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e Endormissement rapide

e Durée normale de sommeil:
6 à 8 heures

e Minimum de réveils nocturnes

e Pas d'accumulation significative

e Patient alerte le lendemain

HaAÏClON covers
(triazolam)

Là quand il en faut.
disparu quand il n’en faut plus”

[um sroourpe 1. Matta B, et al (1974) Curr Ther Res 16:958

LA RECHERCHE 2 Roth T, et al (1977) Drugs Expt Clin Res 1279
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L'AMLFC:
une prise en main
de son propre destin!

 

Parce qu’elle s'appuie sur

la solidarité professionnelle etlin-

quistique de quelque 200,000
confrères francophones dans le

monde entier, l'Association des

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

du monde médical franco-

phone;
© vous engager au sein d’un

groupe culturellement homo-

gène;
© témoigner, dans votre langue,

d’une pensée scientifique vigou-

reuse ;
© intervenir dans des débats qui

impliquent la médecine et les

médecins ;

e contribuer à la francophonie

médicale mondiale ;

© assurer la mise à jour de vos
connaissances scientifiques ;

© retrouver vos confrères et amis

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

régionales.

Une présence nationale
et internationale

Le Congrès annuel de

l’'AMLFC, ses conférences interna-

tionales, ses symposiums, ses

tournées régionales, ses prises de

position, ses publications, ses prix

et distinctions, sont autant d'acti-

vités qui contribuent à la promo-
tion scientifique et culturelle de la

médecine d'expression française.

Des services sur me-

sure

e Réseau-Med

e Sonomed

e L'Union Médicale du Canada

e Avantages socio-économiques
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Notre page couverture

Il y a vingt ans, début de l'unité des
soins intensifs de l'Hôtel-Dieu de
Montréal.

L'oiseau stylisé nourrissant l’oiselet,

symbole de ceux qui oeuvrent dans

de telles unités. grâce à eux, de
nouveau l’envol.
Le dossier consacré aux soins in-
tensifs fut produit par le docteur

Jacques Couture qui a assuméle

rôle de rédacteur délégué.
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LE COLLÈGE ROYAL DES MÉDECINS

ET CHIRURGIENS DU CANADA

EXAMENS

Les examens du Collège Royal ont lieu en
septembre, chaque année. Les candidats qui
désirent se présenter aux examens doivent
prendre note des points suivants:

1. Tout candidat doit soumettre une demande
d'évaluation préliminaire de sa formation.

2. Les candidats qui poursuivent leur formation
au Canada doivent soumettre cette demande
un an à l'avance de la tenue des examens aux-
quels ils désirent se présenter, c'est-à-dire
avant le 2 septembre de l'année précédente.
Les candidats qui ont poursuivi toute ou une
partie de leur formation hors du Canada doivent
soumettre leur demande initiale d'évaluation
au moins 18 mois à l'avance de la tenue des
examens auxquels ils désirent se présenter,
c'est-à-dire avant le 2 mars de l'année précé-
dente.
Seuls les candidats dont l'évaluation des titres
et qualités a été complétée seront acceptés à
l'examen.

3. Les candidats dont la formation a été évaluée
tel que décrit ci-dessus et qui désirent se
présenter aux examens devront en informer le
Collège, par écrit, avant le 1er février de
l'année de l'examen. Sur réception de cet avis,
l'évaluation de la performance du candidat en
cours de formation sera ajoutée à l'évaluation
des titres et qualités déjà complétée. Chaque
candidat recevra par la suite un avis sur l'éli-
gibilité de sa demande et il recevra aussi une
formule d'inscription si la réponse est favorable.

4. Les documents suivants sont disponibles au
bureau du Collège:

a) les formules de demande d'évaluation de la
formation:

b) le livret ‘Renseignements généraux et règle-
ments concernant les normes de formation
et les examens”;

c) les feuillets décrivant les règlements et
normes de formation relatifs aux examens
pour chaque spécialité. Les candidats doivent
mentionner la ou les spécialités qui les
intéressent:

d) le livret ‘Programmes de formation spécia-
lisée agréés par le Collège Royal”.

5. Toute demande doit être adressée comme suit:

Bureau de formation et de l'évaluation

LE COLLÈGE ROYAL DES MÉDECINS

ET CHIRURGIENS DU CANADA

74 Stanley
Ottawa, Canada. K1M 1P4

TEL.: (613) 746-8177  
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Our front cover

The Intensive Care Unit of the
Hôtel-Dieu de Montréal was set up
twenty years ago.
The stylized bird feeding the small
one, symbol of those working in
such units... thanks to them, a new

take-off.
The special feature on intensive

care was produced by Doctor

Jacques Couture, acting editor for
this dossier.
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Recommandédans Phypertension systolique
isolée du sujet âgé'

e sans contre-indication
Contrairement aux agents bêta-bloquants

ou au méthyldopa on ne connaît aucune
contre-indication absolue à Catapres, si ce
n’est l'hypersensibilité

e incidence très rare d’hypotension
orthostatique

“Les avantages thérapeutiques importants
de la clonidine (Catapres) découlent à la fois
de sa grande maniabilité, d’une posologie
simple et d’unerare incidence d’hypotension
orthostatique”*

e perte minime du débit sanguin
cardiaque ou cérébral

“La diminution de la tension artérielle et de
la fréquence cardiaque produite parla

clonidine allègele travail du coeur”*
“Au cours d’unethérapie à longue

échéance,le débit cardiaque tend à revenir
aux valeurs de contrôle, tandis que la
résistance périphérique reste abaissée”“

° fonction rénale essentiellement
inchangée

“Tandis que la tension artérielle est
abaissée, le débit sanguin rénal et le taux de
filtration glomérulaire sont maintenus;
conséquemment, il se produit une diminution
notable de la résistance vasculaire rénale”?

chlorhydrate de clonidine 9
comprimésatapres
 

Ch) Boehringer
Ingelheim

Pourtous les types d’hypertendus, ey
mêmeâgés. hla

B-731F-82
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Tribune éditoriale

Jacques Couture!
 

Apres vingt ans
de soins intensifs
 

1982 marque le vingtieme anniversaire de
l'inauguration d’une unité de soins intensifs à
l’'Hôtel-Dieu de Montréal. À ce moment, de telles
unités étaient presqu'inexistantes chez nous et
leur concept mêmeétait très loin de faire l'unani-
mité des corps médicaux et des autorités du
nursing. Depuis ce temps, elles se sont multi-
pliées, leur forme s'est adaptée aux besoins
locaux au point qu’elles existent maintenant dans
presque tous les hôpitaux du Québec.

Nouvelle forme de pratique médicale

Ce que l’on ne prévoyait pas en 1962 était
que de telles unités feraient naître une nouvelle
forme de pratique médicale. D'abord, la concen-
tration de grands malades en un seul lieu a aidé
à la reconnaissance de syndromes nouveaux trop
rares auparavant pour être rapidementet facile-
ment identifiés. Elle a surtout aidé à développer
des approches thérapeutiques nouvelles, irréali-
sables lorsque les malades étaient dispersés dans
différentes unités, faute de compétence, de
matériel et de disponibilité. Par ordre chronologi-
que, nousciterons les ventilations prolongées,
l’'hypothermie, le monitoring des arythmies, le
traitement du choc selon des paramètres
hémodynamiques et les nouvelles techniques de
protection cérébrale.

Cette médecine, concentrée chez un petit
nombre de malades, a modifié la vie même de
plusieurs médecins. Les malades des soins inten
sifs exigent des visites fréquentes et des modifi-
cations constantes des thérapeutiques en cours.
Cette disponibilité devient incompatible avec la
pratique usuelle où les médecins sont habitués à
voir un nombre important de malades en peu de
temps et chez qui la réponse thérapeutique doit
être évaluée après des jours non des minutes. II

1) M.D..F.R.C.P.(C), professeur agrégé. département d'a-

nesthésie, directeur administratif. soins intensifs. Hôtel-Dieu de

Montréal.
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va sans dire que ce mode de pratique n’était pas
prévuelors de l'institution de l'assurance-
maladie. Actuellement, à travers tout le Canada,
un mouvement est amorcé pour créer des
normes pour un entraînement spécifique en soins
intensifs et pour structurer un mode de rémuné-
ration en relation avec le temps et les efforts dé-
ployés dans de telles unités.

Enseignement  Les résidents de la plupart des spécialités
doivent se familiariser avec le monitoring mod-
erne, les techniques de réanimation plus pous-
sées et apprendre surtout à réagir rapidement de-
vant un malade dont l’état change constamment.

Maintenant, trois disciplines, soit la méde-
cine, la chirurgie et l'anesthésie, exigent un stage
minimum de trois mois dans de telles unités.

Les mythes

Les unités de soins intensifs ont donné
naissance à plusieurs mythes qui faussent sou-
vent le jugement que l'on s’en fait. D'abord, il est
faux de penser que les soins intensifs sont un
lieu où le séjour est long et où la mortalité est
élevée. Dans notre unité, le nombre d'admissions
par année se chiffre à 1 700, le séjour moyen est
de 3,6 jours, et la mortalité de 5,8%. Beaucoup
d'unités de soins pourraient présenter des chif-
fres de cet ordre. Les unités de soins intensifs ne
sont donc pas des antichambres de la mort.

La deuxième embâûche qui guette le non
initié est l'impression que l’on abandonne son
malade quand on demande son admission dans
de telles unités. Le médecin traitant doit con-
tinuer à voir son malade dans ces unités, même
si parfois il le remet à un consultant, cela à cause
de sa connaissance de l'état antérieur du malade,
à cause des suggestions thérapeutiques qu'il peut
faire et aussi parce qu’en un très court laps de
temps il devra reprendre seul son malade.

Pp page 1058

 



    

 

La réanimation

du polytraumatisé

 

Gilles Beauchamp” Serge Dubé”,
Jean Lassonde“ et Robert Girard“
 

Résumé

La fréquence élevée des traumatismes et la complexité des lé-
sions qu’ils causent demandent une approche spéciale et concer-
tée. Est présentée 1ci, l’organisation mise sur pieds à l'hôpital
universitaire Maisonneuve - Rosemont.
Une équipe de cinq membres, dirigée par un chirurgien, est ap-
pelée au chevet du malade par un code spécial. Une salle d'ur-
gence et une salle d’opération ont été aménagées pour les ac-
cueillir.

Des protocoles ont été établis. Les membres de l’équipe ont une
tâche déterminée et sont familiers avec l’appareillage de ressusci-
tation. À l’arrivée, l’évaluation rapide du malade et les ma-
noeuvres de réanimation commencent simultanément. Après la
ressuscitation, une évaluation secondaire est faite en vue d’élabo-
rer le traitement définitif.

Les principaux points de l’évaluation primaire sont révisés et
l’emphase est mise sur la nécessité d'ouvrir plusieurs veines dont
une sous le diaphragme. En ce qui concerne la ventilation, une
intubation précoce prévient l’hypoxie et l'aspiration bronchique.
Le contrôle de la volémie demande d’une part l'arrêt des hémor-
ragies et d’autre part l’infusion rapide de cristalloïdes et de sang.
Une évaluation des pertes est faite selon la nature des lésions. HI
faut éviter l’erreur de pousser trop loin les tests diagnostiques
avant la stabilisation de l’état du malade. Les principales lésions,
qu’elles soient neurologiques, thoraciques ou abdominales, peu-
vent être évaluées par des techniques relativement simples qui
sont discutées.
 

 

   

 

1) M. D., départementde chirurgie,

Hôpital Maisonneuve-Rosemont, Univer-
sité de Montréal.
Article reçu le : 14.9.82

Avis du comité de lecture le : 17.9.82

Acceptation définitive le : 22.9.82

1042

es traumatismes sont la pe-
mière cause de mortalité chez
les gens âgés de moins de 35

ans. Afin de diminuer ce taux de mor-
talité, il y a nécessité d’une synchroni-
sation adéquate quand on abordele po-
lytraumatisé, d’autant plus qu’il s’agit
de la maladie la plus mal traitée au
Canada.

À Philadelphie, chez 950 pa-
tients décédés à la suite de trauma-
tismes, 50 sont morts à cause d’une
erreur de diagnostic ou de
“management”. Dans une étude à Bal-
timore, on a déterminé que 50% des
patients qui succombaient à un trauma-

tisme abdominal auraient pu survivre
s’ils avaient eu un meilleurtraitement,
une meilleure observation et de meil-
leures communications. Environ le
tiers de ces décès sont dûs à un mauvais
traitement du choc hypovolémique'. À
l'Hôpital Maisonneuve-Rosemont,
une étude récente a démontré qu'envi-
ron 15% des patients polytraumatisés
décédés à l'urgence auraient probable-
ment pu survivre si une attitude plus
agressive avait été entreprise dans le

diagnostic et le traitement.
Aujourd'hui, l'évaluation, la

réanimation et la décision appropriée
dans le traitement du polytraumatisé

L'UNION MÉDICALE DU CANADA
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sont complexes. Afin de sauver plus de
vies, 1l ne fait aucun doute qu’il faut
organiser et planifier notre approche
des polytraumatisés. Nous devons ab-
solument réduire les causes de morta-
lité par hémorragie et insuffisance res-
piratoire et réduire la mortalité et la
morbidité dues à l’anoxie. Nous pour-
suivons donc deux buts dansle traite-
ment des polytraumatisés : 1) prévenir
la mort immédiate par une réanimation
adéquate et 2) prévenir les séquelles
qui peuvent survenir lors d’une réani-
mation inadéquate ou retardée.

Malgré qu’il y ait eu 42,000
morts et 1,000,000 blessés depuis 30

ans sur nos routes*, malheureusement,

au Québec, nous sommes encore à
l’enfance de l’art avec un système am-
bulancier qui tarde à s’organiser, un
manque de centres désignés pour la
traumatologie”et surtout l’absence d’é-
quipes de réanimation et de traumato-
logie bien formées“. Devant une telle
situation, nous avons réagi depuis
quelque tempset réorganisé notre salle
d’urgence, rééduquéle personnel et les
médecins et aménagé une salle d’opé-
ration propreà recevoirles grandstrau-
matisés. Nous présentonsici une partie

du protocole utilisé et enseigné à notre
personnel en espérant qu’il sera utile à
d’autres.

L’équipe

L'organisation de l’équipe est
tout à fait critique pour une réanimation
adéquate et efficace des polytrauma-
tisés. Elle a été constituée de la façon
suivante:

 

1) Un responsable : Il s’agit d'un chirur-
gien expérimenté qui sera présent pen-

dant tout le processus d'évaluation et de

réanimation afin de prendre les décisions
importanteset s'assurer que les priorités

soient respectées. Il doit prendre toutela

responsabilité du traitement. Dans notre

hôpital, c’est le chirurgien général qui a
les qualités et l’entraînement nécessaires

pour être ce responsable.

2) Le deuxième membre de l'équipe est

l’anesthésiste et/ou l'inhalothérapeute.
3. Les trois autres membres sont deux infir-

mières et un résident.
 

Il faut un nombre limité de
membres. Le nombre maximum requis
pour une réanimation adéquate ne de-
vrait pas dépasser cinq. Fréquemment.
les résidents, internes et autres méde-
cins qui veulent participer peuvent
nuire plus qu’autrement.
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La préparation

Qu’un patient arrive à l’im-
proviste ou qu’il y ait eu un avertisse-
ment, l’équipe doit être prête en tout
temps à faire face à toutes les situa-
tions. Ceci nécessite absolument:

 

1) une disponibilité permanente
2) une connaissance de tout l'équipement

de ressuscitation
3) l’utilisation de tout l'équipement dispo-

nible, particulièrement la succion. la
ventilation et l’appareil à défibrillation

4) la connaissance exacte de la fonction de

chaque membre del’équipe
5) laconnaissance des protocoles employés

6) l'acceptation d’un chef d’équipe qui a
l'autorité pour commander

7) un code spécial pour aviser l’équipe

quand un patient est instable à l'arrivée.
présente des difficultés respiratoires.

une hémorragie, un coma. un trauma-
tisme thoracique ou abdominal ouvert.

(Code Trauma).
 

La coordination des

fonctions

Chaque membre de l’équipe
doit bien connaître son rôle, ses limites
et son habileté“. Par exemple:

 

1) L'infirmière A : Cette infirmière pré-
pare l’admission, ouvre les chariots et
apporte l’équipementà l’anesthésiste et

au chef d’équipe. Elle anticipe les be-
soins pour l'instrumentation supplé-

mentaire.

2) L’infirmière B : Cette infirmière sur-

veille la fonction de l’équipement, aide

à dévêtir le patient, prend ses signes
vitaux et le monitorise. Elle s'occupe de

placerles intra-veineuses périphériques

et prend le sang nécessaire.

3) Le résident : 11 aide a dévétir le patient,

prend les ponctions artérielles et vei-

neuses, installe les cathéters. met la

sonde Foley, fait le lavage péritonéal,

insert le tube thoracique et stabilise les

fractures.
4) L’anesthésiste et l’inhalothérapeute : Il

intube et ventile le patient, stabilise le
cou, introduit le tube et évalue l’état de

conscience.
5) Le chef d’équipe (leader) : It aide à dé-

vêtir le patient, fait une évaluation ra-
pide de ce dernier, intube s’il n’y a pas

d’anesthésiste, introduit les lignes intra-
veineuses, surveille le thorax. définit

les priorités, demandeles consultations,
remplit le ‘Trauma Score” et prend les

décisions.
 

aa

Travaillant avec ce schéma,
une petite équipe placée sous la
conduite d’une personne expérimentée
peut développer un synchronisme, une
coordination et l’expertise nécessaires
pour ressusciter n’importe quel grand
polytraumatisé. Les techniques em-
ployées sont simples et le jugement
dans ces situations est mieux ordonné
quandil vient d’une seule personne qui
est responsable.

Philosophie du
traitement

La philosophie dans les cas
d’urgence doit à la fois combiner une
approche pragmatique aux urgences
extrêmeset une anticipation rigoureuse
des légions occultes associées. C’est
seulement par une planification méti-
culeuse de diagnostic et de ma-
noeuvres de ressuscitation qu’on pour-
ra éviter des mortalités et des mauvais

traitements.

Jusqu’à preuve du contraire,
on doit avoir en mémoire que tout poly-
traumatisé est un patient qui peut se
détériorer et que les manoeuvres pour
préserver sa vie doivent être faites
avant d’avoir un diagnostic définitif de
sa maladie, d’où l'importance detraiter
avant de diagnostiquer. Dans certaines
situations, des traitements empiriques
seront mis en place automatiquementet
pourront s’avérer non nécessaires, mais

l”“over treatment” agressif est préfé-
rable à une condition soudainement in-
contrôlable et fatale. Le protocole doit
être appliqué, mais de façon flexible, et
doit s’adapter aux changements rapides
de situations.

Au momentde l’arrivée du pa-
tient, il faut avoir un plan assez rigide
pré-établi qui peut couvrir tous les as-
pects de la ressuscitation. Pour les pa-
tients polytraumatisés, la thérapie et
l’évaluation commencent simultané-
ment. Cependant, il faut se rappeler
qu’au cours des premières minutes de
l’arrivée. les manoeuvres de réanima-
tion ont priorité sur le diagnostic. L’é-
valuation au moment de l’arrivée doit
être rapide et l’on ne doit pas s’attarder
à identifier tous les détails des trauma-
tismes. L'évaluation rapide du patient à
son arrivée permet au médecin de déci-
der du degré d’insuffisance cardio-
respiratoire, des conditions qui deman-
dent une correction immédiate, par
exemple un pneumothorax sous ten-
sion, ou une atteinte de la moëlle épi-
nière.

 

 



   

   
     

   

Voici la méthode de ressusci-

tation proposée par l’American College

of Surgeons’ :

 

1) Evaluation primaire : Identification des

problèmes qui peuvent mettre la vie ou

un membre en danger immédiat.

2) Ressuscitation : Traiter les conditions

urgentes. L'évaluation primaire etla res-
suscitation sont souvent accomplies si-

multanément. ;
3) Évaluation secondaire : Évaluation de la

tête aux pieds. Cette évaluation prend

plus de temps et durant celle-ci. on ob-

tient les radiographies nécessaires et les

tests de laboratoire.
4) Traitement définitif : Sont traitées les

conditions moins urgentes.

 

Tout patient doit être consi-

déré commeétant dans un état sérieux
jusqu’à preuve du contraire. mais 1l

doit être catégorisé le plus rapidement
possible en :

 

1) Instable : avec paramètres hémodyna-

miqueset ventilatoires anormaux

2) Potentiellement instable : avec para-

mètres hémodynamiques et ventila-

toires modérément anormaux

3) Stable : avec paramètres hémodynami-

ques et ventilatoires normaux.

 

Nousverrons donc systémati-
quement les grandes phases du traite-

ment.

  
Évaluation immédiate et
totale du patient

 

   

 

Certaines blessures qui ne
sont pas évidentes sont fréquemment
fatales aux patients. Au moment de
l’entrée du patient à la salle d'urgence

et quand on procède au déshabillage,
l’on doit prendre une histoire brève des
mécanismes d'accident auprès des am-
bulanciers, des policiers ou des pa-
rents. L'examen superficiel et la palpa-
tion du dosidentifieront rapidementles
sites de blessures ou, du moins, per-
mettront une certaine suspicion des en-
droits pouvant être traumatisés.

De façon rapide, on doit éva-
luer prioritairement la respiration, le

  

  

  
    

  
    

    

 

   

  

  
  

    

 

Tableau 1
 

Priorité Anatomie
 

Voies aériennes Lèvres au diaphragme

s
a

Coeur

Grands vaisseaux
Cardio-vasculaire |.
Hémorragie 2.

Tête 1

Colonne cervicale

Moëlle épinière

Système nerveux

central

a
v

—

Digestif

Appareil génito-urinaire

des reins à l’urètre

G
O

U
n

A
R
0
W
V
—

   

Fractures

-axial

-appendiculaire

B
u

I
V

Réanimation : priorités, examen et invervention

Examen

 

N
=

. Radiographie pulmonaire

B
R
w
u
b
=

Abdomen 1.

. Lavage péritonéal

 

. Hémorragie provenant de l’urètre

. Urétrogramme

. Cathétérisme

. Couleur des urines

. Cystographie

. Urographie intraveineuse à injection

Musculo-squelettique : I.

 

   

Couleur (lèvres. visage. membres)

Intégrité des voies aériennes supérieures

Intégrité des voies aériennes inférieures

Mouvement thoracique

-pneumothorax/hémothorax

-contusion

-élargissement médiastinal
 

Fréquence du pouls

Tension artérielle

Hémorragies externes

Hémorragies internes:

a) cavités : crâne, thorax. abdomen

b) occultes : membres.péricarde,
espace rétropéritonéal
 

Examiner la tête pour trouver : 1.

a) lésions du cuir chevelu 2.

b) fractures du crane

c) déficit de la fonction cérébrale :

(employer l'échelle de coma de

Glasgow)

- pupillaire

- moteur

- sensoriel

. Palper la colonne vertébrale pour trouver

des brèches intervertébrales

 

Distension 1.

a) raideur et disparition des bruits

intestinaux (iléus)

unique (en cas de normotension)

Colonne vertébrale dans le système I.

nerveux central

. Intégrité pelvienne

. État neurovasculaire des membres

. Intégrité des articulations et

des os 3.

Intervention thérapeutique

a
9
—

n
s

>

Lignes intraveineuses:

a) minimum de deux no 14 ou plus

b) ligne centrale pour surveiller la

c) pantalon anti-choc

t
y

. Cystostomie

t
y

. Vaccination antitétanos

    
      Mise en place Guedel

Aspiration

0, par masque

Intubation - cricothyrotomie

Ventilation

Drain thoracique

 

   

   

            

 

T.V.C.    

 

        
    Stabiliser la colonne cervicale

Consulter le neuro-chirurgien
   

   

  

  

 

   

 

  

    Pantalon anti-choc

Intervention chirurgicale en cas

d’hémorragie ou de perforation    
    

 

        

   

    
Irrigation abondante des plaies
ouvertes ct couverture par des
pansements stériles
Traction des membres déformés.
bleus ou non irrigués

Pose d'une attelle sur les fractures

instables
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système cardio-vasculaire et le sys-
tème nerveux central (tableau I).

a) Système respiratoire

Présence ou absence de respi-
ration, rythme et rapidité de la respira-
tion, occlusion des voies respiratoires

par du sang ou vomissement, corps
étranger de la trachée, difficulté à res-
pirer, symétrie des mouvements, cya-
nose centrale et périphérique, évidence
d’emphysème de la paroi thoracique,
plaie ouverte, etc.

b) Système cardio-vasculaire

Pouls palpable ou non, évi-
dence de tamponnade, évidence de

rupture aortique, rythme cardiaque,
perfusion, pression, température du
corps, hémorragie externe, etc.

c) Système nerveux central

Motricité, possibilité de

parler, pupilles. Une évaluation de ce
type doit être grandement matière de
réflexes et ne doit pas prendre plus
qu’une ou deux minutes, le temps que
l’on prenneles gaz artériels. Le patient
doit être immédiatement catégorisé
en :

© Instable

Atteinte de l’état de
conscience, atteinte des signes neuro-
logiques, insuffisance respiratoire,
choc.

e Potentiellement instable

Ce sont des patients qui don-

nent un faux sens de sécurité au méde-
cin et qui peuvent mourir soudaine-
ment. La majorité de ces mortalités
peuvent être prévenues. Ces patients
sont ceux qui sont en choc sans évi-
dence de détresse respiratoire et qui.
malgré un pouls et une pression nor-
maux, sont pâles ou deviennent rapide-
ment excités et confus. Ce sont les
Jeunes adultes, les adolescents et même
les enfants qui peuvent tromper les mé-
decins à cause de leur réponse vasomo-
trice très importante en face d’une hé-
morragie, ce qui leur permet de mainte-
nir des paramètres hémodynamiques
relativementstables jusqu’à ce qu’il ait
une chûte précipitée de la pression san-
guine avec perte de la conscience. Les
vomissementset les inhalations en sont
souvent les signes précurseurs.
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e Complètement stable

Paramètres hémodynamiques,
respiratoires et cérébraux satisfaisants
et stables.

