondaires de sédation étaient inférieurs

aux autres antihistaminiques employés.

Posologie. Une dragée, 15 à 20 minutes avant

chaque repas.

Présentation. Flacons de 30 et 100 dragées.

AMYLOZINE

Smith, Kline and French, Montréal

Amylozine, tranquillisant et sédatif nouveau em-

ployé dans le traitement des troubles émotifs où

l’anxiété est accompagnée d’agitation, d’appré-

hension et d’insomnie, vient d’être présentée au

corps médical par Smith Kline & French.

Composition. Amylozine est une association

de deux mg de Stelazine (trifluopérazine), anxio-

lytique d’une valeur exceptionnelle, et de un

grain de amobarbital, sédatif bien connu.

Mode d'action. L'action durable inhérente à

Stelazine, conjointement à celle de l’amobarbital

présenté sous forme de granules à désagrégation

prolongée, assure un effet optimal se maintenant

durant 12 heures. Une seule capsule procure

ainsi au malade,la journée durant, un soulagement

ininterrompu de l’anxiété, de la tension affective

et de l’appréhension, effet qui entraîne une amélio-

ration des habitudes de table et de sommeil.

La nouvelle préparation s’est révélée haute-

ment efficace chez les malades qui ne réagissent

pas de façon satisfaisante à l’administration d’un

tranquillisant ou d’un barbiturique seuls.

Indications. Selon S. K. & F., Amylozine est

particulièrement utile dans le traitement des

troubles émotifs chez les vieillards. On s’est

souvent aperçu dans ce domaine que, si l'anxiété

est maîtrisée grâce à l’administration d’un tran-

quillisant, l’agitation demeure. Par contre un

barbiturique, en doses suffisantes pour juguler

l’anxiété, entraînera souvent de la somnolence

accompagnée d’apathie et, peut-être, de désorien-

tation. Amylozine offre une solution à ce

problème.
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Posologie. La posologie d'attaque recomman-

dée est d’une capsule matin ou soir.

Présentation. Les capsules d’Amylozine sont

présentées en flacons de 30 et de 250 spansules.

SUSPENSION
DE DIACETATE D’ARISTOCORT FORT

Cyanamid of Canada, Ltd.

Description. Le diacétate de triamcinolone

Aristocort Fort est un puissant glucocorticoide

doué de propriétés uniques importantes en théra-

peutique parentérale. Il ne convient pas pour

usage intraveineux parce qu’il n’est que légère-

ment soluble en suspension.

Formule. Suspension 2 40 mg/cm? de diacé-

tate de triamcinolone micronisé dans :

Polysorbate 80 USP. . . .. . 0,20

Polyéthylène glycol 4 000 USP . 3,0

Chlorure de sodium... _ 0,85

Alcool benzylique.... . 0,90

Eau pour injection. q.s.p. 100

Acide chlorhydrique à un pH d’environ 6.

Généralités. Le diacétate d’Aristocort produit

de puissants effets hormonaux et métaboliques

anti-inflammatoires communs aux médicaments

cortisoniques, mais sans effets secondaires indé-

sirables résultant de rétention sodique et d’œdème.

En outre, l’euphorie et l’appétit vorace qui sont

fréquents avec les autres glucocorticoïdes ne se

rencontrent pas avec le diacétate d’Aristocort.

Cela porte à croire que c’est le médicament de

choix, lorsqu'une augmentation de poids est

indésirable.

Indications. Le diacétate d’Aristocort Fort

s’est avéré d’une valeur hors ligne dans l’asthme,

l’allergie, l’arthrite rhumatoïde,la leucémie aiguë,

le syndrome néphrotique, les maladies du colla-

gène et diverses dermatoses, y compris le psoriasis,

la dermatite de contact et l’urticaire.

Posologie et administration. Lediacétate d’Aris-

tocort Fort peut être employé par voie intramus-

culaire en remplacement ou comme complément

de la thérapeutique orale par le diacétate

d’Aristocort. La dose moyenne est de 40 mg

(1 cm3) tous les sept jours.