Une atteinte de l’état de
conscience doit nous faire craindre un
traumatisme crânien jusqu’à preuve du
contraire. Une odeur d’alcool ne doit
pas influencer notre jugement clinique
dans les situations d'urgence. Quand
un patient peutcrier et parler, les voies
respiratoires sont suffisamment déga-
gées. Le degré de traumatisme 1ntra-
crânien ne peutpas être évalué de façon
adéquate en présence d’un choc. L’hy-
potension est rarement due à un trauma-
tisme crânien. Il faut diriger notre at-
tention ailleurs. L’hypotension etla ta-
chycardie indiquent un saignementsoit
au niveau du thorax ou de l’abdomen,
s’il n’y a pas évidence de traumatisme
ailleurs. En présence d’une respiration
normale, des mouvements du thorax
anormaux et d’emphyséme sous-
cutané, on doit penser immédiatement
a un traumatisme thoracique et il faut
être en mesure de placer des tubes tho-
raciques. Dans les premiéres heures
après un traumatisme, la présence d’un
abdomen qui se distend est un signe
d’hémorragie intra-péritonéale, d’hé-
matome rétro-péritonéal ou de rupture
vésicale.

Les traumatisés qui arrivent à
l’urgence ont déjà reçu un support des
ambulanciers sur la scène de l'accident
ou au cours du transport. Parfois, les
patients arrivent à l’hôpital partielle-

ment immobilisés et recevant de l’oxy-
gène. Le médecin qui reçoit les pa-
tients doit s’occuper surtout des hé-
morragies externes dans les premières
minutes et fait bien de laisser tous les
splints en place. II doit tout d’abord
s’occuper des fonctions vitales. Ainsi,

avant toute chose, les lignes intra-
veineuses doivent être mises en place
avant de commencer l’inspection des
plaies, afin d’être prêt à contrôler toute
hémorragie sérieuse. Tout splint qui
est correct doit être laissé en place et
tous les vêtements qui ont été mis en
place doivent le rester jusqu’à temps
qu’on soit en mesure d’infuser un vo-
lume sanguin adéquat. ll faut donc
contrôler dès l’arrivée du patient les
systèmes cardio-vasculaire et respira-
toire, car ce sont des priorités.

d) Les accès vasculaires

La première ligne d’accès
veineux (calibre 14) servira a adminis-

trer les solutés et à prendre le sang

nécessaire soit environ 100 ml pourles
analyses de sang. Les analyses de sang
sont les suivantes : 1) 100 ml de sang
pour hémogramme complet, électro-
lytes, BUN, glycémie ; 2) cross

match, 3,000 cc minimum. Cette pre-

mière ligne devra autant que possible
être insérée en périphérie.

Une deuxième ligne intra-
veineuse est nécessaire. Il vaut mieux
en mettre une de trop que d’en man-
quer au cours de la réanimation. Elle
peutêtre placée au niveau de n’importe
quel membre qui est libre. Cette ligne
servira à donner les transfusions san-
guines. Si un cathéter est installé dans
la veine sous-clavière, on pourra me-

surer la T.V.C.
Le nombre de lignes à insérer

est un concept simple, mais qui de-
mande un peu plus d’emphase. I] est
très important de restaurer la volémie
sanguine dans le plus bref délai pos-
sible. C’est ainsi que le bon sens doit
primer dansl’utilisation du nombre de
voies intra-veineusesà établir. Mais, il
faut utiliser autant de lignes intra-
veineuses qu’il faut pour établir une
pression de 100 mmHg en-dedans de 5
à 15 minutes. Habituellement, on peut

réussir avec quatre lignes intra-
veineuses. Les sites d’insertion sont
au-dessus du diaphragme : la sous-
clavière, la basilique, la céphalique et
la jugulaire externe : sous le dia-
phragme : la fémorale au niveau de
l’aine et la saphène au niveau de la
cheville.

Attention, il faut toujours su-
turer toutes les lignes a la peau et insé-
rer une ligne au-dessus et une ligne
en-dessous du diaphragme.

Voies respiratoires et
ventilation : (tableau II)

On ne doit pas, en face d’un
traumatisé, hésiter à l’intuber, surtout
lorsqu'il présente des signes de détresse
respiratoire, comme dyspnée, respira-
tion irrégulière, tirage, etc. Il peut y
avoir des patients qui sont en choc
avancé et qui demeurent conscients,
parlent et respirent presque normale-
ment, mais cela ne veut pas dire que ces
patients ne bénéficieront pas d’un
maximum de ventilation et d’oxygéna-
tion et il ne faut pas attendre la détério-
ration complete du patient ou des signes
de détresse respiratoire avant d’interve-
nir. Il faut donc être agressif dans la
ventilation des patients qui sont en
choc. Il vaut mieux poser un tube endo-
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Tableau II
  

   Réanimation d’un polytraumatise

 

   

 

Subluxation de ta mandibule

Enlever CE.

Succion
   

        

   
oO

Guedel

Intubation orotrachéale

Intubation nasotrachéale

Cricothyrotome——————

Trachéostomie

Voie aérienne—>Immobilisation colonne cervicale

 
 

 

|
Ventilati

   

  

    

    

  

Hémothorax

Volet thoracique

Coma

PO, < 50

PCO, > 50

Absence de—>Massage cardiaque externe

Pouls Tamponnade- péricardocentèse

         

 
 

      

Perfusion | V

no 14 x 2

Lactate Ringer

Hémorragie interne

   

Pantalon anti-choc

Sang 07 homme

Sang 07 femme

      

Plaie pénétrante———= Punsement |
Pneumothorax I]

Drainage

+ Intubation [=
Ventilation €

Gaz sériés  
Circulation—> Hémorragie externe—>Pression directe

Thorax————>thorax

coeur
Abdomen>viseur

bassin [etamper avr

Fracture

thoracotomie

d'urgence

 

  

 1980

   

trachéal inutilement que de voir le pa-

tient se détériorer et se vomir dans les

bronches.
L’ importance d'un controle

immédiat des voies respiratoires pour
éviter les conséquences désastreuses de
l’hypoxémie et d’anoxie cellulaire sont
évidentes. Ainsi, les indications des in-
tubés sont les suivantes : 1) toute at-
teinte de l’état de conscience, coma: 2)
traumatisme de la face ; 3) traumatisme

thoracique.

 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        

 

     

Contrôle
hémodynamique

   

Il faut dans le plus bref délai

possible re-stabiliser le volume intra-
vasculaire, maintenir une hémoglobine

adéquate pour assurer l’oxygénation et
assurer une bonne ventilation. L'oxy-
génation est absolument indispensable
et plusieurs facteurs sont responsables
pour un probleme de I'oxygénation.

     

 

        

a) Contrôle de l’hémorragie
   

 

Toute hémorragie importante

doit être contrôlée immédiatement, soit
par pression digitale, compression à

l’aide de pansement, paquetage. tour-
niquet. ou pantalon anti-choc. La

compression digitale est probablement
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la plus efficace et elle doit être habi-
tuellement la première méthode utili-

sée. Le paquetage doit être utilisé dans
certains cas. 11 y a à l’occasion une
place pour le tourniquet. Le pantalon
anti-choc est un recouvrement pneu-
matique qui peut être utilisé dans les
cas d’hémorragie intra-abdominale

massive’.

b) Volume pour la

ressuscitation

En général, on oublie très
souvent que la plupart des chocs sont
hypovolémiques, mêmes’il n’y a pas

évidence d’hémorragie active. Ceci est
probablement vrai chez les polytrau-
matisés qui peuvent perdre plusieurs
litres de sang danslestissus mous avec
chaque fracture des os longs. Un pa-
tient avec de multiples fractures est
automatiquement un cas de choc hé-

morragique ou hypovolémique. Ainsi,
chaque polytraumatisé en choc exige à
son arrivée une infusion importante de
volume. Ceci demande un site d’infu-
sion adéquat de même qu’un liquide
adéquat en qualité et en quantité. Le
remplacement doit être de 3 litres de
cristalloide pour1 litre de sang perdu’.

c) Type de qualité des
liquides infusés

Le Lactate Ringer a été ac-
cepté commele soluté de choix dans la
ressuscitation.

d) Le sang et ses composés

Le meilleur liquide à em-
ployer pour remplacer les pertes dans
le cas d’un polytraumatisé est sûre-
ment le sang. Un cross-match ne peut
être fait rapidementdanscertainscaset
il faut se tourner vers le sang O Rh’
pour les hommes et O Rh pour les
femmes quand il y a hémorragie mas-
sive ou quandle sang ne peut être obte-
nu assez rapidement’.

e) Contrôle hémodynamique

Le contrôle hémodynamique
est une priorité, mais il faut évidem-
ment connaître les paramètres, comme
la tension veineuse centrale et le débit
urinaire. Il n’y a pas de place pourles
cathéters de Swan-Ganz dans les cas
d'extrême urgence. Devant cette situa-

tion, le médecin doit se fier à la tension

veineuse centrale et doit juger évidem-
ment, lors d’infusion de volume,si la
perfusion est adéquate et ceci se reflète
habituellement parle débit urinaire. Il y
a peu de place pourl’utilisation de va-
sopresseurs dans la ressuscitation du

polytraumatisé.

f) Remplissage

Afin de décider si on est en

face d’un problème hypovolémique, il
faut donner du volume. Pource faire,
nous administrons environ 500 cc a |
litre de Lactate Ringer sur une période
de 10 a 15 minutes et on observe les
conditions cardiaque et pulmonaire du
patient.

g) L'évaluation des pertes

Il faut évaluer les pertes san-
guines encourues par le malade en se
servant des pertes types connues:

 

fracture comminutive du fémur 1.000 cc

fracture comminutive des 2 os de la jambe
500 cc

fracture comminutive de l'aile iliaque
1,000 à 2,000 cc

fracture du bassin 1.500 cc

 

Il faut remplacer avec du sang
environ 50% des pertes calculées avant
d’intervenir chirurgicalement (si pos-
sible).
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  “FIERS À RAISON”
Cher Docteur,

| e rôle des médecins dans la réduction appréciable du taux de
ortalité et de morbidité d’origine cardiovasculaire a été mis en

évidence récemment dans un éditorial du Dr Ray W. Gifford Jr. inti-
tulé “Mild hypertension — Should it be treated?” dans la revue Post-
graduate Medicine, numéro du mois de mai 1982.

 

 

Le D' Gifford souligne qu’au cours de la dernière décennie, la morta-
lité due à un ictus a diminué de plus de 30% et la mortalité due à
une coronaropathie d’environ 25%. L’éditorial attribue cette baisse
aux médecins qui ont collaboré ensemble pour en arriver à une meil-
leure maîtrise de l’hypertension.

Chez Geigy, Produits pharmaceutiques, nous rendons hommage aux
médecins canadiens et aux membres des professions paramédicales
pour le succès qu’ils ont remporté dans la lutte contre l’hypertension.
Nous sommes heureux d’être associés à ce succès par le biais de nos
médicaments antihypertenseurs — Lopresor entre autres qui est bien
accepté des médecins canadiens depuis nombre d’années.

Le Dr Gifford souligne avec raison qu’il reste encore beaucoup à faire
dans ce domaine. La tension artérielle est mal contrôlée chez au
moins 40% des sujets hypertendus, et la majorité d’entre eux, soit 7
sur 10, souffrent d’hypertension légère. Le D' Gifford est d’opinion
que ‘le traitement doit viser à abaisser la pression diastolique d’au
moins 10 mm Hg lorsqu'elle se chiffre entre 90 et 100 mm Hg avant
le début du traitement.”

Les bienfaits à retirer du traitement médicamenteux des sujets actifs
dont la pression diastolique est constamment au-dessus de 90 mm Hg
semblent favoriser l’utilisation d’un bêta-bloquant. LOPRESOR est
un bêta-bloquant cardiosélectif qui gagne de plus en plus la faveur
des médecins canadiens.

Nous vous prions d’agréer, cher Docteur, l’expression de nos senti-
ments distingués.

Le chef des produits cardiovasculaires,

—

Rudy Fernandes, B.Sc.

a

Geli Produits pharmaceutiques, Division de CIBA-GEIGY Canada Ltée,
Mississauga, Ontario L5N 2W5

 

  



    
  
   

 

   

   

  
   

   
  

   

 

   
   
  

   

   
    

    

 

   

  

      
    
   

  

   
  

 

  
  
  

  

  

  
  

  

   

   
   

   

     
   

  
  

 

  Vérifier les signes vitaux ré-
gulièrement. Une hypovolémie entrai-
nera une tachycardie et une hypoten-
sion artérielle.

Diurèse horaire. En effet, la
diurèse répondra du degré de perfusion

rénale. On accepte une diurèse d’au
moins 30 cc/heure.

Diagnostic urgent

L’erreur la plus commune
chez les gens inexpérimentés dans le
traitement d’un polytraumatisé est de
procéder à des manoeuvres diagnosti-
ques dans les cas d’urgence, alors
qu’elles pourraient tout simplement
être faites quand la situationest stabili-
sée. Il n’y a pas lieu de demander
d’autres analyses que des tests san-
guins simples. Les examensradiologi-
ques spécialisés n’ont pas leur place.
Les seules radiographies qui s’impo-
sent sont la radiographie de la colonne
cervicale et du poumon. C’est l’éva-
luation clinique qui prend toute l’im-
portance.

a) Le traumatisme crânien

Dansle cas d’un traumatisme
crânien, la chose la plus importante est

le monitoring de l’état de conscience
dansl’indication des signes neurologi-
ques. 50% à 70% des admissions pour
traumatisme crânien sont déjà dans un
état d’inconscience. Ceci rend doncl’é-
valuation neurologique difficile.

Mini-examen neurologique :

Rechercher les signes d’hypertension
intra-crânienne.

 

diminution de l’état de conscience

bradycardie (60 adultes, 80 enfants)

respiration lente

tension artérielle augmentée

anisocorie, pupilles dilatées, réflexes lumi-

neux absents

latéralisation, décérébration

 

convulsions

b) Les traumatismes de la

colonne

La radiographie de la colonne
cervicale faite au lit du patient ou sur la
civière est nécessaire si on soupçonne
une fracture de la colonne cervicale. Il
faut immobiliser la colonne cervicale
dès l’arrivée du patient.

 

— Whip lash (cou de lapin)

sac de sable. stabiliser le cou
 

— C2-C3
paralysie respiratoire
flascidité musculaire
DECES

— C5-Co
muscles intercostaux paralysés
quadraplégie (sauf deltoide. pec-
toral et bicep)
perte de sensibilité de 3 cm sous
clavicule
ROT absents. sauf bicipital

 

 

— C7
à surveiller, radiologie

— D12-L1

 

paraplégie
anesthésie membres inférieurs
ROTabsents, rotule
paralysie digestive basse et vé-
sicale
 

— L4-15
paralysie flasque partielle. sur-
tout chevilles
hypoesthésie du pied
ROT achiléen diminué
anus flasque. rétention urinaire
 

c) Les traumatismes

thoraciques

La plupart des conditions tho-
raciques peuvent être diagnostiquées
par une évaluation clinique rapide.
L'examen le plus important est la ra-
diographie du poumon, mais 1l faut
noter dès l’arrivée du patient la pré-
sence ou non d’une respiration para-
doxale, d’un tirage, d’un emphysème
sous-cutané, d’une arythmie ou d'une
bradycardie. Danscertains cas bien sé-
lectionnés, une thoracotomie d’ur-
gence s’impose. Toutefois, 1l faut être
prudent ici.

d) Les traumatismes
abdominaux

C’est le genre de traumatisme
qui est souvent manifesté. La mortalité
chez les traumatismes fermés de l’ab-
domen demeure élevée. Il faut que les
patients, au moindre signe de trauma-
tisme abdominal, aient une ponction
abdominale et une laparotomie dans
les plus brefs délais possibles en cas de
doute".

 

— Évaluation d’un traumatisme abdo-

minal:
1) traumatisme fermé : lavage abdominal

2) traumatisme pénétrant par balle : lapa-

rotomie

3) traumatisme par plaie pénétrante par
arme blanche : exploration de la plaie,
laparotomie si le péritoine a été franchi
 

      

   
Ponction abdominale:

La plus sure des méthodes de
ponction abdominaleest la paracentèse
péritonéale. Cet examen est pratiqué à
l’aide d’un cathéter de dialyse périto-
néale. Il faut se souvenir qu’une sonde
vésicale ainsi qu'un tube de Levine
doivent avoir été mis en place aupara-
vant. Un litre de physiologique est en-
suite injecté dans la cavité, et ce chez
l’adulte. Chez l'enfant, on injecte en-
viron 10 cc par kg de poids corporel.
Certaines analyses seront pratiquées
sur le liquide de retour.

 

sang non coagulé
plus de 100,000 g/mm’
plus de 500 gb/mm’ (
bile ou bactéries

amylase élevée

positive
”

 

Théoriquement. une ponc-

tion-lavage péritonéale positive est une
indication absolue de laparotomie.

 

— Indications de chirurgie :

1) signes d'irritation péritonéale

2) choc inexpliqué

3) éviscération
4) examen et ponction et lavage positifs

pyélographie et cystographie positives

signes de perforation intestinale
signes d'hémorragie intra-abdominale
 

D'autres techniques radiolo-
giques peuvent être pratiquées en ur-
gence: l’artériographie cérébrale, la
pyélographie intra-veineuse, la cysto-
graphie, l’artériographie et l’aortogra-
phie. Il ne faut pas hésiter à demander
ces examens qui peuventêtre faits dans
un temps relativement court.

Trauma score

Il est maintenant suggéré d'é-
tablir le Trauma Score dès l’arrivée du
patient afin de pouvoir classifier les
malades‘ (tableau 111).

Conclusion

La réanimation du polytrau-
matisé est complexe et demeure mal

connue surtout dans les hôpitaux ou il
se fait peu de ce type de réanimation.
Pourtâcher d'améliorerle traitement de
ces grands malades, il nous est apparu
opportun d’instituer un protocole de
réanimation simple et clair, accessible
au personnel médicalet infirmier. Tou-
tefois, nous sommes bien conscients

qu’un enseignement continu de haute
qualité, commecelui dispensé par l’A-
merican College of Surgeons avec

L'UNION MÉDICALE DU CANADA
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Tableau III
 

Echelle de trauma
 

 

 

 

 

 

Valeur Points “Score”

Rythme respiratoire : 10-24 4

Nombre de respirations 25-35 3
en 15 sec. x 4 >35 2

<10 1

0 0 A

Effort respiratoire :
Superficiel - diminution

des mouvements respiratoires Normal 1

Rétraction - utilisation

des muscles accessoires Superficiel 0

ou rétraction Bee

Pression artérielle systolique : >90 4
Systolique. auscultation 70-90 3

ou palpation 50-69 2
<50 1

Pas de pouls carotidien 0 0 Co

Remplissage capillaire:
Normal : <2 secondes Normal 2

Retardé >2 secondes Retardé 1
Aucun Aucun 0 Du...

Échelle de coma de Glasgow : Total des points ‘Score”

1. Ouverture des yeux (Échelle de coma

-spontanée 4 de Glasgow)

-à la VOIX 3

-a la douleur ....... 2 14-15 5

-aucune.............. 1 11-13 4

8-10 3

2. Réponse verbale 5-7 2

-orientée 5 3-4 1 EE...

-confuse............. 4

-inappropriée ....... 3

-incompréhensible . 2

-aucune.............. 1

3. Réponse motrice

-obéit aux ordres .. 6

-localise
la douleur.......... 5

-réagit en flexion
normale ............ 4

-réagit en flexion

anormale ........... 3

-réagit en

extension........... 2

-aucune.............. 1
 

Total des points (1+2+3) ..

(Echelle de coma de Glascow)

“Trauma Score”

(Total des points A+ B+ C+ D +E)
 

l’Advanced Trauma Life Support
Course, s’impose à tous ceux qui trai-
tent les traumatisés. Il y aura encore
beaucoup faire dans l’organisation, le
transport et le traitement de ces malades
dansles annéesà venir afin d’améliorer
nos standards de traitement.

 

summary
 

The elevated frequency and the

complexity of injuries involved in mul-

tiple traumarequire a special and cohe-

rent approach. This article presents an or-
ganization put together at the Maison-

neuve-Rosemont University Hospital.
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À five-man team. directed by a

surgeon, can be brought to the attention
of patients with a special locating system.

An operating theatre and a separate
emergency room enable multiple trauma

management. À set of protocoles is esta-

blished. Each member has a predetermi-

ned role to play and knows the details of

resuscitation apparatus operation.
Upon arrival, a first rapid as-

sessment is performed and resuscitation

is initiated concurrently. After successful

resuscitation, a subsequent evaluation is

performed, so as to establish proper ma-

nagement.
The major points of initial pa-

tient assessment are periodically revised

and emphasis is put on keeping several

I/V lines open, with at least one under
the diaphragm. Ventilation is based on

early intubation, to prevent hypoxia and
bronchial aspiration. Blood volume is
maintained through the control of blee-
ding points and rapid infusion of cristal-

loids and blood. Evaluation of blood

losses is also based on the nature of le-
sions. A major error to avoid is abuse of
diagnostic testing prior to the stabiliza-

tion of the patient’s condition. Major le-
sions, would they be neurological, thora-

cic or abdominal, can be evaluated by
rather simple diagnostic procedures

which are discussed.
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La contusion
pulmonaire:
approche clinique,
physiopathologique
et thérapeutique
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Résumé

 

A cause du nombre croissant daccidents d’automobiles, la
contusion pulmonaire est rencontrée de plus en plus fréquemment
a la salle d’urgence. L’hypoxémie notée cliniquementétait clas-
siquementattribuée à un shunt V = O) alors qu’elle semble due a
des anomalies ventilation-perfusion. Après une revue des mani-
festations cliniques de la contusion pulmonaire, les auteurs en re-

voient la physiopathologie qui sous-tend les principes thérapeuti-
ques.
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utre sa fonction de pompe lors
de la respiration, la cage tho-
racique, par sa composition

osseuse et musculaire, offre une protec-
tion aux organes qu’elle contient, tant
dans sa partie intra-thoracique (coeur,
poumons, vaisseaux, oesophage, etc.)
que dans sa partie intra-abdominale

(foie, rate, etc.). Des les temps an-

ciens, on s’est rendu vite compte que

l’on ne pouvait parer tous les coups et
l’on vit se multiplier l’emploi de corse-
lets de cuir et de métal.

L'automobile est aujourd’hui
le moyen de transport le plus utilisé et
les accidents d’automobile sont la pre-
mière cause de décès chez les per-
sonnes en bas de 45 ansetla troisième
cause en général. Deux millions de
blessés par an aux Etats-Unis leurs sont
imputés et environ 40% de ces bles-
sures touchent le thorax.

L'évaluationinitiale du blessé
à la salle d’urgence doit s’orienter vers
l’identification de lésions léthales à
brève échéance : pneumothorax sous
tension, rupture cardiaque ou des gros
vaisseaux, tamponnade, etc. La pré-
sence de contusion pulmonaire (avec
ou sans volet thoracique) doit aussi être
reconnue, car elle peut orienter l’atti-

tude thérapeutique en ce qui a trait,
entre autre, au support ventilatoire et à
l’apport supplémentaire d'oxygène ou
au taux d’administration de liquide in-
traveineux. Une meilleure compréhen-
sion de la physiopathologie de la contu-

      

 

  

 

   sion pulmonaire permet finalement de
justifier l’attitude thérapeutique. Nous
allons donc tenter brièvement de révi-
ser l’aspect clinique, physiopathologi-
que et thérapeutique de la contusion
pulmonaire.

Aspect clinique

La contusion pulmonaire doit

être soupçonnée chez toute personne,
symptomatique ou pas, avec une his-
toire de traumatisme thoracique dontle
mécanisme peutêtre direct (coup, colli-
sion) ou indirect (onde de choc lors
d’une explosion), ou lorsqu'une décé-
lération rapide est identifiée. Elle peut
être limitée et simple (figure !) ou asso-
ciée à d’autres lésions (fracture de
côtes, hémothorax, rupture vasculaire,
aspiration, etc.) figure 2).

La clinique, la radiologie et
les examensde laboratoire sontlestrois
moyens de diagnostic. Cependant,
l’âge et les conditions associées déter-
minent souvent l'importance que prend
l'un par rapport à l’autre. Il est à noter
également que peu de corrélations peu-
vent être faites entre ces trois éléments
diagnostiques. Ainsi, un jeune trauma-
tisé en excellente santé peut présenter
une contusion radiologiquementsévère
sans symptôme important, alors que le
patient souffrant d’une maladie pulmo-
naire peut être hypoxique et très dys-
pnéique avec une contusion légère et

presqu’inapergue radologiquement.

L'UNION MÉDICALE DU CANADA
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Caractéristiques
de base

0 efficacité prouvée pourle traitement de la névrose d'angoisse
0 rapport favorable entre l’effet anxiolytique etl'effet sédatif lorsque

  

l’ajustement posologique est approprié
oO gammeposologique étendue
o profil pharmacocinétique différent
— demi-vie sérique moyenne de 12 heures
—- aucune accumulation imprévue après des doses multiples
- équilibre dynamique habituellement atteint en 2 à 3 jours

 

 

 

 

Flexibilité Doseinitiale standard 6 à 18 mg/jour

posologique Gamme posologique optimale 6a30 mg/jour Endoses

Cas exceptionnels jusqu'à 60 mg/jour fractionnées
egales

Sujets âgés
ou affaiblis  

initialement 3 mg/jour
au maximum
 
  

 

Le tableau ci-dessus n’est qu’un exemple général. On conseille de com-
mencer par une dose peu élevée(p. ex. 6 mg parjour en doses fraction-

Présentation
  

nées) et de l’augmenter par la suite pour obtenir des résultats optimaux.

3 mg - comprimésrainurés roses 6 mg - comprimésrainurés verts

 

Lectopam® wromazépam)

Résumé posologique

Indications
Utile en traitement de bréve durée pourle soulagement symptomatique des manifestations
d'anxiété excessive chez les malades atteints de névrose d'angoisse.

Contre-indications
Hypersensibilité connue aux benzodiazépines ou myasthénie grave.

Mise en garde
Déconseillé dans les cas de troubles dépressifs ou de psychose. Aviser les malades d'éviter
la prise d'alcool et d'autres médicaments dépresseurs du SNC.
Pédiatrie: L'expérience clinique étant insuffisante à ce jour, ‘Lectopam' est déconseillé chez
les sujets de moins de 18 ans.
Conduite d'un véhicule etactivités dangereuses: Vu l'effet dépresseur de ‘Lectopam' sur
le SNC,inciter les malades à s'abstenir de conduire un véhicule, d'utiliser des machines
dangereuses ou de s'engager dans des activités exigeant une parfaite acuité mentale et
de la coordination physique. Avertir les malades de la possibilité de potentialisation des
effets de l'alcool sur ces activités.
Grossesse: L'innocuité pendant la grossesse n'ayant pas été établie, 'Lectopam' est décon-
seillé chez la femmeenceinte. Étant donnéles risques de malformations congénitales asso-
ciées à l'emploi de tranquillisants mineurs pendantlestrois premiers mois de la grossesse,
aviser ia patiente susceptible de concevoir de consulter son médecin concernantl’interrup-
tion de la prise de ‘Lectopam’si elle désire devenir enceinte ou croitl'être.
Allaitement: Puisqu'il est probable que ‘Lectopam’ et ses métabolites soient sécrétés dans
le lait, on ne devrait pas l'administrer aux nourrices.

Précautions
Gériatrie: Les sujets âgéset affaiblis, ou présentant un syndrome cérébral organique, sont
prédisposésà la dépression du SNC après l'administration de benzodiazépines. Amorcer
le traitementavecla plus faible dose possible (3 mg de ‘Lectopam’ par jour ou moins) et
l'augmenter graduellementafin d’éviterl'hypersédation ou une atteinte neurologique.
Risques de dépendance: Ne devrait pas être administré aux sujets enclins à l'abus des médi-
caments;la prudence s'impose chez les sujets prédisposés à la dépendance psychologique.
Étant donné qu'aprèsl'interruption brusquedela prise de 'Lectopam', on a observé des
symptômes deprivation semblables à Ceux qui surviennentaprèsle retrait d'autres benzo-
diazépines ou del'alcoolet à ceux pour lesquels le malade esttraité, retirer ‘Lectopam' gra-
duellements’il a été administré à fortes doses pendant une période prolongéeousi l'on
soupçonne de la dépendance chez fe malade.
Troubles mentaux et émotifs: Ne pâs oublier la possibilité de tendances suicidaires chez
les sujets souffrant de troubles émotifs; celles-ci doivent être traitées promptementet de
façon appropriée. On ne doit pas administrer ‘Lectopam' aux malades psychotiques sur
pied, vu la possibilité de réactions paradoxales.
Les benzodiazépines ne doivent pas être administrées dans les cas d'anxiété physiologique
ou de tensions normales dela vie quotidienne, mais uniquement en présence d'anxiét
pathologique accompagnéede manifestations invalidantes. Elles ne sont pas efficaces pour
les troubles du caractère ou de la personnalité ou la psychonévrose obsessionnelle.
Déconseillé pourle traitement des troubles dépressifs ou psychotiques.
Malades atteints de dysfonction hépatique ou rénale: Amorcerle traitement par une dose
très faible et augmenter la posologie en tenant compte du degré d'atteinte de ces organes.
Surveiller étroitementle malade et effectuer périodiquement des épreuves de laboratoire.
Épreuves de laboratoire: Si l'on doit répéter les cures de ‘Lectopam', il est souhaitable
d'effectuer périodiquement des numérations globulaires et des épreuvesdela fonction
hépatique.
Interactions médicamenteuses: En association avec d’autres médicaments d'action cen-
trale, 'Lectopam' peut exercer des effets additifs ou synergiques. Prévenir les malades con-
tre la prise simultanée d'autres médicaments dépresseurs du SNC ou d'alcool.
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Réactions indésirables
Les plus fréquentes sont la somnolence,l'ataxie et des étourdissements. L'emploi des ben-
zodiazépines peut donnerlieu a des réactions paradoxales comme la manifestation d'hosti-
lité, l’irritabilité et l'excitabilité. Parmi les autres réactions indésirables rapportées moins
souvent, on retrouve:troubles visuels, céphalée, convulsions, troubles de l'élocution, contu-
sion mentale,troubles de l'humeur, nervosité, troubles du sommeil, léthargie, stupeur, xéros-
tomie, nausées, vomissements, troubles gastro-intestinaux non spécifiques,faiblesse ou
spasmes musculaires, hypotension, tachycardie, prurit, rash, incontinence, modification
de la libido, diminution de I'hématocrite, diminution ou augmentation du nombre de leucocy-
tes, hausse de Ia phosphatase alcaline, de la bilirubine et des transaminases sériques
(SGOT, SGPT) et augmentation ou diminution de la glycémie.

Symptômes ettraitement du surdosage
Symptômes: Manifestations de dépression centrale. Le surdosage massif peut s'accompa-
gner d'hypotension et de dépression respiratoire.
Traitement: Mesures thérapeutiques d'appoint avec surveillance des signes vitaux. Lavage
gastrique le plus tôt possible. Provoquer des vomissements si le malade esttout à fait éveillé.
La valeurde la dialyse n’a pas encore été établie. La probabilité de l'ingestion de plus d'un
médicamentdoit être prise en considération.

Posologie et administration
Adapter la posologie à chaque cas pour prévenir la dépression excessive du SNC. La règle
habituelle pour le soulagement symptomatique del'anxiété excessive consiste en traite-
ments intermittents de brève durée. La cure initiale ne doit pas dépasser une semaine sans
une réévaluation de l'état du malade pourjustifier une courte prolongation. Au besoin, on
peutajuster la posologie après une semaine. Au début, on ne devrait fournir au malade que
la quantité de médicament requise pour une cure d'une semaine et l’on devrait interdire
le renouvellement automatique de la prescription. Si le malade a besoin de prescriptions
ultérieures, limiter celles-ci à des cures de brève durée.
Posologie habituelle pouradultes: Au début, 6 à 18 mg parjour en dosesfractionnées égales,
selon la gravité des symptômeset la réaction du malade. Amorcerle traitement par des doses
faibles et ajuster la posologie parla suite, au besoin. La posologie optimale varie entre 6
et 30 mg parjour, en doses fractionnées. Dans des cas exceptionnels, on peut utiliser des
dosesallant jusqu'à 60 mg parjour.
Sujets âgés etaffaiblis: La dose initiale ne devrait pas dépasser 3 mg par jour en doses frac-
tonnées. Ajuster soigneusement cette posologie en fonction de la toléranceet de la réaction
u malade.

Présentation
Comprimérose,cylindrique et biplan, à bords biseautés, gravé LECTOPAM sur une face,

rainuré surl’autre et gravé ROCHEdansl'hémicycle supérieur et C dans l'hémicycle infé-
rieur, dosé à 3 mg de bromazépam.
Comprimévert, cylindrique et biplan, à bords biseautés, gravé LECTOPAM sur une face,

rainuré sur l'autre et gravé ROCHE dansl'hémicycle supérieur et C dans l'hémicycie infé-
rieur, dosé à 6 mg de bromazépam.
Flacons de 100,
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Vaudreuil, Québec

% J7V6B3 Can 1084

À l'avant-garde de la recherche en médecine et en chimie

 

    
L'UNION MÉDICALE DU CANADA

 

    

A
R

\

—

High

PILES

sid

—

at

nl

a

Ie

ith



Com
Chon.
Tall,

iS

0desben-
on dhs
s moins
ion, conf
peurEns
£500
fication
de lucocy-
ques

accompé

Lavage
tait brel
plus d'un

Large
ale
ang sas
x0, 00
aadequé
rie
iglions

épségules

des ses
ref
erdes

pesa
lpriacion

fice

gin

lack.

Joie

ppt

 

  
 

Figure 1 — Radiographie pulmonaire montrant

une contusion pulmonaire Jobatre (lobe inférieur

gauche).

Figure 2 — Radiographie pulmonaire d’une pa-

tiente avec une atteinte parenchymateuse diffuse
et bilatérale suite a un traumatisme.

 

 
a) Clinique:

Le patient conscient peut res-
sentir une douleur au site d’impactet1l
est souvent difficile de juger si la dys-
pnée est secondaire à l’incapacité de
prendre des respirations profondes, à
cause de la douleur pariétale, ou en
relation avec l'atteinte parenchyma-
teuse. Dans un premier temps, les
signes et symptômes de l’insuffisance
respiratoire nous orientent plus vers
une condition associée : pneumotho-
rax, hémothorax, atélectasie impor-

tante. En effet, l’extravasation alvéo-

laire et interstitielle de liquide lors du
chocinitial peut mettre quelques heures
avant de devenir symptomatique ou
avant d’être décellée à l’examen clini-
que ou radiologique. La contusion pul-
monaire bien installée peut être asymp-
tomatique, mais est habituellementas-
sociée à une tachypnée et une dyspnée
plus ou moins importante ; si du sang
remonte l’arbre bronchique, une toux
avec des crachats hémoptoïques peut
être associée ; si la plèvre est intéessée
dansle processus, une douleur de type
pleural peut se manifester.

b) Radiologie :

Quel que soit l’aspect exté-
rieur du thorax, tout traumatisé thoraci-
que doit avoir dans les plus brefs délais
une radiographie pulmonaire. La
contusion pulmonaire se présentera
alors comme un infiltrat alvéolaire et
interstitiel localisé (qui peut être anato-
miquement lobaire ou segmentaire (fi-
gure 1)), ou diffus sans frontière anato-

mique bien délimitée (figure 2).
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D’autres conditions peuvent donner ce
type d’image, mais assumant un rayon
X antérieur normal, la pneumonie d’as-
piration et l’oedème pulmonaire car-
diogénique doivent être les premiers
éliminés. L'image de contusion pulmo-
naire peut apparaître ou augmenter
dans les premières heures suivant le
premier examen radiologique avec peu
de modifications de l’état clinique du
patient soulignant l’importance de ra-
diographies pulmonaires répétées.

c) Laboratoire:

L'analyse des gaz artériels est
un point important dansl’évaluation du

patient. Les différents modèles obser-
vées sont les mêmes que danstout exsu-
dat alvéolaire, variant d’une alcalose
respiratoire avec hypoxémie plus ou
moins sévère, à l’insuffisance ventila-
toire (acidose respiratoire) avec ou sans
acidose métabolique. L'état neurolog1-
que, le choc ou la présence d’un volet
thoracique influencerontles valeurs ob-
servées du pH ou la paCO, de façon
significative.

De ces considérations, trois
groupesde patients peuventêtre identi-
fiés (tableau I). Cette division ne doit
pas uniquement guider les soins ap-
portés aux patientsatteints d’une contu-
sion pulmonaire, mais aussi la surveil-
lance qui doit aller en s’intensifiant du
groupe 1 au groupe III. Ainsi le patient
dans le groupe | peut être observé avec
un gaz artériel aux 8 heures et une ra-
diographie journalière, tandis que le
patient du groupeIII doit être admis aux
soins intensifs avec une surveillance

    

étroite des gaz artériels et une radiogra-
phie pulmonaire à des intervalles plus
rapprochés. Il est à noter que le patient
doit être réévalué quotidiennement, de
même que sa classification. +

Aspect
physiopathologique

Le signe clinique le plus
constant noté lors de la contusion pul-
monaire est [’hypoxémie. L’hypoxé-
mie notée en clinique peut étre secon-
daire a quatre causes : l’hypoventila-
tion, les troubles ventilation-perfusion

(V/Q), le shunt et la diminution de la

diffusion d’oxygène de l’alvéole aux
capillaires. Classiquement, dans la
contusion le shunt est considéré comme
le principal facteur amenant la baisse de

la paOs.
Dans une étude extensive sur

la pathophysiologie de la contusion
pulmonaire chez le chien, Ken Craven
et coll.” ont étudié les troubles V/Q
et l’effet shunt.

Le lobe contus, après l’im-
pact, devient oedématié à cause d’un
apport de sang et de liquide sérique au
niveau interstitiel. Le contenu en oxy-
gènedansle sang veineux qui sort de ce
lobe est bas. Le faible taux d’oxygéna-
tion sanguine peut résulter en fait des
quatre mécanismes mentionnés plus
haut. Craven et coll. ont donc étudié à
l’aide d’isotopes, la ventilation et la
perfusion du lobe contus dansle but de
savoir si l’hypoxémie résulte d’un

shunt (Vv = O) ou d’anomalies résultant
d’un déplacement sur la courbe V/Q.
Alors que la V diminue de 77%, la Q
diminue d’environ 30%, créant une
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Tableau I

  

Subdivision des contusions pulmonaires en fonction du tableau clinique, radiologique et biochimique.

 

Clinique

Groupe I

  

- asymptomatique

- dypsnée à l'effort

Radiographie

- unilobaire ou moins de

50% d’une plage sans

atteinte thoracique

     Gazartériel

- air libre pO; > 50 mmHg

- alcalose respiratoire

 

 
 

Groupe II

  

- tachypnée

- dyspnée au repos

- hémoptysies

 

- plus de 50% d’une plage

- atteinte bilatérale

- atteinte de la cage tho-

racique

- pneumo/hémothorax léger

à modéré

 
 

- air libre pO, < 50 mmHg
- alcalose respiratoire

 

Groupe III

anomalie V/Q potable. La baisse moins
importante de la ventilation s’explique
par le fait que l’on ne retrouve pas de
réflexe vasculaire lobaire (vasocons-

triction hypoxique) dans un premier
temps et donc pas de diminution impor-
tante de la perfusion de l’unité fonc-
tionnelle. Ce principe est schématisé
dansla figure 3 où par simplificaton on
assume que la perfusion ne change pas
de façon significative. Au centre, l’al-
véole contuse (remplie de liquide) qui

ne reçoit pas de ventilation cause un
shunt. Les alvéoles adjacentes, quoi-

que de diamètre normal, sont engainées
de liquide, réduisant leur compliance et
leur ventilation ; celles-ci ont ainsi un

V/Q diminué. Plus en périphérie, le
tissu pulmonaire est sain et V/Q
augmente à des valeurs normales. De la
zone contuse à la périphérie, V/Q
augmente donc de zéro vers l’unité.

Dans la contusion pulmo-
naire, l’oedème interstitiel est en rela-
tion avec un bris membranaire et donc
avec une perméabilité augmentée.
Cette extravasation augmentera d’au-
tant plus qu’il existera une plus grande
différence entre la pression intravascu-
laire et la pression interstielle pulmo-
naire. Une augmentation de la pression
intra-alvéolaire moyenne, commelors
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- détresse respiratoire

de l’utilisation d’un Peep, créera en
amontde l’alvéole un tel changement.
Ainsi le poumoncontus et “Peepé” ver-
ra son poids augmenté (et donc sa
contusion augmentée) et l’on peut sup-

poser que la guérison et le retour ad
integrum de ce lobe se fera plus lente-
ment et avec plus de risque. Ceci est
illustré de façon schématique dans la
figure 4. Il est à noter que cette
augmentation de l’oedèmecréée parle
Peep n’est pas unique à ce genre de
lésion et a été notée dans d’autres types
d’oedème pulmonaire*.

Dans cette même étude, l’ef-
fet d’un volet thoracique fut aussi étu-
dié pour voir si le maintien de la venti-
lation est secondaire à la relation étroite
poumon-cage thoracique. Une diminu-
tion de même importancedansla V etla
Q est alors notée. Il n’y a pas de collap-
sus alvéolaire plus important si une

Pis

Piv

Plasma
sang

Palv.

SANS PEEP

 

put Pist (APiv >APis)

AVEC PEEP

 

Figure 3 — Modifications de la courbe pression-
volumeet causes de l’hypoxémie en relation avec

les modifications histologiques.

Figure 4 — Influence du PEEPsurles pressions

intra-vasculaires. interstitielles et alvéolaires et

sur l'accumulation d’eau interstitielle.
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- pneumo/hémothorax sévère

- atteinte parenchymateuse

uni ou bilatérale

   

- air libre pO, < 40 mmHg

- acidose respiratoire et/ou

métabolique.    

 

zone de la cage thoracique adjacente à
la zone contuse acquiert un mouvement
paradoxal. Ainsi, en ce qui trait à la
contusion commetelle, le volet thoraci-
que n’apporte aucun effet bénéfique ou
maléfique.

Pour résumé, l’hypoxémie
notée dans la contusion pulmonaireest
plus en relation avec des troubles V/Q
qu’avec un shunt.

Aspect thérapeutique

À des degrés différents, le
traitement de la contusion pulmonaire
est sensiblement le mêmepourlestrois
groupes de patients.

1- Oxygène

Ladministration d’oxygene
est a la base du traitement des anoma-
lies notées dans la contusion pulmo-
naire. A la suite des considérations
physiopathologiques décrites précé-
demment, l’hypoxémie notée chez le
traumatisé, répondra en partie à
l’augmentation de Fio, dans l’air ins-
piré, Fioz qui sera augmentée pour
maintenir une saturation artérielle en
oxygène de l’ordre de 90%.

2- Soulagement de la douleur

La douleur de la paroi est tou-
jours présente chezle patient conscient.
Celle-ci sera plus marquée si un volet
thoracique est associé. L'anesthésie lo-
cale (bloc intercostal) devrait être pré-
férée (s’il est efficace) pour ne pas di-
minuerl’état de conscience du trauma-
tisé, ne pas créer une hypoventilation et
ne pas diminuer le réflexe de toux.

3- Drainage thoracique

Si tout pneumothorax d’ori-
gine traumatique devrait étre drainé, le
drainage d’un hémothorax doit se faire
si celui-ci est massif, symptomatique.
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associé a un pneumothorax ou associé a
un volet thoracique. Apres le drainage,
un nouveau rayon X pulmonaire doit
être demandé pour étudier le paren-
chyme pulmonaire sous-jacent.

4- Toilette bronchique

On doit prévenir chez les trau-
matisés du thorax l’accumulation de sé-
crétions dont la production est augmen-
tée. Ainsi, les analgésiqueset les tran-
quillisants doiventêtre utilisés de façon
à ne pas diminuerle réflexe de toux. Le
patient devrait être encouragé à tousser
et à faire des exercices spirométriques
pour protéger le poumon sain contre les
micro-atélectasies. Chez le pulmonaire
chronique avec une colonisation bron-
chique bactérienne, des antibiotiques à
larges spectres peuvent être envisagés.
Utilisé lors d’accumulation intra-
alvéolaire de sécrétions et de liquide*,
le vibromassage pourrait être appliqué
au thorax adjacent au poumon contus.
Avec une anesthésie locale adéquate,
cette technique est bien tolérée par le
patient et permet une bonne toilette
bronchique.

5- Liquides intra-veineux et
diurétiques

Fulton et Peter’ ont démontré
chez l’animal que l’administration de
salin-physiologique augmente l’accu-
mulation interstitielle et alvéolaire de
liquide et par le fait mêmela contusion
et l’hypoxémie. Skielman et coll.° ont
démontré chez des patients, le bénéfice
de les garder “au sec” en restreignant
les liquides à 50 ml/heure. Il ne faut
cependant pas compromettre le débit
cardiaque et chez les patients avec un
monitoring hémodynamique, la pres-
sion capillaire bloquée devrait être
maintenue normale ou légèrementabai-
sée tant que le débit cardiaque demeure
normal. L'emploi de diurétiques pour
aider à maintenir ces patients “au sec”
devrait être limitée aux traumatisés
avec un monitoring hémodynamique
afin de ne pas compromettre la fonction
cardiaque. Chez les autres la surhydra-
tation doitêtre évitée ; la pression arté-
rielle et le débit urinaire horaire doivent
alors être surveillés de près. Toute ac-
centuation de l’hypoxémie dansles pre-
mières quarante-huit heures doit éveil-
ler la possibilité de surhydratation,
d’augmentation de l’odème du lobe
contus ou du développement d’un syn-
dromede détresse respiratoire alors que
la même détérioration survenant plus
tardivement doit évoqueraussi la possi-

bilité de surinfection.
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6- Ventilation mécanique

Les indications de ventilation
assistée sont connues et n’entrent pas
dans les buts de cette présentation. En
relation avec les traumatismes thoraci-
ques en général et les volets thoraciques
en particulier, le contrôle de la ventila-

tion du patient peut être utilisé pour
stabiliser le thorax de façon temporaire
et améliorer les échanges gazeux.
Aprèsla phase de réanimation et le sou-
lagement adéquat de la douleur, le se-
vrage du ventilateur devrait être entre-
pris rapidement. Cependant, l’emploi
d’une pression positive à la fin de l’ex-
piration (Peep) doit être envisagé avec
prudence chez les patients avec une
contusion pulmonaire. Comme nous
l’avons vu précédemment,celui-ci peut
augmenter l’oedèmeinterstitiel.
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summary
 

With increased road accidents

frequency. pulmonary contusion is frequen-

tly observed at the emergency following a
car accident. Hypoxemia is almost always

observed in this situation. The authors re-
view the pathophysiology of this hypoxe-

mia and conclude that, as V/Q abnormali-
ties are the principal anomaly. hypoxemia

will respond to oxygen administration. The
authors also review other points in the ther-

apy of pulmonary contusion.
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Organisation
d’un système de réanimation
cardio-respiratoire
dans un hôpital général

 

  

  

Jacques Couture‘, Alain Solignac”
et Francine Beauchamps“”
 

   

  
“Toute personne doit porter secours à celui dont la vie est en péril. personnel-
lement ou en obtenant du secours, en lui apportant l’aide nécessaire et immé-
diate, a moins d’un risque pour elle ou pourles tiers ou d’un autre motif
raisonnable.”
Charte des libertés de la personne, chapitre I, art. 2.
   

 

Résumé
Est décrit ici, un système mis en place dans un hôpital général
pour procurer les soins de réanimation de base et avancée à ses
malades. D’abord, un instructeur attaché au service de formation

du personnel enseigne systématiquement la réanimation de base à
toute nouvelle personne venant au contact du malade, au moment
de son embauche. Cet enseignement est ensuite fait par unité
géographique. Les unités et les personnes les plus susceptibles de
venir en contact avec des arrêts cardio-respiratoires font l’objet
d’un entraînement plus fréquent et plus poussé. Certains actes ré-
servés ordinairement au personnel médical sont délégués au per-
sonnel paramédical après entraînement pour augmenter les
chances de succès de la réanimation.
Les soins de réanimation avancés sont dispensés par une équipe
médicale et paramédicale de cinq membres. Tout le matériel né-
cessaire à la réanimation avancée, qu’il soit électronique, respira-
toire ou pharmacologique, est disponible à moins de quatre mi-
nutes d’avis, partout où se trouvent des malades.

Enfin, un comité groupant des membres des disciplines médi-
cales et paramédicales concernées a la responsabilité de veiller
au bon fonctionnement de ce système, d’analyser les appels d’ur-
gence et de faire les recommandations qui s'imposent.

 

1) Professeur agrégé, département

d’anesthésie, Hôtel-Dieu de Montréal.

2) Professeur agrégé, département

de cardiologie, Hôtel-Dieu de Montréal.

3) Instructeur réanimation cardio-
respiratoire.
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Docteur Jacques Couture, département d’a-

nesthésie-réanimation, Hôtel-Dieu de Mon-

tréal.
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des éléments de solution éminemment
valables à ce problème apparemment
insoluble d’une mort subite et inatten-
due. Elles sont particulièrement cou-
ronnées de succès en milieu hospitalier
où la survie immédiate dépasse main-
tenant facilement les 60% et où pas
moins de 20% des victimes sont ca-
pables de regagner leur domicile en
condition satisfaisante”*.