De façon générale, on peut s'attendre à ce

qu’une seule dose parentérale, égale à quatre ou

sept fois la dose orale quotidienne, stabilise l’état

du malade pendant une période de temps variant

de quatre à sept jours jusqu’à trois ou quatre

semaines.
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Effeis secondaires. Le diacétate d’Aristocort

peut produire les effets secondaires qui sont
communs à tous les médicaments cortisoniques:
faciès lunaire, « bosse de bison », ostéoporose,
ulcère gastro-intestinal, hyperglycémie, céphalal-
gie, insomnie, fatigue, purpura, hirsutisme et

vertige.

Quelques malades traités à fortes doses mani-
festent une atrophie ou une faiblesse réversible des
groupes de muscles quadriceps ou gastro-cnémiens.

Dans bien des cas les effets secondaires du
diacétate d’Aristocort Fort sont moindres que ceux
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:

observés avec la même quantité répâärtie en doses
orales quotidiennes.

Précautions. Les précautions générales qu’exige
toute corticostéroïdothérapie doivent être obser-

vées. Le diacétate d’Aristocort Fort est contre-
indiqué en présence d’une infection locale ou
générale, d’un ulcère gastro-intestinal en activité,
de la glomérulonéphrite aiguë et de la myasthénie
grave.

Présentation. Produit n° 4450. Fioles de un

cm? et de 5 cm* contenant 40 mg/cm3.
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UN NOUVEAU DIRECTEUR MÉDICAL

À LA COMPAGNIE MERRELL

Le docteur John J. Theoret, de Guelph, Ontario,

a été nommé directeur médical canadien de la

Compagnie Wm. S. Merrell, filiale de la compagnie

pharmaceutique Richardson-Merrell, Inc.

Le docteur Theoret se tiendra au bureau de la

compagnie, à Weston, Ontario, et sera responsable

des recherches cliniques entreprises au Canada.

Le nouveau directeur a d’abord obtenu un

baccalauréat ès sciences en bactériologie, à l’On-

tario Agricultural College, Guelph, Ontario, puis

s’est inscrit à la Faculté de médecine de l’univer-

sité Western Ontario où il obtenait son doctorat

en médecine, en juin 1960. II fit son internat à

l’Hôpital général de Hamilton et, depuis ce temps,

le docteur Theoret exerce la médecine générale.

Le docteur Theoret est membre de la Société

médicale du Canada, de la Société médicale de

l’Ontario et de la Société médicale de Guelph.

NOUVEAU TEST

POUR LE DÉPISTAGE DE LA TUBERCULOSE

Un nouvel appareil individuel pour détecter les

cas éventuels de tuberculose vient d’être mis sur

le marché par la Division Lederle de la compagnie

Cyanamid of Canada Limited, sous le nom de

Lederle Tuberculin Tine Test (Rosenthal).

Cet appareil consiste en une sorte de bouchon

circulaire en plastique, d’un pouce de long, ressem-

blant à un dé à coudre et qui sert de manche pour

l’application du test. Il s’adapte sur un disque

en acier inoxydable, d’où sortent quatre pointes,

en acier inoxydable également. Les pointes ont

environ deux millimètres de long et sont espacées

de quatre millimètres ; elles sont enduites d’un

filtrat concentré de bacilles tuberculeux tués à la

chaleur et desséchés. Les appareils sont livrés

dans des pochettes en plastique qui s’enlèvent

facilement et qui protègent les pointes et les

disques.

L'appareil, qui est stérilisé, complet et prêt à

l’emploi, offre de nombreux avantages :

1. Son application est plus rapide parce qu'il ne

nécessite aucun travail préparatoire ;

2. Sa précision est comparable à celle du test

de Mantoux ;
3. Les tests peuvent facilement être faits sur

des groupes, ou sur des cas isolés dans le cabinet

du médecin ;

4. Les enfants ont moins peur de cet appareil,

qui est d’ailleurs pratiquement indolore, que de

l'aiguille ;
5. Le nombre des pointes contribue à éliminer

les échecs du test ;

6. La dose étant mesurée à l’avance, on évite

le risque des erreurs de dosage.

Pourutiliser l’appareil,il suffit de le presser avec

fermeté sur la peau, de façon a ce qu'elle soit

perforée par les pointes. Comme pour le test

Mantoux, la lecture s’effectue de 48 à 72 heures

après l’application. L'utilisation de l’appareil ne

nécessite aucun instrument supplémentaire, sauf

pourstériliser l'emplacement avec de I alcool.

Les appareils Tine Test sont présentés en boîtes

de 5 ou de 25.
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