Un autre élément non négli-
geable est venu se greffer sur ce pro-
blème au départ strictement médical.
La connaissancedes techniquesde réa-
nimation a rapidement débordé hors

a fréquence des maladies car-
dio-vasculaires et plus parti-
culièrement de la maladie co-

ronarienne a fait que la survenue d’un
arrêt cardio-respiratoire est loin d’être
un phénomèneexceptionnel dans notre
société. Il est même devenu la forme
de mort la plus fréquente dansla popu-
lation adulte en Amérique'. Le nombre
de ces arrêts peutêtre particulièrement
élevé dans nos milieux hospitaliers
puisque ceux-ci concentrent les ma-
lades susceptibles d’en présenter. Le
développement des techniques de réa-
nimation cardio-respiratoires a apporté
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des milieux hospitaliers et a été diffu-
sée dans la population générale. Celle-
ci s’attend en retour a ce que les éta-
blissements de santé soient en mesure
de fournir, eux aussi, de tels soins.

Cette attente peut même s’appuyer sur
des textes de loi comme en témoignele
texte cité ici en exergue.

La réanimation cardio-
respiratoire comporte deux étapes, la
réanimation dite de base et la réanima-
tion avancée. La première comprendle
dégagement des voies aériennes, la
respiration bouche-à-boucheet le mas-
sage cardiaque. La réanimation avan-
cée consiste, elle, en l’intubation en-

dotrachéale, le diagnostic et le traite-
ment des arythmies, la défibrillation
électrique s’il y a lieu et le soutien des
autres fonctions vitales. Un hôpital
doit pouvoir dispenser ces deux types
de réanimation. Le devoir de fournir de
tels soins demande, cependant, une or-

ganisation importante, car il doit fonc-
tionner vingt-quatre heures sur vingt-
quatre, être accessible à tous les ma-
ladesdans un délai de moins de quatre
minutes. Nous osons présenter ici un
système qui a été mis en placeà l’Hôtel
Dieu de Montréal. Il doit être consi-
déré commele fruit d’une longue expé-
rience plutôt qu’un modèle à suivre à la
lettre, car chaque milieu a des caracté-
ristiques et des possibilités différentes.

Responsabilité des soins
de réanimation

Le nombre des urgences car-
dio-respiratoires étant élevé (300 par
année chez nous au départ), les besoins
de formation énormes (près de 1 000
personnes venant au contact des ma-
lades) et l’entretien de l’équipement as-
sez particulier, il est vite apparu que la
surveillance et la coordination de toutes
ces activités justifiaient d’emblée la
formation d’un comité différent de ce-
lui qui assure la qualité de l’acte médi-
cal. Ce comité est composé d’un car-
diologue, d’un anesthésiste, d’un chi-

rurgien cardiaque et du directeur des
services professionnels, en ce qui

concerne le groupe médical. Siègent
aussi au comité, l’instructeur en charge
de l’enseignement des techniques de
réanimation, la directrice du nursing,le
chef d’inhalothérapie et un technicien
en électronique. Deux résidents
complètent ce comité.

Formation du personnel

Des progrès notables ont été
faits dans l'application des techniques
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de réanimation depuis qu’une personne
a la charge d’enseigner systématique-
mentces techniquesà travers l’hôpital.
Dans notre cas, il s’agit d’une infir-

mière attachée au service de formation
du personnel. Cet enseignementse fait
de plusieurs façons : tout d’abord, à
tout nouveau membre du personnel cli-
nique lors de son embauche, ensuite,
par groupe dans les différentes unités
où sont les malades. Toutes les unités
de soins où il est susceptible d'y avoir
plus fréquemmentdesarrêts cardiaques
reçoivent une attention particulière. Il
s’agit de l’urgence, des soins intensifs
et des unités de cardiologie, de neurolo-

gie et de radiologie. Ces unités sont
choisies à la lumière du nombre des
urgences cardio-respiratoires rencon-
trées les années précédentes. Dans cer-
tains cas, des formations encore plus
poussées sont données ; médecins de
l’urgence, résidents en cardiologie et
techniciens en inhaiothérapie appren-
nentà intuber à la salle d'opération (50
intubations, chacune en moins de 15
secondes). Après une formation et des
tests, certains actes, commela défibril-
lation par les infirmières, sont sanc-
tionnés par des permis spéciaux
donnés par l’exécutif du Conseil des
médecins et le Conseil d’administra-
tion. 11 est très important qu’un climat
de confiance s’établisse entre les diffé-
rentes catégories du personnel hospita-
lier. Pour réanimer un malade, toutes
les secondes comptent. Le meilleur
réanimateur est celui qui est au chevet
du malade. Celui-ci doit non seule-
ment savoir, mais vouloir le faire.

Équipe de deuxième
ligne

Si les soins de base sont
donnés par le personnel au contact du
malade, il doit être rapidement relevé

par un personnel médical et technique
apte à pousserplusloin la réanimation.
Dansnotre milieu, une équipe de cinq
membres assure cette relève. Il s’agit
du cardiologue, de l’anesthésiste, de
l’inhalothérapeute (responsable de l’é-

quipementrespiratoire), de la coordi-
natrice de l’unité de soins en question
et d’une personne chargée de transpor-
ter le chariot d’urgence. Ces personnes
sont rejointes par un téléchasseur à ap-
pel unique pourréduire les délais dans
les communications.

Évaluation et
statistiques

Pour marquer des progrès ra-

pides dans la réanimation, il faut aussi
un relevé des actes posés. Ce relevé est
fait de trois façons. Le médecin écrit
les remarques de nature médicale au
dossier du malade. L’infirmière note,
de minute en minute, les gestes posés
et la médication donnée. L’inhalothé-
rapeute s’attache à contrôler la nature
et la localisation des appels et les pro-
blèmes d'ordre matériel qui se sont
présentés. Le comité des urgences car-
diaquesvoit à analyser ces donnéeset à
appliquer les remèdes qui s'imposent.
Un bon système tend à faire diminuer
les appels : d’abord les malades à haut
risque ont tendance à être identifiés
plus rapidementet sonttraités préven-
tivement, ensuite, les malades pour qui

les techniques de réanimation sont inu-
tiles sont aussi mieux reconnus. La fré-
quence des appels à l’équipe de
R.C.R. est passée de 300 à 175 par an.
Constants à la salle d'urgenceet à l’u-
nité des soins intensifs, ils ont diminué
dans les unités de soins ordinaires.

Equipement pour la
réanimation avancée

La réanimation avancée
exige, pour être appliquée, un équipe-
ment important qui peut être subdivisé

en trois catégories :

 

le matériel électronique nécessaire au dia-

gnostic et au raitement des arythmies:

le matériel respiratoire ;
le matériel pour perfusions intraveineuses et

médicaments utilisés.
 

A- Le matériel électronique

Le diagnostic des arythmies
nécessite évidemment un oscilloscope
couplé a un enregistreur sur papier et un
défibrillateur synchronisé capable de
fournir un choc d’intensité égale ou
supérieure a 360 joules. L’oscilloscope
doit étre suffisament grand pour que le
tracé soit vu a distance. Le nombre de
ces appareils nécessaire dépend de la
géographie des lieux. Permanents a
I'urgence, a la salle d’opération. aux

soins intensifs et en hémodynamique,
des unités additionnelles sont néces-
saires pour rejoindre toutesles unités de
malades etles laboratoires en moins de
4 minutes. Pour satisfaire a ce besoin,
un total de 15 unités étaient nécessaires
chez nous. Il est avantageux de les uni-
formiser et de simplifier leur fonction-
nement par des contrôles électriques
identiques. Des unités mobiles plus pe-
tites doivent être disponibles pour ac- 



   

 

Tableau I
 

Équipementélectronique (15 unités)
 

Oscilloscope

Enregistreur papier

Défibrillateur

Electrodes auto-collantes
Cathéters électrodes bipolaires pour stimulateur

[.V. ou transthoracique

Boîtiers de stimulateurs électrosystoliques (3 un-

ités).
 

compagner les malades à haut risque

durant tous leurs déplacements.

B- Matériel respiratoire

Une étude rétrospective de

nos appels d’urgence a révélé que les
incidents techniques les plus fréquem-

ment rencontrés étaient les interfé-
rencesélectriques surles tracés électro-
cardiographiques. Ils étaient suivis par
les problèmes de ventilation. Les. pro-
blèmes d’interférence ont été résolus
par l’achat de nouveaux appareils
mieux isolés. Les problèmes respira-
toires ont demandé deux approchesdif-
férentes puisqu’ils étaient doubles. On
a dû doter d’abord chaque unité de ma-

lade d’un appareil à succion portatif,
d’un nécessaire à intubation et d’un
ventilateur manuel (ambu), pour ré-

pondre aux besoins d’oxygénation. Ce
matériel est décrit en détail dans le
tableau II. Il faut bien comprendre, en
effet, que ce matériel est aussi impor-
tant qu’un cardioscope sur le lieu de
l’accident. Le deuxième problème ré-
sidait en la difficulté d’intuber le ma-
lade en moins de 30 secondes. Il a été
solutionné par l’entraînement systéma-
tique des médecins les plus exposéset

des techniciens en inhalothérapie qui
peuvent prendre la relèvesi le médecin
ne peut faire ce geste dans les délais
acceptables.

 

Tableau II
 

Équipement respiratoire (35 unités)
 

Ventilateur manuel

Masques (2)

Tube Naso + Oropharynges (3)

Succion buccale rigide

Cathéters d’aspiration flexibles (3)

Tubes endotrachéaux (5)
Laryngoscope (1)

Mandrin (1)
Pince hémostatique (1)

Ciseaux (1)

Tube de raccord (1)

Gants stériles, diachylons, compresses
Seringuesstériles

Cylindre d’oxygène

Appareil à succion
 

  

 

   

Matériel à perfusions
intraveineuses et
médicaments utilisés

Accompagnant le cardios-
cope, un chariot contenantles catheters
et les médicaments nécessaires est dis-
ponible. Ces chariots sont régulière-
ment inspectés ainsi que les cardios-

copes et le matériel respiratoire.

Conclusion

D’aucuns se demanderont
pourquoi avoir incorporé un tel article
dans un dossier consacré aux soins in-
tensifs. A cette question il faut ré-
pondre que les soins intensifs ne se li-
mitent pas aux quatre murs d’une unité
déterminée. Ils doivent commencer
hors de celle-ci, au chevet même du
malade en détresse, où qu’il soit. Toute

action thérapeutique ultérieure, quel-
ques soient la science et l’énergie dé-
ployée, dépend souvent, dans ce do-
maine, de la célérité et de la qualité des
premiers gestes posés. Un investisse-
ment dans ces premières minutes rap-
porte. Il rapporte au malade qui voit
ainsi la mortalité ou la morbidité de sa
maladie diminuer. Il rapporte aussi
beaucoup au personnel soignant qui se
voit de moins en moins souvent
contraint de prodiguer des soins à des
personnestrop lourdement handicapées

pour vraiment en profiter.

 

summary
 

This article describes a car-
diopulmonary resuscitation (CPR) system

set up in a general hospital in order to

provide basic and advanced care to its
patients. Each new member of hospital
personnelis first introduced to basic CPR
upon arrival in the hospital. This teaching

is also pursued within each hospital sec-
tor. Personnel having a greater probabil-

ity of contact with cardiopulmonary arrest

are then given further training, with more

frequency. Certain medical acts, usually

performed by medical staff, are also dele-

gated to paramedical personnel after spe-

cial training to increase chances of suc-

cess.
Advanced resuscitation care is

dispensed by a five-man medical and pa-

ramedical team. All necessary equipment,

electronic, mechanical and pharmacolo-

gical, is available in less than four mi-
nutes, wherever the patient be located in

the hospital.
Finally, a committee, represent-

ing the various medical and paramedical
specialties of interest, reviews system op-

erations, analyzes emergency calls and

makes appropriate recommendations.

=

   
 

bibliographie
 

1.Stehen Jr. H.E. :

Préface - Cardiac Arrest and Ressuscita-

tion, 4e éd., C.V. Mosby Co.. 1974.

2.Stephen Jr. HE. :

Cardiac Ressuscitation - What is being
accomplished. Cardiac Arrest and Res-
suscitation. 4e éd.. C.V. Mosby Co..

1974.
3.McIntyre K.V., Lewis A.J., Winstow

E.B.J., Parker Malcolm R et Kaze William :

Sudden Cardiac Death. Testbook of Adv-

anced Cardiac Life Support. American
Heart Association.

 

suite de la Tribune éditoriale

de la page 1041
 

Le dernier mythe a combattre
est le sentiment qu’il n’y a rien à
comprendre dans les thérapeutiques
instituées. La plupart du temps, les trai-
tements dispensés dans ces unités font
partie de protocoles bien établis, la sur-
veillance électronique nous fournit des
informationstrès précises et le person-
nel paramédical est tellement à l’affût
des moindres modifications cliniques
que mêmele noninitié peut s’y retrou-
ver, après quelquesvisites, s’il fournit
un certain effort.

Pour souligner l’anniversaire
de ces débuts de la médecine intensive
chez nous, nous avons voulu faire appel
à plusieurs milieux, mais aussi à plu-
sieurs disciplines. Nous croyons,en ef-
fet, que les soins intensifs ont du succès
quand une équipe multidisciplinaire
peut joindre ses efforts et son expertise
pour soigner les malades. Nous avons
demandé à tous, cependant, d'essayer
d’être pratiques. Nous espérons donc
que ces articles pourront fournir des
éléments qui faciliteront notre ap-
proche des grands malades dont les
fonctions vitales sont menacées.
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L'angine instable :
approches thérapeutiques
nouvelles*

 

Denis-Carle Phaneuf” Laurent Bélanger"
et Guy-Raymond Dumont”
 

Résumé

L'angine instable est un syndrome avec mortalité et morbidité
élevées. Les mécanismes physiopathologiques en cause demeu-
rent incomplètement élucidés. Récemment, l’hypothèse d’un
spasme coronarien transitoire a été soulevée.
Le traitement doit permettre une réduction des facteurs de
consommation élevée d’oxygène du myocarde. La combinaison
de plusieurs agents pharmacologiques, les nitrates, bêta-
bloqueurs et antagonistes du calcium, permet un contrôle des
symptômes d’angine dans la majorité des cas. Dans les formes
rebelles au traitement médical, l’assistance circulatoire avec bal-
lon intra-aortique peut contrôler les symptômes et permettre un
traitement chirurgical de la maladie coronarienne dans les plus
brefs délais.

La conduite à court et à moyen termes, après le contrôle de l’an-
gine, soit la poursuite du traitement médical ou un traitement
chirurgical, demeure un sujet de controverse.
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‘angine instable demeure une
entité avec morbidité et mor-

=Ælltalité élevées. Une étude ré-
cente rapporte en effet une mortalité de
4% à un mois et de 8% à un an, alors
qu’environ 12% des patients évolue-
ront malgré un traitement médical vers
l’infarctus du myocarde dans l’année
qui suit'.

L’angine instable peutse défi-
nir comme une progression de l’inten-
sité et la fréquence des symptômes an-
gineux, dans le mois qui précède le
diagnostic’. Bien sûr, 11 s'agit d’une
définition imparfaite, parce que très
vaste, regroupant plusieurs formes
d’angine dite accélérée, à pronostics
variables. Ceci explique probablement
les variations extrêmes de mortalité (3 à

60%) et d’infarctus (0 à 91%) à un an
rapportées dansla littérature”. Ainsi,
l’apparition de douleurs angineuses de-
vient une forme d’angine instable. Cer-
tains patients auront une aggravation de
leurs symptômes avec douleurs d’an-
gine pourdes efforts de moins en moins
importants, alors que d’autres patients

seront symptomatiques mêmeau repos.
À l’extrême, des douleurs angineuses
prolongées au repos, avec ischémie ré-
versible à l’électrocardiogramme, re-
présentent une véritable menace d’in-
farctus. Inévitablement le traitement
sera variable selon la sévérité des
symptômes d’angine.

Le développement, ces der-
nières années, de nouvelles classes de
médicaments en cardiologie, l’expé-
rience des équipes chirurgicales avec
l’élaboration de nouvelles techniques
de pontages aorto-coronariens et des
méthodesplus efficace de protection de
myocarde permettent un contrôle de
plus en plus adéquat des symptômes
d’angine et, éventuellement, entraîne-

ront à long terme une réduction signifi-
cative de la morbidité et mortalité liées

à ce syndrome.
Danscette revue, nous discu-

terons brièvement des mécanismes
physio-pathologiques de l’angine ins-
table, les méthodes de traitement médi-
cal et enfin la conduite à moyen et long
terme, à la lumière de la littérature mé-
dicale récente.  



   

Physiopathologie
de l’angine instable

L’angine traduit cliniquement
l’ischémie du myocarde produite lors-

que les besoins en oxygène sont supé-
rieurs à l’apport en oxygène. L’extrac-
tion en oxygène du myocarde est pres-
que maximale dans la circulation coro-
narienne normale, de sorte qu’une
augmentation de l’apport d'oxygène
dépend de l’augmentation au débit co-
ronarien. En présence de sténoses coro-

nariennes fixes, cette augmentation du
débit coronarien est limitée et peut être
insuffisante dans certaines conditions.

Les mécanismes par lesquels
l’angine devient instable sont multifac-
toriels. Les besoins en oxygène du
myocarde peuvent être augmentés ou
encore l’apport diminué par la progres-
sion des lésions coronariennes, par un
spasmetransitoire surajouté, par la rup-
ture de plaques d’athérome, la forma-
tion de thrombusplaquettaire en encore
la combinaison de plusieurs de ces fac-
teurs. L'hypothèse d’un spasme coro-
narien transitoire, au moins pour expli-
quer les douleurs angineuses de repos,
a ces dernières années fait l’objet de
recherches intensives’. Il n’en de-
meure pas moins que les mécanismes
physiopathologiques exacts du syn-
dromed’angine instable sont incomplè-

tement élucidés. Une connaissance
plus précise des causes conduisant à la
progression et à l’instabilité des symp-
tomes d’angine sera nécessaire pourle
traitement étiologique de ce syndrome
et non seulementle traitement sympto-

matique.

Traitement médical

Le traitement de l’angine ins-

table doit essentiellement permettre le
contrôle des conséquences de l’isché-
mie du myocarde : la réduction des
douleurs angineuses, l’abolition des

arythmies ventriculaires, la prévention
de l’infarctus et de la mort subite.

Préambule

Les patients avec angine ins-

table doivent bénéficier de l’environne-
ment d’une unité coronarienne avec
surveillance électrocardiographique
continue. Des électrocardiogrammes
sériés et des dosages des enzymes car-
diaques sont obtenus pour éliminer un
infarctus du myocarde transmural ou
sous-endocardique. Le contrôle de tout
facteur résultant en une consommation
excessive et souvent inappropriée
d’oxygène du myocardefait partie inté-
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grante du traitement : les tachya-
rythmies, l’hypertension artérielle, l’a-
némie, l’insuffisance cardiaque. l’hy-
perthyroïdie, l’anxiété, etc. Un traite-
mentétiologiqueest ainsi possible dans
certains cas. Enfin, le repos complet au
lit, l’administration d'oxygène et une
sédation adéquate complètentcette pre-
mière approche du patient.

Pharmacologie

Nitrates

L'utilisation de nitrates à

courte et longue actions dans l’angine
est efficace en diminuantla consomma-
tion d’oxygène du myocarde par vaso-
dilatation systémique, diminution du
retour veineux et donc réduction du vo-
lume ventriculaire gauche, ainsi que

par diminution de la résistance au tra-
vail d’éjection ventriculaire. Il est aussi
probable qu’une dilatation des artères
coronaires intervienne dans certaines
conditions. Les nitrates par voie sub-
linguale s’administrent aux 2 heures
compte tenu de leur courte demi-vie
(tableau I). 11 semble préférable d’utili-

ser la voie orale alors que les effets
hémodynamiques des nitrates s’obser-

vent pour une période de 3 a 6 heures,
avec des doses de 20 a 60 mg. Dans
certains cas l’utilisation d’onguent de
nitroglycérine sera préférable ; 2,5 à 10
cm du produit appliqué aux 4 à 6 heures
produiront des effets hémodynamiques
soutenus.

Plus récemment, on a dé-
montré l’efficacité de l’utilisation intra-
veineuse de nitro-glycérine soit en bo-

   
lus ou en infusion continue pour le
contrôle des symptômes d’angine".
Cette méthode d'administration ne né-
cessite que peu de surveillance et est en
généralbien tolérée. Dans notre milieu.
une préparation de 25 mg de nitroglycé-
rine dans 250 cc de glucose 5%. soit 0, !
mg par ce, est utilisée. L'administra-
tion initiale est de | mg/heure à l’aide
d’une pompe à infusion et le débit est
ajusté selon la réponse clinique.

Béta-bloqueurs

Les bêta-bloqueurs exercent

leurs effets bénéfiques en diminuant la
consommation d’oxygène du myocarde
par réduction de la fréquence cardia-
que, de la pression artérielle et de la
force de contraction du myocarde. En
l’absence de contre-indications, l’utili-
sation de bêta-bloqueurs fait partie du
traitement de base de l’angine instable.
La posologie varie d'un patientà l’autre
et doit être ajustée selon la réponse cli-
nique. Une fréquence cardiaque au re-
pos, entre 50 et 60/min, doit être idéale-
ment obtenue. Mais aussi, pour obtenir
un bloc “béta-adrénergique” adéquat, il

faut prévenir une accélération trop
brusque et importante de la fréquence
cardiaque aux efforts ou à l’émotion.
Plusieurs préparations de béta-
bloqueurs sont disponibles, chacune
avec des avantages, mais d’efficacité
comparable. 11 importe probablement
plus au clinicien d’être familier avec la
préparation utilisée et d'en reconnaître

les limites et effets secondaires. Cepen-
dant. une préparation à courte demi-vic
semble préférable à utiliser, car ainsi 1l
est plus facile d’en modifier la posolo-
gie en fonction de la réponse au traite-
ment.

 

Tableau I
 

Traitement médical de l’angine instable
 

 

Nom Dosage Posologie

Nitrates

Dinitrate d’isosorbide 5S mg g. 2 heures. S.L.

Dinitrate d’isosorbide 20 a 60 mg q. 4 à 6 heures, P.O.

Onguent nitroglycérine

Nitroglycérine

2.5 à 60 cm

25 mg/250 ce

q. 4 à heures, T.
10 à 50 ce/heure. 1.V.

glucose 5%
 

Bêta blogueurs

 

Propranolol 40 a 120 mg gq. 6 heures, P.O.

Timolol 5 à 15 mg q. 8 a 12 heures P.O.

Métoprolol 50 à 150 mg q. 8 a 12 heures, P.O.

Pindolol 5 à 15 mg q. 8 à 12 heures. P.O.

Nadolol 80 a 160 mg q. 24 heures, P.O.

Antagonistes du calcium

Vérapamil 80 à 120 mg g. 8 heures, P.O.

Nifédipine 10 à 30 mg q. 6 heures, P.O.
 

S.L. : sub-lingual. P.O. : per os. T. : topique, I.V.

    

: intra-veineux.
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Antagonistes du calcium

Plus récemment, une nouvelle
classe de médicaments, les antago-
nistes du calcium, fut introduite sur le
marché nord-américain. Les princi-
paux effets de ces médicaments s’exer-
cent par diminution de la contraction du
myocarde et augmentation du flot coro-
narien avec ainsi réduction de l’isché-
mie du myocarde, surtout en présence
d’une composante vasospastique”. Or,
à la lumière d’études récentes, il est
probable qu’un vasospasme coronarien
soit un mécanisme important, sinon do-
minant dans le déclenchement de l’is-
chémie du myocarde”'. Ainsi, une
étude récente suggère que l’addition
d’un antagoniste du calcium, la nifedi-
pine, aux bêta-bloqueurs offre dans
certains cas un contrôle plus adéquat
des symptômes d’angine'*. D’autres
études seront nécessaires pour confir-
mer cet effet bénéfique, mieux définir
le sous-groupe de patients avec angor
instable pouvant davantage bénéficier
de ce traitement et en évaluer l’effet sur
la réduction de la morbidité et la morta-
lité. Deux agents sont présentement
disponibles, soit le Vérapamil, 80 à 120

mg aux 8 heures et la Nifedipine, 10 à
30 mg aux 6 heures.

Contre-pulsation

Certains patients avec forme
très sévère d’angine instable demeurent
symptomatiques, malgré un traitement
combiné avec nitrates, bêta-bloqueurs
et antagonistes du calcium. L’assis-
tance circulatoire avec un ballon intra-

une revascularisation du myocarde
dans les plus brefs délais possibles".

Conduite à moyen
et long terme

Lorsque les symptômes d’an-
gine sont contrôlés par la traitement
médical, une reprise progressive des
activités physiques commence dès le
séjour des patients à l’unité corona-
rienne. Un protocole de remobilisation
progressive de 8 étapes a été adopté
dans notre milieu (tableau IT). Ce pro-

tocole s’inspire du livre “Vivre après
l’infarctus”*, Après quelques jours de
convalescence, une épreuve d'effort

sous-maximale est souvent utile pour
contrôlerl’efficacité du traitement mé-
dical, quantifier la tolérance à l’effort
et parfois attribuer un prognostic à
court et moyen termes à la maladie
coronarienne sous-jacente"*.

 

et tardive ou encore l’incidence d’in-
farctus du myocarde, elle améliore dé-

finitivement la qualité de vie".

Les opinions varient dans la
littérature quant a déterminer le temps
opportun pour une coronarographie.
Certains auteurs recommandent une
évaluation précoce et un traitement
chirurgical uniquement en présence de
lésions au tronc commun de la coro-
naire gauche ou des trois artères
coronaires”. Dans les autres condi-
tions, la chirurgie, si elle est indiquée,

sera différée après quelques semaines
de traitement médical.

D’autres auteurs préfèrent
une période de traitement médical plus
longue avant de soumettre leurs pa-
tients à une coronarographie et éven-
tuellement un traitement chirurgical”.

Dans notre milieu, compte te-

nu des bons résultats de la chirurgie
coronarienne, d’une faible mortalité et

d’une morbidité péri-opératoires, nous

 

Tableau II
 

Étapes
 

1- Vous devez rester au lit : vous pouvez vous asseoir en position semi-assise : vous pouvez utiliser

l’urinoir ou la bassine.
 

2- Demeurez au lit ; vous pouvez vous laver le visage et les mains à la serviette, de même que vous

brosser les dents : en position semi-assise.
 

3- Vous devriez vous asseoir au fauteuil trois fois par jour, pour une période de 15 minutes environ :

vous pouvezutiliser la chaise d’aisance ; vous pouvez vousasseoir surle bord dulit pour prendre vos

repas, vous laver à la serviette, vous raser ou vous brosser les dents.
 

4- Vous pouvez vous asseoir à volonté : vous pouvez aussi prendre vos repas assis au fauteuil ; vous

pouvez aller à la salle de bain, quoiqu’une infirmière doit vous y conduire pour y connecter vos

électrodes.
 

5- Vous pouvez vous asseoir à volonté ; vous pouvez aller à la salle de bain sans aide : vous devez

cependant toujours vous en tenir à un bain à la serviette. Vous devriez prendre trois courteset lentes

marches de 10 minutes dans le corridor. trois fois par jour. au moins 2 heures après les repas.

S
e
t
s

=
=

a aortique ou contre-pulsation peut alors
lie contrôler temporairement l’ischémie

du myocarde et permettre une évalua- 6
tion hémodynamique et angiographi-

=

 

Circulez dans le corridor au moins 20 minutes. trois fois par jour. Vous pouvez vous rendre au
solarium pour y demeurer environ 30 minutes une ou deux fois par jour avec parents et amis.

S
a

 

 

 

_ que de la maladie coronarienne avec ] ; ; 0
> . , ge 7- Vous pouvez prendre un bain ou une douche. ui
l’espoir d’une revascularisation du A

myocarde. oo 8- Vous étes a nouveau fonctionnel. Vous devriez marcher fréquemment et avez acces illimité au
_ Les effets principaux du bal- solarium. Votre seule limitation serait celle de douleurs ou de malaises à la poitrine ou autres

A

 lon intra-aortique sur la circulation co-
ronarienne et la fonction ventriculaire
gauche se résument par une réduction
de la post-charge et donc de la consom-
mation d’oxygene du myocarde, ainsi
qu’une augmentation du gradient de
perfusion des coronaires. La contre-
pulsation intra-aortique constitue la
seule intervention thérapeutique qui
augmente la perfusion coronarienne et
diminue le travail myocardique.

Cette méthode de contre-
pulsation, si elle est très efficace, doit

être réservée aux formes graves d’an-
gines instables, lorsqu’il y a échec au
traitement médical, afin de permettre
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symptômes inhabituels. que vous devrez immédiatement relater à votre infirmière.
 

La conduite à long terme
après un épisode d’angine instable dé-
pend largement de la sévérité de la
maladie coronarienne. I] est donc pro-
bable qu’un grand nombre de patients
bénéficieront d’une coronarographie et
éventuellement d’un traitement chirur-
gical en présence de lésions corona-
riennes critiques, en particulier une
sténose du tronc commun de la coro-
naire gauche ou encore une maladie de
trois artères coronaires. Même si la
chirurgie ne semble pas diminuer de
façon significative la mortalité précoce

favorisons une évaluation précoce de
la maladie coronarienne, dès l’obten-
tion d’un contrôle médical adéquat des

symptômes d'angine, et une revascula-
risation du myocarde lorsqu’indiquée.
Cet aspect du traitement chirurgical se-
ra discuté dans un autre article du pré-
sent numéro de cette revue.

* Hôpital de l’Enfant-Jésus, (Direc-

tion de la santé communautaire).
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summary
 

Unstable angina is a syndrome
with high morbidity and mortality. The

underlying pathophysiologic mechanisms

remain incompletely understood. Recen-

tly, the hypothesis of transitory coronary

artery spasm has been re-introduced.

Adequate treatment is based on

a reduction in myocardial oxygen

consumption and/or an increase in myo-

cardial oxygen supply. A combination of

pharmacological agents (nitrates, beta-

blockers and calcium antagonists) can

control the symptoms of angina in the

majority of cases. For cases unresponsive

to medical treatment. an intra-aortic bal-

loon may be necessary followed as quic-

kly as possible by coronary by-pass sur-
gery.

After controlling the initial an-

ginal syndrome, the optimal treatment

(medical or surgical) remains a controver-

sial subject.
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L’angine instable :
traitement chirurgical
à l’Hôtel-Dieu de Montréal

 

 

Ignacio Prieto”et Fadi Basile"

 

Résumé
L’angine instable est définie comme un syndrome de douleur
thoracique situé entre l’angine stable et l’infarctus du myocarde.
Le présent article rapporte 143 patients présentant un tableau
d’angine instable et ayant subi une chirurgie de revascularisation.
La proportion homme/femme est de 2/1 et l’âge moyen de 56
ans. 47% des patients ont déjà présenté un infarctus clinique
dans le passé et parmi les facteurs de risque, le tabagisme prédo-
minait seulement chez l’homme.
14% des patients présentaient des enzimes CPK supérieurs à la
normale avant la chirurgie. La dynamique ventriculaire gauche
était normale chez 36%, et plus ou moins perturbée chez les
autres, dont 11% avec un anévrysme ventriculaire gauche as-
socié.
23% des patients présentaient une lésion d’un seul tronc corona-
rien, 30% de deux troncs et 46% de trois troncs.

Nous avons rencontré des complications opératoires chez 25%
des patients, avec un taux d’infarctus de myocarde périopératoire
de 3.5%. Le reste des complications ont été réversibles et facile-
ment contrôlées.
Les résultats fonctionnels des 131 patients suivis pour une pé-
riode allant de 3 à 72 mois (moyenne de 30 mois) montrent un
retour à une classe fonctionnelle I/IV chez 94% des patients et à
II/IV chez 8%.
Une épreuve d’effort pratiquée en post-opératoire chez 85 pa-
tients est négative dans 86% des cas, et non concluante dans 4%.

À la lumière de ces résultats, nous favorisons donc le traitement

chirurgical pour cette catégorie de patients.
 

 

1) M.D., service de chirurgie car-

dio-vasculaire de l’Hôtel-Dieu, Université

de Montréal, Montréal, Québec, Canada.
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ombreuxsontles articles dans
la littérature récente qui trai-
tent du sujet de l’angine ins-

table et nombreuses sont les discus-
sions sur la classification de l’angine'
ainsi que sur traitement idéal**+ ses im-
plications socio-économiques™etc.

En 1973, Conti et coll." défi-
nissent l’angine instable comme un
syndromede douleur thoracique, situé

entre l’angine stable et l’infarctus du
myocarde, et distinguent trois

groupes:

1.une angine d’effort d’apparition récente

(inférieure à 4 semaines)

2.une angine d’effort qui change de carac-

tère

3.une angine de repos
 

La disparité dansla classifica-
tion de l’angine instable peut expliquer
les rapports différents quant à l’évolu-
tion naturelle de la maladie. Il en de-
meure que l’angine instable, pour tous
les auteurs, colporte avec elle une mor-
talité et une morbidité élevées. Cer-
taines séries où le traitementest exclu-
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sivementle repos’, se comparent favo-
rablementà d’autres séries où le traite-
mentest plus agressif ou mêmechirur-
gical.

Dans le but d’évaluer les ré-
sultats du traitement chirurgical de ce

type d’angine dans notre centre, nous
avonsfait l’étude de 143 patients, dont

1 opéré 2 fois, qui ont été opérés entre
janvier 1976 et décembre 1981 avec un
diagnostic d’angine instable. Tous les
patients présentent une angine de repos
d’apparition récente.

Ce groupe représente 12%
(143/1135) de tous les patients qui ont

subi une chirurgie de revascularisation
dans notre centre dans la même pé-
riode.

Matériel

On dénombre 98 hommeset
46 femmes dontl’âge moyen est de 56
ans (29 à 76 ans).

47% (67/144) de nos patients

ont déjà présenté un infarctus clinique
dansle passé. Dansles facteurs de ris-
que (tableau I), 72% sont des fumeurs,

52% ont des antécédents familiaux de
MCAS, l’hyperlipémie est rencontrée
chez 43% et l’hypertension artérielle
chez 40%. Le diabète n’est rencontré
que chez 15% de nos patients. Il est à
signaler que chez les femmes, les diffé-

rents facteurs de risque se rencontrent
d’une façon égale et chez les hommes,
seulement le tabagisme est prédomi-
nant (79/98).

Tousles patients ont été admis
à l’unité coronarienne et mis au repos
absolu avec surveillance continue de
l’électrocardiogramme. Des enzimes

CPK sériés sont prélevés. Un traite-
ment de nitrates et béta-bloqueurs est
administré en |’absence de contre-

indication. Au cours des 18 derniers
mois, la nitroglycérine devenue dispo-
nible par voie intraveineuse a été utili-
sée chez 43 patients, soit 30%.

Pour controlerle tableau angi-
neux, l’emploi d’opaciés a été néces-
saire chez 22 patients et l’utilisation

d’un ballon intra-aortique pour contre-
pulsation chez 3 patients.

La durée moyenne entre le dé-
but du caractère instable de l’angine et
la chirurgie a été de 13 jours et. dans 3

cas, cette durée a été inférieure à 4
heures (1 cas avec appendicite aiguë et
2 cas qui ont nécessité l’utilisation de
ballon intra-aortique).

Chez 21 patients (14%), les

enzimes CPK ont été supérieurs à la
normale (moyenne 440), avant la chi-

rurgie.

Tous nos patients ont subi une

étude hémodynamique avec ventriculo-
graphie et coronarographie avantla chi-
rurgie (tableau Il). Cette étude a montré
une dynamique ventriculaire gauche

normale chez 36%, une atteinte légère
chez 33%, une atteinte modérée chez
22% et une atteinte sévère chez 9%.
11% de ces patients présentent égale-

ment un anévrysme ventriculaire
gauche.

Un seul tronc coronarien est
lésé chez 23% des patients, 2 troncs
chez 30% ettrois troncs chez 46% (ta-
bleau IV). Egalement, une atteinte si-
gnificative du tronc commun de la co-
ronaire gauche est présente chez 16%
de nos patients (tableau III).

La chirurgie de revascularisa-
tion est détaillée dans les tableaux V et
VI. Elle a été accompagnée d’une ané-
vrysmectomie ventriculaire gauche
dans 14 cas et d’une chirurgie valvu-

 

Tableau II
 

Angine instable

Ventriculographie
 

1 segment 48 33%

2 segments 31 22% 16 (11%)
3 segments 13 9% anévrysmes

normal 52 36%
 

 

laire dans 4 cas. Dans | seul cas, une
appendicectomie a été pratiquée en
méme temps. Ce patient a été hospita-
lisé pour un tableau d’appendicite ai-
guë avec angineinstable, difficilement
contrôlable par un traitement médical:
ceci a nécessité une investigation hé-
modynamique ainsi qu'un simple pon-
tage aorto-coronarien sur une coro-
naire descendante antérieure ayant une
lésion sub-totale.

La chirurgie a été pratiquée
avec une durée moyenne de circulation
extra-corporelle de 1h24mn et dans
106 cas la protection myocardique a
été assurée avec une solution cardio-
plégique froide au potassium. Le clam-
page aortique lorsque la cardioplégie a
été employée a été de 40 minutes de
moyenne. Lorsqu’unefibrillation ven-
triculaire et un clampage intermittent
de l’aorte ont été pratiqués (37 cas), la
durée de clampage aortique moyenne
fut de 10 minutes. Dans | cas, la chi-
rurgie de re-vascularisation a été prati-

 

Tableau ILE
 

Angine instable 

Tableau I Lésions coronariennes
 

 

Angine instable

Facteur de risque
100%

 

    

IVA : interventriculaire antérieure

Cx : circonflexe

Drt : droite

 

 
 

41

100 + & 7 T.C. : tronc commun coronaire gauche
Ph

75% 2 1 7 61

B 1 7+
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Tableau IV
 

Angine instable

Nombre de coronaires atteintes
 

     

  

 

 

 

 

 

 
 

 

 

1007 IT N : 144 Prs

75% +
1

J Tableau V

>% _ 67 Angine instable

] nature de intervention
J ay

25% | 33 [ 3 Q

] PACX 1 19 19% 12 26%

] PAC X2 28 29% 12 26%

PACX3 38 39% 16 35%

1 2 3 PAC X 4 11 11% 5 11%

TRONC TRONCS TRONCS PACX SS 1 1% — —

Tableau VI Tableau VII
 

Angine instable

Interventions associées
 

R.V.A. + anévrysmectomie

PAC X 2 + plastie marginale

PAC X | + R.V.A. + anévrysmectomie

Anévrysmectomie

PAC X 1 + anévrysmectomie 4

PAC X 2 + anévrysmectomie 1

PAC X 3 + anévrysmectomie 6
PAC X 2 + R.V.A. 1

PAC X 3 + R.V.A. + R.V.M. 1

PAC X 1 + appendicectomie 1
1

|

1

1
 

quée à coeur battant, sans circulation
extra-corporelle.

Résultats

La durée moyenne d’hospita-
lisation fut de 9 jours, allant de 5 a 38
jours et la chirurgie fut pratiquée sans
mortalité opératoire.

25% de nos patients (36) ont

présenté des complications qui sont dé-
taillées dans le tableau VII.

Les complications cardio-
vasculaires les plus fréquentes ont été
les troubles du rythme, dans la majo-
rité bénins, sous forme de fibrillo-

flutter auriculaire ou extra-systoles
ventriculaires isolées, qui ont été faci-

lement contrôlables par la médication.
Dans | cas, il s’agissait d’une fibrilla-

tion ventriculaire apparue dans la pé-
riode post-opératoire immédiate et qui
a répondu facilement à une défibrilla-
tion électrique sans dommage myocar-
dique ni neurologique et sans autre
trouble du rythme ultérieur sous un
traitement médical.

Les CPK ont été plus élevés
que 1000 après la chirurgie dans 23
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Angine instable

Complications opératoires 36 pts H 25%
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cardiovasculaires

Troubles du rythme ........ereeaee0 10 - 7.0%

Infarctus PErOPETAtOITE ..... ou iiit iiiceeee 5-3.0%
Tamponnade .............. Lie eee area era aa da a a ea ae ae aaaaaaa 4 - 3.0%
Bas débit cardiaque 0202020 Late ae eee eee ea aa ee ee ae ee a re 3 - 2.0%

Embolie membres inférieurs ................... 1 - 0.7%

Pulmonaires

Epanchement pleural ................. aana na Lee eee 5 - 3.0%

Insuffisance respiratoire ..…..........000 0 casa een aa areas aa ea aa ra a ea nas 2 - 1.0%

Pneumothorax 00002 a a a een aa aa ee ee aeaeaa 2 - 1.0%

Embolie pulmonaire 0002000 AA a a aa aa ee 1 - 0,7%

Neurologiques

PSYCHOSES LL... LL LL LL AL LA AAA ee ae ae ee aaAeea 7 - 5.0%

ACVaana A a ea aa a ee a eeeeaaa 1 - 0.7%

Rénales

Infection urinaire 202020 es care e eee a A eee ee eea 3-2.0%

Insuffisance rénale aigué .............ce 2-1.0%

Rétention urinaire RTVLL0 ee AA eee eee ea ee ee aeee 1 - 0,7%

Autres

Ulcus digestif ..............02 0 00i ea s ee Lee e ae eee eena 1 - 0,7%

Fécalome ....... 1 - 0.7%

Choc anaphylactique protamineeee rre re ee nee e era nee see ae 1 - 0.7%

Syndrome post-péricardotomieceree area e nana ea a ra ra aeeee 3 - 2.0%

PUIPUIALoo1 - 0.7%
 

cas. Parmi ces 23 cas, 5 cas (3.5%)
présentent également un tableau clini-
que et un électrocardiogramme suggé-
rant un infarctus périopératoire.

4 patients ont nécessité une
réintervention pour tamponnade et/ou
hémorragie. 1 cas d’embolie des
membresinférieurs a nécessité une em-
bolectomie ilio-fémorale, 1 cas d’em-
bolie pulmonaire a nécessité une anti-
coagulothérapie pour 3 mois et un pa-
tient souffrant d’un accident cérébro-

vasculaire a récupéré complètement
sans traitement spécifique.

7 opérés ont présenté des
épanchements pleuraux ou un pneu-
mothorax qui ont nécessité un drainage
thoracique et 2 patients ont présenté
une insuffisance respiratoire qui a né-
cessité une intubation avec assistance
respiratoire prolongée.

Dans 2 cas, une insuffisance
rénale aiguë est présente, avec récupé-
ration complète de la fonction rénale.

 

   

    



 

   

  
 

Les autres complications furent bé-
nignes et facilement contrôlables.

12 patients ont été perdus au
follow-up.

131 patients ont été suivis
pour une période allant de 3 à 72 mois

(moyenne de 30 mois). 123 patients

(94%) demeurent dans une classe fonc-

tionnelle I/I'V. 8 patients sont dans une
classe fonctionnelle 1I/1V avec un trai-
tement médical (tableau VIII).

Une épreuve d’effort a été pra-
tiquée en post-opératoire chez 85 pa-
tients (tableau 1X). Elle est négative

chez 73 patients (86%). Chez 8 pa-

tients, l’épreuve d’effort est positive
(9%). Chez 4 patients (4%), l’épreuve

d’effort est électriquement positive
mais cliniquement négative.

Discussion

Depuis les premières publica-
tions sur l’angine instable en 1937 par
Sampson J.J. et Eliaser M.*, on re-
trouve d’énormes différences dans l’é-
volution et les résultats de l’approche
thérapeutique de cette sorte d’angine,
ce qui a motivé une division en sous-
groupes dans le but de pouvoir identi-

fier les patients dits à haut risque.
L’atteinte de la dynamique du

ventricule gauche et le nombre de lé-
sions rencontrées dans l'arbre corona-
rien des patients avec une angine ins-
table est comparable à l’atteinte retrou-
vée chez la population atteinte d’une
maladie coronarienne en général,
comme déjà rapporté par d’autres au-
teurs précédemment”.

 

Tableau VIII
 

Angine instable

 

 

    

évolution

173 PTS
131 PTS I] og

IV
8 PTSIl
62   
 

Durée moyenne : 30 mois (3 - 72 mois)

12 pts perdus dans le follow-up
 

 

Tableau IX
 

Angine instable

épreuves d’effort
 

73 (8) ©

85 PTS 8(1M) ©

cline ©

ÉLECTRIQUE ©)4 (4)

 

Dansnotre série, il existe ce-
pendant 2 différences. Les malades
ayant une atteinte coronarienne des
trois vaisseaux sont plus nombreux,
ainsi que la proportion de lésions du
tronc commun de la coronaire gauche
chez les femmes (20%).

Le fait que tous nos patients
présentent de l’angine de repos d’appa-
rition récente peut expliquer la propor-
tion plus élevée d’une maladie corona-
rienne étendue.

Les études faites sur le coût
du traitement de l’angine instable**,
montrentque celui-ci est deux fois plus
élevé pour un traitement chirurgical
que pour un traitement médical. Par

contre, lorsque le traitement médical
échoue et que le patient nécessite un
traitement chirurgical, le coût est 5 fois
plus élevé.

La mortalité et la morbidité
opératoire de notre groupe se compa-
rent très favorablement à celle des
autres séries publiées et les résultats
fonctionnels à moyen terme semblent
excellents. avec 94% des patients qui
retournent en classe fonctionnelle IV.

A la lumière de nos résultats,
nous favorisons doncle traitement chi-
rurgical pour cette catégorie de pa-
tients.

 

summary
 

Unstable angina is defined as a
principal syndrome, a state between

stable angina and myocardial infarct.

This article reports on 143 patients pre-
senting unstable angina who underwent

revascularisation surgery. There were two

men for one woman and average age was

56. 47% of patients had already pre-

sented a clinical myocardial infarct in the

past and, among risk factors, tobacco

smoking was most prevalent in males.

14% of patients presented an

increase of CPK enzymes before surgery.

The left ventricular dynamic was normal

in 36% of the patients and more or less

normal in the others, 11% of these with

left ventricular anevrysm.

23% of patients had only one

coronary trunk involved, 30% had two

and 46% had three.

Surgical complications were

present in 25% of patients, with a re-

infarction rate at surgery near 5%. Other

complications were reversible and easily

controlled.
Functional results in 131 pa-

tients, in a 3 to 72 months follow up
(average 30 months) show a return to

class IV in 94% of patients and to class

IVIV in 8%.

  
Stress test. after surgery. was

negative in 86% of 85 patients where it
was performed. and inconclusive in 4%.
In the light of these results. the authors
suggest surgical management in cases of
unstable angina.
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CLASSIFICATION PHARMACOLOGIQUE
Antiinflammatoire doté de propriétés analgésiques.

ACTION ET PHARMACOLOGIE CLINIQUE
Le FELDENE (piroxicam) est un antiinflammatoire non
stéroïdien doté de propriétés analgésiqueset antipyréti-
ques. Son mode d'action n'est pas entièrement connu.
Le FELDENE (piroxicam) inhibe l'activité de la prosta-
glandine-synthétase. La réduction de la biosynthèse
des prostaglandines qui en résulte peut expliquer en
partie son action antiinflammatoire. Le FELDENE
(piroxicam) n’agit pas par stimulation de l’axe hypo-
physo-surrénalien. Dans la polyarthrite rhumatoïde,
l’efficacité de 20 mg de FELDENE (piroxicam) par jour
s'est avérée semblable à celle de 4,5 g d'acide
acétylsalicylique parjour. Le FELDENE (piroxicam) est
bien résorbé après son administration orale. La rapidité
et le taux de résorption ne sont pas influencésparl’ad-
ministration de nourriture ni d’antiacides. L’adminis-
tration d’une seule dose orale de 20 mg a produit des
concentrations plasmatiques maximales en 4 heures
environ. Chez l'homme, la demi-vie plasmatique est
d'environ 45 heures. Lorsque le médicament est ad-
ministré chaque jour, les concentrations plasmatiques
augmentent pendant cinq à sept jours au cours des-
quels elles atteignent un état d’équilibre. Ces concen-
trations ne sont pas dépassées suite à l’ingestion
quotidienne continue du médicament. Le FELDENE
(piroxicam) est largement métabolisé. Moins de 5% de
la dose quotidienne est excrété sous forme inchangée
dansl’urine et les selles. L'hydroxylation du cycle pyri-
dinique de la chaîne latérale avec glycuroconjugaison
et élimination urinaire constitue le principal processus
métabolique. Environ 5% de la dose est métabolisé et
excrété sous forme de saccharine.
Au cours d’une période d'observation de quatre jours,
vingt hommes en santé ont reçu 20 mg parjour de
FELDENE (piroxicam) en une ou plusieurs prises; ils
ont présenté beaucoup moins de pertes de sang dans
les selles que dix témoins en santé qui recevaient 3,9 g
d'acide acétylsalicylique par jour.

INDICATIONS
Le FELDENE (piroxicam) est indiqué dansle traitement
symptomatique de la polyarthrite rhumatoïde, de l’ar-
throse (affection dégénérative des articulations) et de
la spondylarthrite ankylosante.

CONTRE-INDICATIONS
Le FELDENE (piroxicam) ne devrait pas être administré
aux patients atteints d'un ulcère gastro-duodénal ou
d'une inflammation active du tractus gastro-intestinal
ni à ceux qui ont récemmentété atteints de telles affec-
tions. Le FELDENE (piroxicam) est contre-indiqué chez
les patients qui ont manifesté une hypersensibilité au
médicament. Puisqu’une sensibilité croisée a été
démontrée, le FELDENE (piroxicam) ne devrait pas être
administré aux patients chezqui l'acide acétylsalicy-
lique ou les autres antiinflammatoires non stéroïdiens
ont provoqué l'asthme,la rhinite ou l’urticaire.

MISE EN GARDE
Usage durant la grossesse etla lactation
L’innocuité du FELDENE (piroxicam) n'a pas été
établie durant la grossesseetl'allaitement; par consé-
quent, son usage n'est pas recommandé dans ces
états. Nous ne savons pas si le FELDENE (piroxicam)
traverse la barrière placentaire ni s'il est excrété dans
le lait maternel.
Aucun effet tératogène n’a été observé au cours des
études sur la reproduction chez les animaux. Chez les
rates et les lapines qui ont reçu du FELDENE (piroxi-
cam) durant la gestation, on a constaté une augmenta-
tion de la fréquence de dystocie, et la parturition a été
retardée; chez la rate, il s'est aussi produit une inhibi-
tion dela lactation.
Usage chez les enfants
Le FELDENE (piroxicam) n'est pas recommandé chez
les enfants de moins de 16 ans parce que la posologie
et les indications n'ont pas été établies.

PRÉCAUTIONS
On a signalé des cas d’ulcères gastro-duodénauxet
des saignements gastro-intestinaux à la suite de l'ad-
ministration de FELDENE (piroxicam). L'administra-
tion du médicament doit étre surveillée attentivement
chez les patients dont les antécédents révélent une af-

une seule prise:
quotidienne procure
unsoulagement de
la douleur, de  

 

fection au niveau de la partie supérieure du tractus
gastro-intestinal. Les effets secondaires gastro-
intestinaux étant fonction de la dose, il ne faut pas
administrer plus de 20 mg par jour. Il faut user de
prudence lorsqu'on administre le FELDENE (piroxi-
cam) aux patients atteints d'insuffisance rénale ou
hépatique. Commeles autres antiinflammatoires, le
FELDENE (piroxicam) peut masquer les signes
habituels d’une infection. Le FELDENE (piroxicam)
diminue l'agrégation plaquettaire et prolonge le temps
de saignement. Il faut tenir compte de ces effets chez
les patients qui reçoivent des anticoagulants et tenir
ces patients sous une stricte surveillance.
interactions médicamenteuses
Les études chez l'homme ont révélé que l’administra-
tion concomitante de FELDENE (piroxicam) et d’acide
acétylsalicylique n’a aucun effet d'importanceclinique
sur les concentrations plasmatiques de ces deux
médicaments. Le FELDENE (piroxicam) se lie forte-
ment aux protéines; on peut donc s'attendre a ce qu'il
déloge les autres médicaments qui se lient aux pro-
téines. Le médecin doit suivre de près les besoins
posologiques pour ies anticoagulants coumariniques
et les autres médicaments qui se lient fortement aux
protéines lorsque ces médicaments sont administrés
en même temps que le FELDENE (piroxicam).

EFFETS SECONDAIRES
Chez 1025 patients traités par le FELDENE (piroxicam),
les effets secondaires gastro-intestinaux sont ceux qui
ont été observés le plus souvent (17,3%des patients).
Le traitement a dû être interrompu chez 3,9% des pa-
tients. Les effets secondaires les plus graves com-
prenaient {es ulcères gastro-duodénaux(1,8%) et les
saignements gastro-intestinaux (0,1%). Voici, en
résumé,l'incidence des autres effets secondaires:

Gastro-intestinaux
Malaises abdominaux, 5,7%; flatulence, 5,2%;
nausées, 4,8%; douleurs abdominales, 4,7%; malaises
épigastriques, 4,1%; constipation, 3,8%; diarrhée,
3,2%; anorexie, 2,0%; vomissements, 1,0%; indiges--
tion, 0,7%.
Système nerveux central
Etourdissements, 4,1%; céphalées, 4,1%; somno-
lence/sédation, 2,1%; autres (tous inférieurs à 1,0%):
amnésie, anxiété, dépression, hallucinations, insom-
nie, nervosité, paresthésie, modification de la person-
nalité, tremblementset vertige.

Dermatologiques
Eruptions cutanées, 2,4%; prurit, 1,1%; autres(tous in-
férieurs à 1,0%): alopécie.
Génito-urinaires
Oedèrme,2,7%; autres(tousinférieurs à 1,0%): dysurie,
fréquence urinaire, hématurie, oligurie et ménorragie.
Oto-rhino-laryngologiques et ophtalmiques
Stomatite, 1,0%; autres (tous inférieurs à 1,0%): vision

  

brouillée, irritation et gonflement des yeux, surdité,
tinnitus, épistaxis et glossite.
Divers (tous inférieurs à 1,0%)
Difficultés respiratoires, douleurs thoraciques, hyper-
tension, palpitations, tachycardie, hypoglycémie,
sueurs, soif, frissons, rougeurs, augmentation de
l'appétit.
Les modifications des paramètres de laboratoire
observées au cours du traitement par le FELDENE
(piroxicam) comprenaient une diminution de I’'hémo-
globine, de l'hématocrite, des plaquettes et de la
numération des leucocytes; elles comprenaient aussi
une élévation de l'azote uréique sanguin, de la
créatinine, de l'acide urique et des enzymes hépati-
ques (LDH, ATGO, ATGP et phosphatase alcaline).

SYMPTÔMES ET TRAITEMENT DU SURDOSAGE
Aucun cas de surdosage n'a été signalé. Aucun anti-
dote spécifique n'étant connu, nous recommandons
un traitement d'appoint et symptomatique.

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION
Dansla poiyarthrite rhumatoïde et la spondylarthrite
ankylosante,il est recommandé de commencerle traite-
ment par le FELDENE (piroxicam) a raison de 20 mg en
une seule prise quotidienne. Cette dose peut aussi ètre
administrée en deux prises quotidiennes de 10 mg. La
dose d'entretien chez la plupart des patients est de
20 mg parjour. Un nombre relativement petit de patients
peuvent être maintenus à la posologie de 10 mg parjour.
Dans l'arthrose, la dose d'attaque recommandée est de
20 mg de FELDENE (piroxicam) en une seule prise
quotidienne. Cette dose peut aussi être administrée en
deux prises quotidiennes de 10 mg. La dose d'entretien
habituelle est de 10 à 20 mg par jour. La posologie du
FELDENE (piroxicam) ne doit pas dépasser 20 mg par
jour vu l'incidence accrue d'effets secondaires gastro-
intestinaux.

PRÉSENTATION
Les capsules de FELDENE (piroxicam) sont présentées
en flacons de 100: 10 mg, capsules n° 2 de gélatine
dure et opaque de couleur marron et bleu; 20 mg,
capsules n° 2 de gélatine dure et opaque de couleur
marron.

Monographie du produit fournie sur demande.

Pfizer Canada Inc.
KIRKLAND (Québec)
H9J 2M5

* Préparé par Pfizer Canada Inc.(U.1.)
Pfizer Inc, propriétaire de la marque de commerce
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Déhiscence

 

sternale et médiastinite

après chirurgie cardiaque
à l’Hôtel-Dieu de Montréal

 

Fadi Basile et Ignacio Prieto

 

Résumé

Nous avons révisé 1135 sternotomies médianes pour opérations
chirurgicales de revascularisation coronarienne, valvulaire ou
corrective de défaut intra-cardiaque. La technique de préparation
pré-opératoire et per-opératoire est décrite ainsi que la surveil-
lance post-opératoire. Nous n’avons pas noté de médiastinite
chez ces patients. Quatre cas de déhiscence sternale ont été re-
trouvés, soit 0,27%. Nous discutons les facteurs de risque favor-

isants de ces deux complications et le traitement de celles-ci. A
l’instar d’autres auteurs, nous insistons par la suite sur la néces-

sité d’écourter le temps opératoire ainsi que le temps de circula-
tion extra-corporelle. Nous ne favorisons pas I'usage de cire à os
sur la moelle spongieuse une fois le sternum ouvert.
De plus, nous conseillons un séjour le plus limité possible de ces
patients aux soins intensifs et l’extraction des drains et cathéters
le plus vite possible.
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a déhiscencesternale et la mé-
diastinite constituent deux
complications sérieuses de la

chirurgie cardiaque à coeur ouvert. En
plus d’être potentiellement léthales en
soi, elles exposent les structures adja-
centes et les matériaux synthétiques
utilisés à la contamination. Le présent
article trace notre expérience dans ce
domaineet révise les dernières acquisi-
tions à ce sujet.

Matériel et méthode

De janvier 1976 à décembre
1981, 1450 patients ont subi une opé-
ration chirurgicale nécessitant une cir-
culation extra-corporelle, à l’aide

d’une sternotomie médiane. Ces opé-
rations se repartissent en 1135 opéra-
tions de revascularisation coronarienne
(77,5%), 284 corrections valvulaires

(20%) et 31 corrections de défauts in-

tracardiaques (2%).

Hite] OAIRC SEEN RIE

Antibiothérapie

Tous ces malades ont reçu.
lorsque non contre-indiquée, une anti-

biothérapie prophylactique faite de
cloxacilline 2g I.V. aux 6 heures (le

jour de l’intervention et pour 2 jours
dans la chirurgie coronarienne et pour
4 jours dans la chirurgie valvulaire), et
de Streptomycine 500mg IM aux 12
heures pour (2 et 4 jours respective-
ment). Dans le cas d’allergie, une cé-

phalosporine (Keflin, Velosef) est ad-

ministrée aux doses de 1g aux 6
heures.

Technique

Le site opératoire est lavé
pendant 5 minutes au savon de Provio-
dine avant la chirurgie valvulaire,

puis, pour tous les cas, le badigeon-
nage est effectué avec 4 tampons
mouillés dans la solution de Provio-
dine à 1%. Nous n’utilisons pas de
drapage occlusif (Vy-drape). Tous les
malades ont eu, la veille, un bain à la
Proviodine. Un pansementocclusif est
laissé jusqu’au lendemain de l’inter-
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vention alors qu’il est enlevé avec les
drains et les cathéters, la plaie étant
laissée à l’air libre.

La sternotomie est pratiquée à
l’aide d’une scie sauteuse (Sarns) et la
resternotomie avec une scie oscillante
(striker). L'hémostase est pratiquée sur
les gros points de saignement à l’élec-

trocauter. La cire à os n’est jamais uti-

lisée. Le péricarde est refermé dans la
majorité des cas, lorsque cette ferme-
ture n’interfère point dans l'hémodyna-
mique du patient ou ne comprime pas
les greffons. Deux drains “Sump” nu-
méro 24 sont placés en localisations
intrapéricardique et médiastinale. Le
rapprochement des bords sternaux est
effectué avec 6 fils d’acier inoxydables

(no 4).

 

    

     
    

   
  
  

 

       
  

     
    
   

    
    
     

 

     
    

   

Aucun fil ne traverse un carti-

lage, les deux premiers traversant le
manubrium et les quatre derniers occu-
pant les espaces intercostaux. Une at-
tention particulière vise à éviter les ar-
tères mammaires internes.

   

   

Période post-opératoire

    
   
   

Plus de 80% des patients sé-
journent moins de 24 heures aux soins
intensifs et quittent l’Hôpital le 6° ou 7
jour post-opératoire. La plaie est ins-

pectée tous les jours, quant à l’instabi-
lité ou aux signes d’inflammation.

Les patients sont revus trois

moisaprès leur intervention et sont sol-
licités de rappeler au moindre signe ou

symptôme anormal.

     
   

 

    
    
    
    
   

Résultats

    Nous avons observé 4 cas de

déhiscence sternale, tous après chirur-
gie coronarienne, soit 0,27%, et aucun
cas de médiastinite, 0%. Nous ne pou-
vons donc trouver quelque facteur de
risque favorisant de médiastinite dans
notre expérience ; néanmoins, la litté-
rature rapporte ces facteurs dont cer-
tains sont acceptés (tableau 1) et
d’autres discutables (tableau Il).

   
  

      

   

    
  
  

 

Tableau I
 

La sternotomie

    
   

 

 

Médiastinite

  Facteurs favorisants

 

Tableau IV

 

Tableau II
 

La sternotomie
 

Médiastinite
 

Facteurs discutables
 

Âge

Resternotomie

Stemotomie asymétrique

Matériel de suture

Antibiotiques locaux

Ventilation artificielle

PoidsN
o
L
A
L

 

Les facteurs favorisants de la
déhiscence figurent dansle tableau III.

Trois de nos quatre cas de déhiscence
sont survenus chez des patients atteints
de maladie pulmonaire obstructive
chronique lors d’une quinte de toux et
le quatrième à la suite d'une psychose
avec agitation.

 

Tableau III
 

La sternotomie
 

Déhiscence
 

Facteurs
 

MPOC
Massage cardiaque externe

Ostéoporose
Incision asymétrique

Fils d’acier
Mouvements brusques

Agitation (psychose)H
o
n
k
L
N

—

 

Traitement

La médiastinite se présente
sous trois formes : 1) récente. en de-

dans de 30 jours post-opératoires, 2)
tardive après 30 jours et 3) persistante.
donc récidivante. Ces formes compor-
tent un pronostic, une évolution et
d’autre caractères différents (tableau

IV}.

Deux techniques sont préco-
nisées dansle traitement de la médias-

tinite :

 

       e fermée :

dans les cas diagnostiqués
précocément. elle consiste en une
réexploration avec débridement local
et refermeture sternale. Des tubes d'ir-
rigation et de succion sont installés et
une irrigation antibiotique (Céphalos-
porine, Proviodine"*) est effectuée pen-
dant 7-10 jours.

© ouverte :

identique à plus haut sauf que
le sternum n’est pas rapproché et la
guérison se fait par deuxième inten-
tion. Le débridement est extensif sur-
tout du cartilage et le pansement est
changé fréquemment avec irrigation

antibiotique locale.
Des antibiotiques appropriés

(selon cultures) sont administrés dans

les deux cas.
Nous avons eu l’occasion de

traiter chez un patient une forme per-
sistante ayant duré 15 mois et où une
chirurgie limitée, par technique fer-
mée, n’a pu venir à boutdel'infection.
Un débridementextensif avec une fer-
meture du sternum par deuxièmeinten-
tion a pu aboutir à une guérison

complète après 5 mois.
La déhiscence elle aussi pré-

sente 3 formes : 1) mineure oupartielle
quand les bords sternaux sont mobiles
sur une partie de la longueur de la
plaie ; 2) complète, quand les bords
sternaux sont séparés tout le long, la
peau restant fermée ; 3) majeure quand
le médiastin antérieur est à l'air libre.

La forme mineure peut être
traitée dans la majorité des cas de façon
conservatrice et surveillée. Si elle évo-
lue vers une forme complète, la réex-
ploration devient nécessaire. Cette
réexploration est aussi de vigueur dans
les formes majeures.

Aucun de nos quatre cas de

déhiscence n’a évolué vers la médiasti-
nite. Trois déhiscences majeures ont

été réexplorées dès leur découverte
avec refermeture. Le quatrième, repré-
sentant un risque anesthésique plus
élevé et ayant une déhiscence complète
sans être majeure, a été traité de façon

 

    
  

 

 
  

 

 

 

 

 

1. Hypodébit Médiastinité : Formes cliniques

2. Réexploration pour hémorragie Le ; . .
3. Hémorragie post-opératoire Formes Apparition Evolution Séjour hosp. Traitement

4. Temps de cec vers 3 technique

5. Temps opératoire ‘ ; ‘
6. Pontages avec A. mammaires 1 Récente < 30. 10% 25 jours Fermée

7. Massage cardiaque externe 2 Tardive > 30 j. 60% 73 jours Variable
8. Endocardite
9. Sexe 3 Persistante 141 jours Ouverte
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conservatrice et 4 mois plus tard, la
pseudarthrose sternale résultante a subi
une réexploration avec débridementet
greffe osseuse(crête iliaque) : la guéri-
son fut totale.

Dansles cas où le sternum est
ostéoporotique ou fracturé, et dans les
cas de déhiscence, nous avons adopté
une technique personnelle (fig. 1)
consistant à utiliser des points en “U”
entourant le cartilage là où le sternum
est fendu. Une autre technique utile est
celle décrite par Robicsek"'.

chirurgicale. Dans notre série, la durée
opératoire moyenne est de 3h41! mi-
nutes, la durée de la circulation extra-
corporelle étant en moyenne de 1h16
minutes.

Le séjour limité (< 24
heures) aux soins intensifs soustrait la

majorité de nos patients (80%) aux bac-

téries de ces lieux et l’extubation pré-
coce de plus de 90% des patients (< 18
heures) leur épargne un contact indû
avec les bactéries des respirateurs. Les
drains sont aussi enlevés en dedans de
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fil d'acier en U dans les cas

de fracture sternale

Discussion

Les facteurs favorisants de la
médiastinite sont multiples (tableau I).
La plupart des auteurs s'accordent sur
l’importance d’une préparation adé-
quate du site opératoire et la nécessité
de l’antibiothérapie prophylactique.
L'absence de médiastinite dans notre
série nous empêche de déterminer les
facteurs favorisants. Certains auteurs
font intervenir l’utilisation des artères
mammaires’”, mais nous n’avons pas
employé les artères mammaires dans
notre série.

Nous pensonsquela cire à os.
constituant un corps étranger, du moins
temporairement, ne doit pas être utili-
sée systématiquement. Nous ne l’avons
jamais utilisée, sans noter un drainage
post-opératoire plus important.

Le temps opératoire doit être
minimisé comme pour toute opération
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24 heures chez plus de 95% des pa-
tients.

La réexploration pour hémor-
ragie doit être minimisée à cause du
risque infectieux vu les circonstances
d'urgence durant lesquelles cette réex-
ploration est pratiquée. Dans notre sé-
rie, 25 patients ont dû être réopérés
pour hémorragie ou tamponnade, soit
1,7%, un chiffre qu’il faut encore
tendre à abaisser.

Pour la déhiscence, la mala-
die obstructive chronique est la grande
constante dans notre série. Nous n’a-
vons eu aucune déhiscence après mas-
sage cardiaque externe, qui a dû être
pratiqué chez 1% des patients. Pourles
sternums ostéoporotiques, ou après
fracture sternale, nous utilisons la
technique décrite plus haut(fig. 1).

 

Conclusion

Tant la médiastinite quela dé-
hiscence, à la suite d’une sternotomie

médiane dans la chirurgie cardiaque,
sont rapportées avec des fréquences de
1 à 2%**", Notre série rapporte 0% de
médiastinite et 0,27% de déhiscence.

Nous partageons avec le reste
des auteurs la nécessité d’adhérer à une
technique rigoureuse de préparation du
site opératoire, de surveillance de la
plaie et de technique opératoire, la né-
cessité d’administrer une antibiothéra-
pie prophylactique, de minimiser le
tempsde circulation extra-corporelle et
le temps opératoire. Nous croyons que
la cire à os ne doit être utilisée que
sporadiquementet queles patients doi-
vent séjournerle moins longtempspos-
sible aux soins intensifs, près d’autres
le plus souvent porteurs de germes
pathogènes.

 

summary
 

Review of 1135 median sterno-
tomies for coronary revascularisation.
valvular or corrective heart surgery. Pre

and peroperative technique of prepping is

described as well as post operative moni-

toring . Mediastinitis was not present in
this series. Four cases of sternal dehisc-

ence are reported (0.27%). Discussion of

the risk factors and treatment recom-

mended for both complications. Follow-
ing many authors we insist on the ne-

cessity of shortening operative and pump
time. We do not favor the use of bone
wax for hemostasis.

We also recommend the shor-
test possible period in ICU and the ex-

traction of drains and catheters the ear-
liest possible.
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Psychiatres
 

Le Centre Hospitalier Res-
tigouche, un établissement psy-
chiatrique polyvalent de 478 lits

situé à Campbellton, offre aux
psychiatres bilingues, l'occasion
de faire carrière au Nouveau-
Brunswick. Les candidats auto-

risés à exercer la psychiatrie dans
cette province doivent détenir un
certificat de spécialiste du Col-

lège royal des médecins et chirur-
giens du Canada ou de la Corpo-
ration professionnelle des méde-
cins du Québec ou, être admis-
sibles à l'enregistrement.

Le traitement versé est en
relation avec l'expérience et varie
entre 65 442 $ et 73 632 $.
Modalités d'exercice:

Rémunération à l'acte, au

traitement, à vacation ou rému-
nération mixte.

Avantages sociaux:
e Subvention à l'éta-
blissement consistant
d'une exemption d'impôt

e Indemnité de rappel au
travail.

e Congés rémunérés,
congés de maladie.
e Sessions de perfection-
nement professionnel au
frais de l'établissement.
e Assurance-vie collec-
tive, assurance-invalidité,
assurance-médicaments
et assurance-maladie.
e Régimederetraite.
© Indemnité de déména-

gement.

Veuillez faire parvenir

votre curriculum vitae et toute de-
mande d'information au:

Docteur Raymond Boulay
Directeur médical
Centre Hospitalier

 

: ~ Restigouche
jusqu'à concurrence de C.P.40
25 000 $ offerte aux dé- Campbeliton,

tenteurs d'un certificatca- Nouveau-Brunswick
nadien. E3N 3G2

Omnipraticiens
 

Le Centre Hospitalier Res-
tigouche, un établissement psy-
chiatrique polyvalent de 478 lits
situé a Campbellton au Nouveau-
Brunswick, requiert les services
d’omnipraticiens bilingues dû-
ment autorisés à pratiquer la mé-
decine au Nouveau-Brunswick.

Le traitement versé aux
omnipraticiens licenciés du
Conseil médical du Canada varie
entre 50 154 $ et 59 982 $.
Modalités d'exercice:

Rémunération à l'acte, au
traitement, a vacation ou remu-
nération mixte.
Avantages sociaux:

® Indemnité de rappel au

travail.
e Congés rémunérés,
congés de maladie.

 

® Sessions de perfection-
nement professionnel au
frais de l'établissement.
© Assurance-vie collec-
tive, assurance-invalidité,
assurance-médicaments
et assurance-maladie.
e Régime de retraite.
© Indemnité de déména-

gement.

Veuillez faire parvenir
votre curriculum vitae et toute de-
mande d'informaion au:

Docteur Raymond Boulay
Directeur médical!
Centre Hospitalier
Restigouche
C. P. 10
Campbeliton, N.-B.
E3N 3G2
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{?ersantine+AAS
| OFFRE UNE OPPORTUNITÉ UNIQUE DE PRÉVENTION
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1 PERSANTINE® + AAS: EFFICACITE PROUVEE

.MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE
Persantine a établi son efficacité dans la prévention des complications
thrombo-emboliques postopératoires associées au remplacement prothétique de |
valves cardiaques. inhibe l'adhésion

. MALADIE CORONARIENNE
La médication concomitante Persantine + AAS est indiquée pourles patients ayant
survécu à un INFARCTUS DU MYOCARDE.La fréquence de rechute d'infarctus du
myocarde est réduite d’une façon significative par une telle thérapie.

 

I

 

FMCHEZ LES PATIENTS AYANT SUBI UN INFARCTUS DU
@MYOCARDE, PERSANTINE® + AAS S’ATTAQUE À UNE CAUSE:
@RECONNUE D’ACCIDENTS CORONARIENS EVENTUELS EN )
SNHIBANT L'HYPERACTIVITE PLAQUETTAIRE  

   

  
   

  

 

“Il est maintenant bien connu qu’une hyperactivité plaquettaire se produit
chezla plupart des patients souffrant d’un trouble coronarien..

. la réactivité des plaquettes dans les coronaires athérosclérotiques et rétrécies
peut engendrer la diminution du débit sanguin cardiaque ainsi que la formation
d’un thrombus plaquettaire et subséquemmentl'instauration d’une ischémie

| myocardique.™ prévientl'agrégation
spontanée des plaquettes

 

PERSANTINE® + AAS OFFRE DES AVANTAGES
HÉRAPEUTIQUES MAJEURS AUX PATIENTS AYANT

BUBI UN IM.
LA THÉRAPIE AMORCÉEDANSLES6 MOIS SUIVANT UN INFARCTUS à
PROCURELES MEILLEURS AVANTAGES THÉRAPEUTIQUES.’ diminue la risque de format |

? D’UNE GRANDEEFFICACITÉ, MÊME LORSQUE LE TRAITEMENT EST minethrombusTo
COMMENCE TARDIVEMENT (JUSQU’À 5 ANS APRÈS L’INFARCTUS)?
CHOIX PLUS SIMPLE, NON CONDITIONNÉ PAR LA GRAVITÉ DE L’ÉTAT
CARDIAQUEDU PATIENT
LES SEULES CONTRE-INDICATIONS SONT CELLES CONNUESDEL'AAS:
L’ULCÈRE GASTRO-DUODÉNALACTIF ET LA SENSIBILITÉ AUX

{| SALICYLATES
EFFETS SECONDAIRES MINIMES

  

réduit le danger d’obstruction

| a ibllographie: ettes sanguines et d POUR PRÉVENIR UNE des vaisseaux

“3 Prostar dans la nes? os RECHUTE DE L’I.M. Vv
 -@ coronarienne de J. Mehta et P. Mehta

=H The American Journal of Cardiology
- M 48: (366-373) 1981

P.A.R.LS. “Persantine et acide
MA acétylsalicylique dans la maladie

. 2 coronarienne”. Par le Groupe de Recherche de
#8 l'Etude P.A.R.i.S. Circulation 62,3 (449-461) 1980
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Principes
nouveaux en

 

réanimation cérébrale

 

D. Trop”, M. Abou-Madi”,
et P. Wright”
 

Résumé

La réanimation cérébrale est la suite logique de la réanimation
cardio-respiratoire. Elle est basée sur la compréhension de phé-
nomènes physiologiques complexes et sur le diagnostic différen-
tiel des atteintes pathologiques du système nerveux central. Au-
delà de ces éléments, une évaluation systématique de l’état de
comaparl’utilisation d’une échelle scalaire (échelle de Glasgow
ou de Pittsburgh) nous semble souhaitable. Ces échelles sont pré-
sentées en détail dans le texte et l’utilisation des scores obtenus
en vue d’un pronostic a court ou moyen terme est discuté. Parmi
les techniques de monitorage, la mesure de la pression intracrâ-
nienne est mise en relief. Les avantages et désavantages des di-
verses méthodes sont présentés. Une revue des modalités théra-
peutiques clot l’exposé. Sont discutés successivementl’utilisation
de l’hyperventilation et de l’oxygénation prolongée ; les dangers
de l’hyper et de l’hypotension sont abordés de même queles ef-
fets et résultats obtenus avec les diurétiques, les corticostéroïdes
et les barbituriques. L’hypothermie commetechnique d’appoint
est mentionnée. Enfin les aléas de la “nouvelle” réanimation car-
dio-respiratoire sont discutés.
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y un TTVOTEROT fr CLE UE dN EtREET
 

u cours des derniers trente ans
d'ambitieux programmesde re-
cherche clinique ont implanté

dans la réalité médicale les concepts de
réanimation respiratoire et cardio-
vasculaire. Ceci a été sanctionné en Amé-
rique du Nord par l’instauration d’un en-
semble de cours, sous les auspices de
l’American Heart Association'”. La réa-
nimation cardio-respiratoire (RCR) a
trouvé cependant dans l’ischémie et l’a-
noxie cérébrale une limite à ses réalisa-
tions, tant il est vrai qu’il importe peu de
rétablir une fonction cardiaque et de
maintenir des échanges pulmonaires si
l’on ne peutassurerl’intégrité du système
nerveux central. Parmi les survivants
d’un arrêt cardiaque, on a pu releverdans
une étude plus de vingt pour cent de défi-
ciences cérébrales graves, comportant
des états de coma végétatif. des paraly-
sies, des troubles visuels sérieux, etc.’ De
toute évidence, le perfectionnement des
techniques de réanimation cérébrale est

 

un défi que notre époque se doit de re-
lever.

Bien que les problèmes de dia-
gnostic soient essentiels avant d’entre-
prendre un traitement approprié et
complet, il n’en reste pas moins que dans
sa phase initiale le cerveau réagit à l’a-
gression selon un schéma assez constant.
L'’atteinte traumatique provoque une di-
minution brève de la perfusion cérébrale.
suivie d’une hyperémie de courte durée et
d’une phase prolongée où l’on observe
une réduction du débit cérébral, pour au-
tant que la réanimation circulatoire ait
réussi à rétablir une circulation sanguine.
En présence d’un arrêt circulatoire total.
la perte de conscience survient en dix à
quinze secondes, tandis que les réserves
de glucose et d’adénosine triphosphate se
trouvent équisées après cinq minutes.
Après ce laps de temps apparaissent tant
chez l’homme que chez l’animal des sé-
quelles irréversibles, à moins que l’on
n’applique des méthodes de réanimation
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très actives dont les résultats sont bien
souvent partiels et décevants. Pour une
étude approfondie de la patho-
physiologie de l’ischémie cérébrale, nous
renvoyonsle lecteur à l'excellente revue
de P. Safar dans un livre récent que nous
recommandons chaleureusement.

Mêmesil'on accepte le concept
que tout dommage cérébral représente fi-
nalement une atteinte ischémique ou
anoxique ou une combinaison des deux,
soit globale, soit focatisée, il reste qu’en
raison de la grande diversité d’affections
pathologiquesà traiter. chacune compor-
tant des degrés nombreux de gravités, il
est difficile de juger de l'efficacité de
nouvelles techniques thérapeutiques. À
partir d’un nombre restreint d’éléments.
de compréhension et d'observation aisée,
Jennett et coll. ont présenté dès 1974 une
méthode d’évaluation du coma quia été
utilisée et validée depuis de part et d autre
de l’Atlantique*“’. Cette évaluation sca-
laire, dite échelle de Glasgow, tourne par
sa simplicité le problèmeet permet d’éta-
blir des comparaisonsutiles entre des mo-
dalités thérapeutiques diverses en tenant
compte de l’évolution des sujets groupés
selon des critères comparables sinon ob-
jectifs. À titre d’exemple nous avonssorti
d’un article de Jennett le tableau I qui
iltustre l’évolution observée chez un mil-
lier de sujets en coma, regroupés selon
des critères d’âge ou en application de
l’échelle de Glasgow*. Une lecture super-
ficielle pourrait laisser croire quel'âge est
un critère aussi sélectif que l'échelle de
Glasgow : il n’en est évidemment rien
puisque cela laisserait supposer que les
sujets âgés étaient aussi les plus grave-
mentatteints. Par contre le tableau met en
lumière les difficultés que l’on peut
éprouver à comparer des populationsdis-
semblables. Au-delà de cet aspect métho-
dologique, le tableau montre bien
combienréduites sontles chancesderéta-
blissement de sujets affligés d’un score
défavorable.

L'adoption généralisée d’un
système numérique d'évaluation servirait

grandement à améliorer la qualité de la
réanimation cérébrale. En effet la simpli-
cité du système scalaire permet non seule-
ment au médecin, mais égalementau per-
sonnel paramédical. d’évaluer et de
suivre le malade durant les diverses
phases du coma. D'heure en heure. en un
langage chiffré. selon des critères sem-
blables. l’état du malade sera notéet l'in-
formation communiquée. permettant de
meilleurs soins individuels et de plus
fournissant matière à desstatistiques dont
nous avons le plus grand besoin.

Les échelles de Glasgow* et de
Pittsburgh* se retrouvent dansle tableau Il
avec en légende une explication complète
du vocabulaire utilisé. Des scores élevés
(le maximum est de 15 dans le Glasgow.

de 30 dans le Pittsburgh) s'appliquent à
des sujets peu atteints : inversément des
scores faibles attestent d’une condition
précaire sinon fatale. Tel qu'indiqué dans
le tableau. il est bon de fournirtoutes les
informations afin de donner sa pleine va-
leur à la méthode. D'autres conditions
particulières, telles par exemple une hy-
pothermie. un traumatisme aux
membres, un état pathologique pré-
existant devraientêtre signalées, car elles
peuvent modifier considérablement le
pronostic. Notons enfin qu’il est d'usage.
après une première série d'observations
rapprochées, de répéter l'évaluation de
six en six heures.

Le monitorage du système céré-
bral s’est considérablement amétioré
dansles dernières dix années. Trois types
d'approche sont à retenir : les techniques
qui visent l'anatomie du cerveau, celles
qui en évaluent le fonctionnement. celles
enfin qui nous renseignent sur l'intégrité
des systèmes annexes. Dans le premier
groupe. on compte la tomodensitométrie.
l'angiographie digitale, la résonnance nu-
cléaire magnétique qui apportent des in-
formations sur la présence d’hématomes.
le déplacement de structures cérébrales.
le volume des ventricules. l’état des vais-
sceaux, etc. Dans le deuxième groupe, on
classe l'électroencéphalographie et l’en-

 

Tableau I
 

Résultats après évaluation de sujets comateux
 

 

 

 

 

Critères Nombre de Décès ou Rétablissement

malades état végétatif total ou partiel

Âge (ans) % %

0-19 320 33 58

20-44 353 48 41

45-59 176 59 28

> 60 151 87 08

Glasgow

> li 57 07 87

8 à 10 190 27 68

Sa’ 525 53 34

3a4 176 87 07
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     registrement de potentiels évoqués qui
nous permettent de suivre des variations
de l’activité neuronale, ainsi que les me-
sures du métabolisme cérébral qui nous
informent des besoins énergétiques des
structures du cerveau. Le troisième
groupe enfin comprend la mesure de la
pression intracrânienne ct de la dynami-
que du liquide céphalorachidien. ainsi
que les mesures du débit sanguin céré-
bral. La plupart de ces techniques sont
complexes. nécessitent un équipement
considérable ct sortent de ce fait du do-
maine de la réanimation de premier éche-
lon. Cependant la mesure de la pression
intracränienne cest simple et peutse faire.
a frais et risques minimes, dans la plupart
des centres de soins”.

La pression intracränienne est
mesurée soit à l'aide d'un cathéter placé
dans un ventricule latéral. soit au moyen
d'une vis creuse ouverte sur l’espace
sous-arachnoïdien, soit encore à l’aide
d’un capteur ancré dans l'espace épidu-
ral. Un trou de trépan à hauteur de la
suture coronale, vis-a-vis de la pupille
droite, sert de voie d’accès pourles trois
modes de mesure qui chacune présente
des avantages et des inconvénients. Le
cathéter intraventriculaire est facile à in-
sérer pour autant qu'un ocdème cérébral
massif n'ait pas réduit le volume du ven-
tricule ou ne l’ait déplacé considérable-
ment. Il permet le drainage du liquide
intraventriculaire et d’en déduire la pres-
sion ; de plus l’usage d’un capteur mano-
métrique externe permet de procéder aux
calibrations néessaires. Au nombre des
inconvénients, on note un risque d'infec-
tion plus élevé, qui condamne l’usage de
cette méthode pour une longue durée. La
vis creusefut introduite en 1973 au centre
médical de Richmond, en Virginie, par
Becker et coll. pour obvier aux désavan-
tages mentionnés ci-dessus. La pose de
l’équipementest facile ct les risques d’in-
fection sont limités : par contre la techni-
que ne permet pas le drainage du liquide
céphalo-rachidien. On a également ob-
servé que l'extrémité de la vis se bloquait
régulièrement en présence de pressions
élevées. Commele précédent, ce mode de
mesure utilise un capteur dc pression
standard, relativement peu coûteux et
d'usage courant. Les mesures dans l’es-
pace épidural nécessitent un équipement
spécial. des capteurs à la dérive thermi-
que minime ainsi que des préamplifica-
teurs de haute qualité. Les risques d'in-
fection de cette méthode sont quasi nuls.
mais le fait que les valeurs de pression
obtenues sont relatives et qu'il n’est pas
possible de drainer le ventricule et de
réduire la pression. constitue des désa-
vantages sérieux.

Nous sommes d'avis que dans
tous les cas de coma qui se prolongent
au-delà de six heures, il existe une indi-
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Tableau II
 

Évaluation scalaire du niveau de coma (échelles de Glasgow et de Pittsburgh)
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nom du patient : .…........…....cesesereseserseners Date:
Type de lésion :....…...rerrcsrersssasesensrarese sous

A. Ouverture des yeux E. Réflexes des nerfs crâniens

Spontanée = 4 Tous présents = 5

A l'appel = 3 Palpébral absent = +

Après stimulation = 2 Cornéen absent = 3

Absente =] Oculovestibulaire absent = 2

Trachéal absent (carène) = |

B. Mouvement des membres F. Convulsions épileptiques

En réponse a un ordre = 6 Absentes = 5
Avec localisation = 5 Localisées = 4

Avec rétraction = 4 Généralisées. intermittentes = 2

En flexion = 3 Généralisées. continues = 2

En extension = 2 Flaccidité musculaire = 1
Absente = 1

C. Usage de la parole G. Respiration

Exposé cohérent = 5 Réguliere. normale 5
Réponses confuses = 4 Périodique = 4

Suite de mots impropres = 3 Hyperventilation centrale = 3

Marmonnements = 2 Irrégulière. hypoventilation = 2
Absent = 1 Absente = 1

D. Réaction des pupilles Conditions spéciales

Normale = 5 Anesthésie générale

Lente = 4 Paralysie. curarisation
Inégale = 3 Intubation

Anisocorie = 2 Ventilation mécanique

Absente = 1
 

Score final
 

Glasgow: A + B + C

Pittsburgh: A+B+C+D+E+F+G
 

 
 

A. Ouverture des yeux — La simple observation du sujet permet de voirs'il ouvre les yeux spontanément.
S’il ne le fait pas, on essaye d'obtenirune réponse en élevantla voix eten l'appelant. Enl'absence de réaction.
on exerce une pression ferme sur l’extrémité des doigts. et l’on répète l'ordre d'ouvrir les yeux.
B. Mouvement des membres — Onnote les mouvemens exécutés en réponse à un ordre. S'il n'y à pas de
réponse. on exerce une pression fermesurl’extrémité des doigts ou au niveaude l’échancrure supra-orbitale et
l’onrépète le commandement(leverle bras. sortirla langue). Enl'absence de réponse. on exerce une pression
forte avec l’aide d’un objet. sur l'ongle dudoigt. Si cette stimulation douloureuse est efficace. un stimulus
additionel surle tronc ou les membres verra un mouvement du membre supérieur vers ce dernier point. En
l'absence d’une réponse de localisation. on note soit un mouvementde recul (flexion coordonnée). soit un
mouvementde flexion (non coordonné), ou d'extension du membre supérieur. La meilleure réponse observée
à l'un des quatre membres est notée.
C. Usage de la parole— Aupremier niveau le malade peut s’exprimer adéquatementetse situe correctement
dans l'espaceet le temps. Aux niveauxinférieurs. ses réponses sont confuses. peuvent se présentersous forme
de propos incohérents ou encore ne constituer qu’une suite inarticulée de sons (marmonnements).
D. Réaction des pupilles — Les pupilles sont examinées séparémentl’une après l’autre. En présence d’une
lumière vive chacune des pupilles doit se contracter rapidement (myosis) : cette réaction peut être lente ou
incomplète ou encore différente pourles deux yeux. Enfin le diamètre des pupilles peut ne pas être semblable
(anisocorie). .
E. Réflexes des nerfs craniens — Le réflexe palpébral s’obtient en touchant délicatementle bord interne de
la paupière. Le réflexe cornéen consiste en une fermeture des yeux lorsqu'on approche un objet de la
sclérotique ou de la cornée. Pour évaluer le réflexe oculovestibulaire on observe le mouvementlatéral où
vertical des yeux en réponse aux déplacements de la tête de gauche à droite ou de bas en haut et vice-versa.
(S'assurer d’abord de l’intégrité de la colonne cervicale). Chez le malade non intubé, il peut être difficile de
stimuler la carêne ; on observera le réflexe de déglutition et le réflexe nauséeux en introduisant une spatule
dans le fond de la gorge.
F. Mouvements épileptiques — Ceux-ci peuventêtre limités au visage à un membre ouà l'hémicorps. Les
convulsions peuvent égalementêtre généralisées et constituer un état de malépileptique dansleur forme la
plus sévère. En l'absence de tout tonus musculaire. on note la flaccidité musculaire.

G. Respiration — Les mouvements respiratoires sont observés au repos. Après un épisode de stimulation
(voir ci-dessus) il est bon d'attendre cinq minutes avant d’établir une valeur sous cette rubrique.
Conditions spéciales— Elles parlent pour elles-mêmeset peuventrendre l'évaluation de certains paramètres
inexacte voire impossible.
Évaluation finale : Le score obtenule plus élevé consiste le score final. Les limites de l'échelle de Glasgow
se situent entre 3 et 15 . celles de Pittsburgh entre 7 et 30. Lorsque certains paramètres n’ont pu être mesurés
on note un score relatif. par exemple 8/25.
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cation pour le monitorage de la pression

intracrânienne. Ceci vaut tant pour les
traumatismes crâniens que pourles encé-
phalopathies, les hémorrhagies sous-
arachnoïdiennes et en général les condi-
tions ischémiques sévères. Dans une sé-
rie de 328 traumatismes cérébraux, Mil-
ler et coll. ont rapporté dans 46 pourcent
des cas une augmentation de la pression
intracrânienne au-delà des vingt mm
Hg.” Dans quinze pour cent des cas.
l’augmentation de la pression n’a pu être
contrôlée et tous les sujets sont décédés.
Chez les sujets qui ont répondu au traite-
ment et qui ont vu leur pression dimi-
nuer, la moitié sont morts par la suite ou
sont restés lourdement handicapés”.
Nous ne croyons pas utile de nous
étendre surles développements destech-
niques de monitorage qui font largement
appel aux ordinateurs et renvoyons le
lecteur intéressé aux ouvrages spécia-

lisés.
Ayant établi quelques para-

mètres d'évaluation, de pronostic et de
monitorage de premièreligne, nous abor-
derons la discussion de quelques modes
de traitement établis.

L’hyperventilation

La circulation cérébrale est
sensible aux variations de ta PaCO, : une

hausse de la PaCO- provoque une vaso-
dilatation avec augmentation du débit et
du volumesanguin cérébral, tandis quele
résultat d’une baisse de la PaCO- est une

vasoconstriction avec diminution du dé-
bit et du volume sanguin cérébral *. La
pression intracrânienne est affectée par
ces changements selon une courbe expo-
nentielle en rapport direct avec les méca-
nismes qui régissent la compliance du
système''. c’est-à-dire le volume des
structures cérébrales et la translocation.
la sécrétion et l'absorption du liquide in-
traventriculaire. En présence d’un oe-

dèmeou plus précisément d’une conges-
tion cérébrale. l'hyperventilation est
courammentutilisée et de nombreux au-
teurs recommandent des valeurs de
PaCO- de 28 à 32 mm Hg. Certains vont
jusqu'à 22 à 25 mm Hg, mais1! est sage
de ne pas descendre plus bas car la pré-
sence d'ischémie cérébrale a été rappor-
tée a des taux de 20 mm Hg de PaCO-.
Les effets de l’hypocapnie sont malheu-
reusement de courte durée" ; la régula-
tion de l'équilibre acido-basique au ni-
veau du plexus choroïdien ramène le pH
du liquide céphalo-rachidien à des va-
leurs normales en huit à dix heures et
limite les avantages de l’hypocapnie à
cette période de temps. Ceci a été docu-
menté dès 1976 par Christensen" et s’est
trouvé reconfirmé tout récemment‘*"*,  



      

L’oxygénation

La présence d'une PaO, a 80
mm Hg suffit a assurer une saturation
adéquate de la molécule d'hémoglobine
et une oxygénation satisfaisante des tis-
sus. Cependant danslestissus oedématiés
il n'est pas certain que la diffusion de
l'oxygènesoit en tout temps adéquate. On
recommande donc. du moins durant les
premières vingt-quatre ou quarante-huit
heures qui suivent un dommage cérébral.
d’administrer de l'oxygène pur et de viser
des taux de PaO, proches des 400 mm
Hg. Passée cette période, la PaO, sera
gardée aux alentours de 150 mm Hg.
Dans le but d’améliorer |'oxygénation
des tissus. on veillera a diminuer la
consommation par |'usage judicieux de
sédatifs et de narcotiques ; parmiles dro-
gues recommandées, notons les butyro-
phénones (dropéridol). les phénothia-
zines (chlorpromazine). les benzodiazé-
pines (diazepam. midazolam. lorazepam)
et la morphine".

L’hyper et l’hypotension

Le débit sanguin cérébral est
maintenu constant grâce au processus de
l’autorégulation et est indépendant des
variations de la pression artérielle
moyenne entre les limites de 50 et 150
mm Hg. En deçà de ces valeurs qu'on
retrouve dans les états de shock par
exemple, le débit s'effondreet la fonction
cérébrale peut s’en trouver gravement af-
fectée. Inversement l'hypertension arté-
rielle sévère provoque de l’hyperémie et
peut par la rupture de la barrière hémato-
méningée endommager les structures
nobles du cerveau. Si l'hypertension sé-
vère comme cause demande à être traitée
vigoureusement. 1l est recommandé d’u-
ser de prudence lorsqu'elle est le résultat
d'un processus d’hypertension intracrâ-
nienne et qu'elle sert à assurer une perfu-
sion cérébrale dans des conditions criti-
ques. Comme chacun sait, hors de la four-
chette de l'autorégulation, le débit san-
guin cérébral (DSC) dépend de la pres-
sion de perfusion cérébrale (PPC) qui re-
présente la différence entre la pression
artérielle moyenne (PAM) et la pression
intracrânienne (PIC).

DSC est (f) de PPC = PAM - PIC
En l'absence d’une mesure de

la PIC, il est parfois téméraire de réduire
arbitrairement la PAM. Plutôt que d’user
d’hypotenseurs. on pourrait en cas d’ur-
gence essayer de réduire la PAM au
moyen de barbituriques dont l’effet hé-
modynamique s’accompagne d’un effet
métabolique central.

Les diurétiques

Le contrôle de l’oedème céré-
bral au moyen de substances diurétiques
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est d'usage établi'*. Le mannitol et la
furosémide sont couramment admi-
nistrés dans le but de réduire l’hyperten-
sion intracrânienne ; leur utilisation ne
va cependant pas sans risques. Une hé-
morrhagie intracrânienne fraîche, con-
tenue par les pressions adjacentes, peut
se remettre à saigner après l’injec-
tion de mannitol : de mêmele caillot qui
a terminé une hémorragie aneurysmale
peut se trouver arraché sous l’action dé-
compressive d’une diurèse provoquée! Il
faut se souvenir également que dans un
premier temps la perfusion rapide d’une
dose de mannitol fait augmenter le vo-
lume circulant et conséquemment la
pression intracrânienne. Pour éviter ces
problèmes, lorsqu’il y a lieu de procéder
à une chirurgie. on veillera à régler l’ad-
ministration du mannitol en fonction des
manoeuvres neurochirurgicales. En-
dehors de la chirurgie, on usera de pru-
denceenveillant à limiterle processus de
déshydratation en fonction à la fois des
paramètres hémodynamiques (maintien
de la pression artérielle et du débit cardia-
que). des valeurs osmotiques (maintien
de l'osmolalité à moins de 320 m Osm/l)
et des effets sur la pression intra-
crânienne.

Les corticostéroïdes

Au cours de la dernière décen-
nie. ces substances ont pu passer pourla
panacée universelle. À l’exception des
effets favorables observés dans le traite-
ment des tumeurs cérébrales, l'efficacité
des stéroïdes n’a été confirmée ni à pe-
tites ni à fortes doses *. Commeces subs-
tances diminuent la résistance à l’infec-
tion, accroissentles risques d’hémorrha-
gie gastrique et viennent perturber le
contrôle de la glycémie en plus d’être
coûteuses, leur usage devrait être limité à
des cas choisis, sinon abandonné".

Les barbituriques

Au début des années 1970 les
travaux de Yatsu et coll.” et de Smith et
coll.” ont soulevé un grand intérêt cn
laissant entrevoir une possibilité de pré-
venir et de traiter l'ischémie cérébrale. De
nombreux travaux suivirent tant cliniques
qu'expérimentaux ct ce dans quasi tous
les aspects de la pathologie cérébrale“"*.
Les premiers résultats ne purent être
confirmés et il semble à présent que les
barbituriques (thiopental. pentobarbital.
methohexital) n'ont de place ni dans le
traitement de l’ischémie globale après ar-
rêt cardiaque. ni dans celui des throm-
boses cérébrales (ischémic focale). ni
chez les traumatisés crâniens, ni dans le
traitement du syndrome de Rye. Tout au
plus pourraient-ils être de quelque valeur
dans le contrôle aigu de l'hypertension
intracrânienne et dans celui des crises épi-

 

  
leptiques post-traumatiques ou post-
ischémiques. Un travail récent de Todd et
coll. après avoir démontré l'échec du
traitementà assurerle rétablissement ner-
veux des sujets. remarque que les pro-
priétés anti-épileptiques des barbituri-
ques pourraient être mises à profit".
D'autres drogues porteuses des même
propriétés avec des effets hémodynami-
ques moindres seraient plus avanta-
geuses. C'est ainsi que d'autres auteurs
recommandentà présent d'utiliser la phe-
nytoine ou le midazolam dans les comas
post-traumatiques ou ischémiqgues™=".

L’hypothermie

L'idée de diminuer le métabo-
lisme cérébral par le refroidissement et
d'ajuster cc faisant les besoins aux ap-
ports est un concept intellectucllement
bien attrayant. Stcen et coll. reprenant à
neufdes travaux vieux de trente ans. ont
rapporté les mêmes problèmes d'acidose
métabolique léthale qu’avaient observés
les premiers chercheurs*”. Le métabo-
lisme et le débit cardiaque diminuent de
concert en hypothermie (à 29°C. on ob-
serve 50% du métabolisme basal). mais
au réchauffement une dissociation appa-
raît. qui provoque une dette énergétique
grandissante, ainsi que des phénomènes
de maldistribution du débit sanguin. L'a-
cidose lactique observée amène un taux
de complications rédhibitoire. Mention-
nons ici qu’indépendamment de toute hy-
pothermic l'accident cérébral majeur
(après arrêt cardiaque par exemple) qui
survient chez un sujet hyperglycémique
est moins bien toléré qu'en présence de
taux de sucre sanguin normal”. La prati-
que de charger en glucose la circulation
après un épisode ischémiqueest done net-

tement à déconseiller.

La nouvelle réanimation

cardiorespiratoire
(NRCR)

Au terme de ces brefs propos
sur la réanimation cérébrale. nous nous
en voudrions de ne pas commenter quel-
ques aspects de la réanimation cardio-
respiratoire (RCR) dont les effets céré-
braux sont controversés. Malgré les
succès de la RCRclassique”. il est apparu
rapidement que celle-ci n'était pas en
mesure de procurer une oxygénation cé-
rébrale adéquate. De plus, on à pu obser-
ver que le débit sanguin obtenu lors du
massage cardiaque externe était plus le
produit des fluctuations de la pression
intrathoracique que le résultat d'une
compression externe des ventricules. Ces
observations ont amené les chercheurs à
proposer un nouveau mode de RCR (la
NRCR) où compressions thoraciques et
ventilations se font simultanément ct non
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consécutivement‘". Bien que cette fa-
çon de procéder améliore le débit sanguin
au niveau dela carotide commune, Safar
et coll.*** ont montré que le débit san-
guin cérébral loin d’augmenter dimi-
nuait, et que la congestion veineuse.s’ac-
compagnait d’une augmentation de la
pression intracrânienne. De plus, les ris-
ques traumatiques (bulles d’emphysème,
hémorrhagie pulmonaire, rupture alvéo-
laire) n'étaient pas négligeables. Ces
mêmesauteurs recommandentà présent,
lorsque les circonstances le permettent.
un retour au massage cardiaque par voie

de thoracotomie pour assurer une meil-
Jeure perfusion cérébrale”.

 

summary
 

Cerebral resuscitation is a ne-
cessary complement of Cardiopulmonary

resuscitation (CPR) and Emergency car-

diac care (ECC). The majority if not all

cerebral insults result in cerebral ische-

mia and anoxia. which facilitates the un-
derstanding of the pathophysiology of
the observed phenomenons. However the
management of brain problems is still di-

rectly related to proper and complete dia-
gnosis.

We have stressed in this paper
the importance of scoring in a standardi-

sed manner the condition of the

comatous patient and have explained in

great details the use of the Glasgow and

the Pittsburgh coma scale. Further we
have insisted on the value of monitoring

the intracranial pressure in all prolonged

and severe comatous conditions. The
technical approach is relatively simple

and the equipment should be readily

available in most hospital centers.
Finally we have reviewed the

majority of therapeutic approaches which

were and are still popular with comatous
patients. Acute and short duration hyper-

ventilation is certainly beneficial in most

instances to the patient : the effects of

prolonged hypocapnia are however de-
feated in eight to ten hours as the CSF

pH is returned to normal values. Oxyge-

nation of the comatous patient over and

above 450 mm Hg PaO, during the first
48 hours might provide oedematous tis-

sues adequate fuel : however control of

stressful situations with sedatives and

narcotics will reduce the total oxygen

consumption at the same time. Hypoten-
sion below the level of autoregulation

should be avoided as too low a perfusion

Is jeopardizing the brain’s integrity. On
the other hand arterial hypertension

should only be aggressively approached

when one is confident he is not dealing
with a Cushing reflex situation. For the

reduction of increased intracranial pres-

sure and cerebral oedema furosemide and

mannitol are valuable adjuncts ; mannitol

administration should be properly timed.

osmolality should be kept below 320
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m Osm/l. while dehydration should not

jeopardize cardiac output and mean arte-
rial pressure. The benefits of steroids in

the management of intracranial disasters
have not been confirmed in the recent li-

terature : as their use 1s fraud with ha-

zards. they should be withdrawn from
the armamentarium of cerebral resuscita-
tion. Similarly the barbiturates should no

longer be used for the treatment of ische-
mic or traumatic cerebral insults. as the

original beneficial reports could not be

confirmed. Howeverrecently several
authors have reported good results using

phenytoin and midazolam. Hypothermia
techniques were recently revisited and

found disappointing and hazardous.

Finally a word of caution is ex-
pressed regarding the so-called “new”

CPR while open chest cardiac massage 1s
shown to be still the best artificial way

for producing an adequate cerebral blood

perfusion.
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TYLENOL
acétaminophène

UN PREMIER CHOIX LOGIQUE
ACTION:
L'acétaminophène est un analgésique et un
antipyrétique.

INDICATIONS:
L'acétaminophène TYLENOLest indiqué pour
soulager la douleuretla fièvre. C’est aussi un
analgésique antipyrétique pourle traitement
symptomatique du rhume.

CONTRE-INDICATION:
Hypersensibilité à l’acétaminophène.

EFFETS SECONDAIRES:
Contrairement aux salicylates, I'acétaminophéne ne
provoque que rarementl'irritation gastrointestinale.
En cas de rare réaction d’hypersensibilité, cesser de
prendre le médicament. L'hypersensibilité se traduit
par une éruption cutanée ou de l'urticaire. Absorbé
régulièrement, l'acétaminophène a prouvé qu'il
entrainait une légère prolongation du temps de
prothrombine chez les patients traités aux anti-
coagulants oraux; cependant,la signification clinique
de cet effet n'est pas précise.

SYMPTÔMESET TRAITEMENT DU SURDOSAGE:
La majorité des patients ayant ingéré une dose
suffisamment élevée pour provoquer unetoxicité
hépatique manifestent des symptômes précoces.
Cependant, commeil existe des exceptions,il est
préférable d'administrerl’antidote le plustôt possible
lorsque l'on soupçonne qu’il y a eu surdosage a
l'acétaminophène. Maintenir les mesures de soutien
pendanttoutle traitement du surdosage, compte
tenu des taux plasmatiques d'acétaminophèneet
des résultats destests de la fonction hépatique et
autres tests cliniques de laboratoire.
La N-acétylcystéine est recommandée comme

antidote contre le surdosage à l'acétaminophène et
est présentée sous des formes posologiques pour
administration par voie orale ou parentérale. On peut
obtenir des renseignements détaillés surle traite-
ment du surdosage à l'acétaminophène par la
N-acétylcystéine sous ses formes posologiques pour
administration par voie orale ou parentérale en
s'adressant aux fabricants (Mucomyst, marque de
commerce de Bristol-Myers CanadaInc. pour sa
marque de N-acétylcystéine pour administration
orale; Parvolex, marque de commerce de Glaxo
Canada Ltd. pour sa marque de N-acétylcystéine
pour administration parentérale), ou au Centre anti-
poison le plus proche.

POSOLOGIE:
Adultes: 650 à 1000 mg toutes les 4 à 6 heures, sans
dépasser 4000 mg en 24 heures.

Enfants: Dose basée sur le poids
De 10 à 15 mg/kg toutes les 4 à 6 heures, sans
dépasser 65 mg/kg en 24 heures.

PRÉSENTATION:
Gouttes: Chaque goutte de 0,8 ML contient 80 mg
d’acétaminophène dans un liquide rouge sombre
légèrement amer, à saveur de cerise. En flacons
ambre de 15 mLt et de 25 mLt et compte-gouttes
calibré.

Elixir: Chaque 5 mL contient 120 mg d’acétamino-
phène dans un liquide rouge à saveur de cerise. En
flacons ambre de 100 mLt et 455 mL.

Comprimés à croquer de 80 mg: Chaque comprimé
rose rond, sécable sur une face et gravé ‘’TYLENOL'’
sur l’autre, contient 80 mg d'acétaminophène. En
flacons ambre de 24t comprimés.

Comprimés de 325 mg: Chaque comprimé blanc,
rond, sécable sur une face et gravé "TYLENOL"sur
l’autre contient 325 mg d'acétaminophène. En
flacons ambre de 24t, 100 et 500 comprimés.

Capsules de 325 mg: Chaque capsule grise et
blanche, imprimée “TYLENOL 325 mg” sur le corps
et la tête, contient 325 mg d’acétaminophène. En
flacons ambre et 24t et 50 capsules.

Comprimés de 500 mg: Chaque comprimé blanc,
rond gravé “TYLENOL” sur une face et *'500" sur
l’autre, contient 500 mg d'acétaminophène. En
flacons ambre de 30t et 100 comprimés.

Capsules de 500 mg: Chaque capsule rouge et
blanche, imprimée ‘’TYLENOL 500 mg” sur le corps
etla tête, contient 500 mg d'acétaminophène. En
flacons ambre de 24t et 50 capsules.

tcontenant muni d'un bouchon à l'épreuve des
enfants.
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ANALGÉSIQUE équipotent
 

équipotent ANTIPYRÉTIQUE équipotent
 

non indiqué
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rares cas d’hypersensibilité

ANTI-INFLAMMATOIRE

EFFETS SECONDAIRES|

la dose requise dépasse généralement
les niveaux analgésiques-antipyré-
tiques, et l’administration régulière est
nécessaire — une dose moindre ou
intermittente est inefficace

hémorragie gastro-intestinale,
ulcération, nausée, vomissements,
diarrhée, vertiges, bourdonnement
d'oreilles, baisse de l’acuité auditive,
démangeaisons, urticaire, angio-
oedème, anaphylaxie
 

légère prolongation du temps de
prothrombine chez les patients traités
aux anticoagulants oraux, mais la
signification clinique de cet effet n'est
pas précise

PRÉCAUTIONS cas antérieur d’ulcérations gastro-
intestinales, tendancesà l’hémorragie,
anémie ou hypoprothrombinémie;
patients asthmatiques ou sujets à
d'autres allergies; usage concomitant
avec des anticoagulants, des
uricosuriques, d’autres analgésiques
non narcotiques, des hypoglycémiants,
de l’alcool et du méthotrexate
 

aucune, sauf pour de rares cas
d’hypersensibilité

CONTRE-INDICATIONS sensibilité aux salicylates, ulcére
gastro-duodénal en évolution
 

aucun risque connu DURANT LA GROSSESSE risques d’anémie, d’hémorragie, de
retardement ou de prolongation du
travail, risques accrûs d’hémorragie
cérébrale chez les enfants prématurés,
fermeture prématurée du canal artériel
 

aucun risque déterminé POUR LES ENFANTS risque d'intoxication en suivant la dose
thérapeutique chez les enfants fébriles
et déshydratés
 

rares cas équivoques d’anomalies du
foie, à une dose élevée

TOXICITÉ HÉPATIQUE hépatite réversible chez les groupes à
haut risque, à une dose élevée
 

équivoque NÉPHROPATIE PAR
ANALGÉSIQUES

équivoque

 

anticoagulants oraux(tel que
ci-dessus) chloramphénicol
(demi-vie accrue)

potentiellement grave

NR

INTERACTIONS
MÉDICAMENTEUSES

é >

RISQUE CLINIQUE

anticoagulants oraux, uricosuriques,
agents anti-inflammatoires non
stéroïdes, hypoglycémiants oraux,
corticostéroïdes, alcool éthylique,
méthotrexate

4
potentiellement grave
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Une expérience
de soins intensifs

à la Cité

de la Santé de Laval

 

Pierre Richer?”

 

Résumé
La Cité de la Santé de Laval est un hopital général axé sur le
principe de la continuité et de l’humanisation des soins, dans
l’optique de la médecine familiale. À l’unité des soins intensifs
et coronariens, dix lits sont consacrés aux patients médicaux et

chirurgicaux. Durant une période de douze mois (1980-81), 610
patients furent admis à l’unité ; nous avons classifié ces malades

selon leurs maladies et nous avons calculé leur séjour moyen.
L’organisation médico-administrative est brièvement expliquée.
L’intérét des médecins omnipraticiens, la stabilité du groupe et
leur disponibilité assurent la qualité des soins intensifs. Ces mé-
decins de famille sont appuyés par une équipe de médecins spé-
cialistes.
Mise en pratique depuis quatre ans, l’expérience s’est avérée fa-
vorable aux bénéficiaires, enrichissante scientifiquement pour les
médecins et très positive pour l'hôpital.
 

  

 

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

teur médical des soins intensifs et corona-

riens, Hopital Cité de la Santé de Laval.
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"hôpital Cité de la Santé est
situé sur le territoire de Ville
de Laval, qui contient un bas-

sin de population de 250,000 habi-
tants. Pour desservir les services médi-
caux d’hôpital général, 180 lits sont
consacrés aux soins aigus, 49 lits à

l’obstétrique, 30 lits aux soins pro-
longés, 28 lits à la psychiatrie, 14 lits à
la pédiatrie et 10 lits aux soins intensifs
et coronariens. À la salle d’urgence,
62,638 patients furent examinés et
traités en 1981. Durant cette période
61,000 furent dirigés versles cliniques
externes. Le bilan des naissances pour
la même année est de 3,441. Untotal
de 15,609 interventions chirurgicales
furent effectuées en 1981. Les diffé-
rents services de médecine aiguë re-
quièrent la participation de médecins
spécialistes, mais l’hôpital est, par vo-
cation, axé sur le principe de la conti-
nuité et de l’humanisation des soins
dans l’optique de la médecine fami-
liale. Depuis sa fondation, des efforts
constants sont réalisés pour favoriserla
participation des omnipraticiens à ces
différents aspects de la pratique. Dans

cet article, nous ferons part de notre
expérience basée sur une équipe d’om-
nipraticiens et de spécialistes, pour le
traitement des malades de l’unité des
soins intensifs. En premier, nous dé-
crirons l’unité des soins commetel.
Ensuite, nous présenterons la compila-
tion 1980-81 sur le séjour et les mala-
dies des patients admis. Enfin, nous
expliquerons, dans ses grandeslignes,
l’organisation médico-administrative
de l’unité.

Disposition
géographique

L'unité des soins intensifs et
coronariens comprend 10 lits. Des pa-
tients coronariens et des patients de
médecine-chirurgie sont admis aux
soins. À cause du débit de patients, et
pour des raisons évidentes de finance-
ment, le jumelage des patients corona-
riens et de médecine-chirurgie est né-
cessaire. Une section des soins est
consacrée aux patients coronariens qui
requièrent une attention particulière en
ce qui concerne le calme et le climat
psychologique. Une chambre de tech-
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nique avec anti-chambre est utilisée
pour les patients atteints d’infection.
Nous envisageons d’ajouter bientôt
une deuxième chambre de technique.
Chacune des chambres forme un cubi-

cule isolé. Un moniteur cardiaque dans
chacune des chambres est relié à une
console centrale. Le poste central est
situé au milieu de l’unité, isolé par un

système de fenêtres panoramiques qui
permettent de voir directement dans 8
des 10 chambres de l’unité.

Types de malades
hospitalisés

Pendant 12 mois (1980-81),

610 patients furent admis aux soins(cf.
tableau), pour un séjour moyen de 3.6.
Parmi ceux-ci 518 patients relevaient
de la médecine et 105 de la chirurgie.
Parmi les patients médicaux, 74%
avaient une atteinte de l'appareil circu-
latoire et la majorité souffraient d’une
maladie cardiaque ; 6% de ces patients

médicaux étaient admis aux soins pour
maladie pulmonaire chronique décom-
pensée, nécessitant des soins de venti-
lation mécanique prolongés. Dans ce
groupe, nous incluons les enfants at-
teints d’épiglottite qui ont nécessité une
intubation. Les autres patients d'âge
pédiatrique, si leur état requiert des
soins intensifs, sont dirigés dans un
centre ultra spécialisé pour enfants.

Parmi les cas médicaux, on dénom-

braient 5% d’intoxications médicamen-
teuses. Parmi le groupe de patients chi-
rurgicaux, 86% furent admis en période
post-opératoire et provenaient du ser-
vice de chirurgie générale.

Ces malades avaient subi des
interventions majeures et pour la plu-
part ils avaient une condition cardio-
respiratoire précaire, nécessitant une
période d’observation et de traitements
particuliers en post-opératoire. 12%
des patients chirurgicaux furent admis
sousle diagnostic de polytraumatismes
et 2% étaient des cas post-opératoires
de chirurgie orthopédique. Le séjour
moyen des cas médicaux était de 3.12
et celui des cas chirurgicaux de 2.29.
76% des maladesfurent dirigés dans les
unités des soins du centre hospitalier,
5% dans des hôpitaux sur-spécialisés,
et 10% ont reçu leur congé de l’établis-
sementà partir del’unité de soins inten-
sifs. Ces derniers malades sont des co-
ronariens observés pour une courte pé-
riode aux soins et qui sont jugés aptes à
retourner chez eux après quelques
heures d’observation. Les patients
traités pour épiglottite sont compris
dans ce groupe, ainsi qu’un patient ad-

mis neuf fois pour une dialyse périto-
néale et 3 patients admis pour cardio-
version.

 

Tableau
 

Durée de séjour : 3.6
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagnostics Nombre % approxi- Séjour

de cas matif moyen

Maladiesde l'appareil

circulatoire (coeur) 373 74% 4.14

Maladies de l’appareil
respiratoire 32 6% 3.17

Cas d’intoxications et
d’empoisonnements 24 5% 2.25

Autres cas de soins
intensifs 76 15% 3.12

Total — cas médicaux 505 100% 3.78

Cas post-chirurgicaux
(chirurgie générale) 90 86% 2.32

Cas de lésions traumatiques

(polytraumatisés) 13 12% 1.90

Cas post-chirurgicaux
(orthopédie) 2 2% 1

Total — cas chirurgicaux 105 100% 2.29
 

Destination des patients au départ

- Unités de soins réguliers du C.H. 76%

- Transfert dans d'autres hôpitaux 5%

- Décès 9%
- Congé de l’établissement 10%
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Le taux de 9% de décès aux
soins intensifs nécessite des explica-
tions. Tous les malades qui subissent
une réanimation cardio-respiratoire
dans l’hôpital et que l’on doit ventiler
avec un respirateur, sont admis aux
soins. Parmi ces patients, nous recru-

tons une population de malades chez
qui la réanimation cardiaque s’est avé-
rée adéquate, mais qui ont des lésions
cérébrales irréversibles et fatales. Ces
patients sont observés et traités pen-
dant plusieurs jours à l’unité avant
qu’ils ne décèdent des complications
de leur arrêt cardio-respiratoire. Le
diagnostic de coma irréversible exige
de la part des médecins une période
d’évaluation. De plus, avant de limiter
les soins au minimum (ce qui signifie
le transfert du malade dans une unité
régulière des soins), un consensus

entre le médecin traitant, les médecins

consultants et la famille, requiert un

certain temps. Souvent, le patient dé-
cède avant son congé des soins et est
compris dans le 9% des décès.

Organisation
médico-administrative
des soins intensifs et

coronariens

L'unité des soins intensifs et
coronariens est sous la responsabilité
médico-administrative d’un coordon-
nateur médical. Ce médecin est chargé
de solutionner, en collaboration avec
l’infirmière-chef, les problèmes des
soins aux malades.

Pour les questions d’ordre
professionnel, le coordonnateur se ré-
fère au chef de département et de ser-
vice concerné. Pour les questions
d’ordre administratif, il se rapporte au
directeur des services professionnels et
communautaires qui est son supérieur
immédiat dans la hiérarchie adminis-
trative. Le coordonnateur est nommé
par le Conseil d’administration sur re-
commandation du Conseil des méde-
cins et dentistes.

L'organisation des soins aux
patients de l’unité est assurée par une
équipe de 12 omnipraticiens. Des pri-
vilèges d’exercice à cette unité sont
reconnus par le Conseil des médecins
et dentistes. L'équipe de médecins om-

nipraticiens se nomme un responsable
qui est le porte-parole du groupe et qui
rédige la liste de garde. Ces médecins
participent directement aux traitements
des malades. Ils sont responsables de
l’admission et du transfert des malades
aux soins. Ils coordonnent les respon-
sabilités médicales pour les patients
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suivis par plusieurs médecins. Ils parti-
cipent à l’enseignement des résidents
de médecine familiale, lors de stages à
l’unité. Les malades admis aux soins
demeurent sous la responsabilité médi-
cale du médecin traitant ou de son rem-
plaçant.

Il appartient au médecin trai-
tant dont un patient est admis aux soins
de demeurer disponible en tout temps
pour répondre à un appel d'urgence ou
sinon de désigner un remplaçant. Pour

les malades du service de cardiologie
admis aux soins. le médecin traitant est

l’omnipraticien de garde de l’équipe
des soins ; le cardiologue agit comme

médecin co-traitant. Pour les patients
chirurgicaux, le chirurgien est le méde-
cin traitant et l’omnipraticien de garde
de l’équipe des soins est médecin
consultant. Les patients chirurgicaux
sont atteints parfois de troubles d'ordre
médical ; en période post-opératoire,
ces malades présentent souvent des
problèmes d’ordre cardio-respiratoire
ou rénal. L’expertise que les omniprati-

ciens acquièrent aux soins dansle trai-
tement des patologies médicales ai-
guës, leur permet d’être des alliés très
utiles dansle traitement de ces patients
chirurgicaux. La classification des pa-
tients pour les modalités de transfert est
sous la responsabilité du médecin trai-
tant. Un patient de classe | est en état
critique et ne peut quitter l’unité de

soins sous aucun prétexte. La classe Il
comprend les patients en état sérieux
qui peuvent quitter avec ou sans nur-
sing privé après consultation avec le
médecin traitant. Un patient de classe

LIT peut quitter l’unité sans autorisation
du médecin traitant.

Qualité des soins

Plusieurs facteurs concourent

à assurer la qualité des soins médicaux
administrés par les omnipraticiens de
l’unité. Nous voudrions en citer quel-
ques-uns. Il y a d’abord l’intérêt que
démontrent ces médecins qui ont déli-

bérément choisi ce genre de pratique
médicale. Plusieurs ont même une ex-
périence antérieure en soins intensifs.

La stabilité du groupe, le
contact avec l’équipe de spécialistes et
l’éducation médicale continue suivie
enrichissent constamment leur exper-
tise. La disponibilité était un problème
à résoudre. Pour assurer un service
continu, l’équipe se devait d’être assez
nombreuse pour permettre une fré-
quence de garde compatible avec les
autres aspects de la pratique générale.
Parmi l’équipe des 12 médecins, deux
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couvrent la garde pendant une se-
maine. Cette période plus longue per-
met de mieux connaître et suivre l’état

des malades.
Un autre avantage de ce sys-

tème est le fait qu’il assure une meil-

leure coordination dans l’approche
multidisiciplinaire que beaucoup de
ces malades nécessitent. L’omniprati-
cien en charge coordonne l’investiga-
tion et les traitements suggérés par les
différents médecins spécialistes.

De plus, l’aspect global de
l’approche du malade quicaractérise la

médecine générale adoucit le contexte
déshumanisant que l’on peut retrouver
aux soins intensifs.

Infirmières et

inhalothérapeutes

L’équipe d’infirmières assure
une surveillance constante des ma-
lades. Après entente, certains actes

médicauxleur sont délégués pourassu-
rer aux malades un secours rapide dans
les cas urgents.

Leur expertise leur permet
l’installation et le maintien des appa-
reils de monitoring lourd. Elles font
partie aussi de l’équipe de réanimation
d’urgence pour tout l’hôpital, à l’ex-
ception de la salle d’urgence qui pos-
sède son équipe de réanimation propre.
Les inhalothérapeutes assurent les be-
soins en oxygénothérapie et les soins

que requiert la ventilation mécanique.

Conclusion

Dans cette présentation, nous
avons voulu vous faire part d’un type
d’organisation d’une unité de soins in-
tensifs dans un hôpital général.

Une équipe d’omnipraticiens
ayant développé une expertise dans ce
domaine couvre les besoins de cette
unité par équipes de deux durant une
semaine. Ce système a permis unedis-
ponibilité et une permanence adé-
quates. Il a permis aussi une excellente
coordination entre les différentes disci-
plines médicales et chirurgicales sou-
vent appelées à dispenser des soins de
façon concomittante chez ce genre de

malades.
Nous croyons que ce type

d’organisation s’est révélé un apport
vraiment positif pour notre milieu.
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summary
 

Continous and humane health
care, in the optic of family medecine,
has been a fondamental principle at Cité
de la Santé de Laval. In the intensive and

coronary care unit, ten beds are em-

ployed for medical and surgical patients.
Over a twelve month period (1980-81).
610 patients were admitted to the unit:
we have classified these patients accord-
ing to their diseases and have calculated

their average stay in the unit : The

medical administrative aspect of the orga-
nisation is explained briefly. The concern
of the general practitioners. the stability

of this group of doctors and their availa-

bility ensure the quality of the intensive
care. The family physician can rely on a

specialist if need be. After four years of

activity. the experience has been favor-

able to patients. scientifically profitable

to the doctors and positive for the hos-
pital.

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

     
   
   

   

   

  
  
  

 

    

     
  —
\
Y

  

  
   

   

  
   

   

 

    

  

 

     

 

   

     

 

  

 

   
   

   

 

   

    

   

   

  
  

  

   

   

     

   



La ui
sr ne HEi

64
i hlsIT,

OH ry+e + v ARR
var Hf, AinAen yt gd

g ceFr w | ' a He
n 11h "i \4 th ; ; ; rt

ipeliLE
x) (lift; Hihy cs

th! Rt in fi Hnvyuy v
0G

ih BYah pin + . i + 06 te .
“oyooathit) rt vuve5 a

5 itn het i Er 3
fe.

PYit
Io
hn

Beal

ï

;
Wn LES SERVICES DE RECHERCHE ]

MU
ilord SMITH KLINE & FRENCH PRESENTENT

lie
ih
thge

Hl

i
ihUN PROGRES DECISIF DANS LE BH

Hi

Eu
a
ui

=
4RAITEMENTDES TROUBLES
A5

i

jt gLIES A L'ACIDITE
I Le

at
a

it
i)
On

2

It ifi = a

HH
lio

Ho

il |

:i

; :

ii}1

Cm : in
in it

ly |
i

|

Île ;

}-
|

pi
—

ay
Te| là

=

è | :

'

iHi ls
1fi Hili

f
ih

« i fh hy
i

—_ ; ;

wr
?

ces = # ov i
iCans

= gr
= i

li i
%

ht:ih
CRE.

ho
= ps55

va i
4

==
5

ii:
i Le à bi

§
'

3%
A

i]

\ li:
Bo

23i 3
È

Xa DA
4

x
¥ Su,€E y |a i

Le àÀ
a,À

1, iH

5 8 7
X

ox i
B:

i 2 | |€ |

% #
i)

ài iiBs > a
i

= fi i
ie

i)GR
; Biki

“ jt GH
EiLe

hi

i
3 i
a

Sa fi iae, SRE ia,
% fia.

Anan, SR es
poa an |;

3
i

|

|

ei
qe

he
iain

if
une société Smithl{line |

A i
i

iUD

JA Gi{

!aaH
ie Ra

E “ que i
be

! i ii
v.

4 ieHh :{i
i" vbvie hn H



  

    

      

    
       

    
  

      

      

          

        

EAUTagamet600
(cimétidine) b.i.d.

Tagamet 600™ est le résultat d'un programme de recherche
nord-américain qui a compris des études innovatrices
pharmacologiques, cliniques et d’innocuité et abouti au
développement d’un schéma posologique simplifié pour
Tagamet®... un schéma posologique dontles résultats cliniques
égalent, et dépassent dans certains cas, ceux obtenus avec la
posologie habituelle basée sur Tagamet 300" q.i.d.

MEILLEURE MAÎTRISE DE
LA SÉCRÉTION D'ACIDE
La dose plus importante assure des
effets plus durables

Suppression de la sécrétion d'acide
maintenue pendant 9%Y2 heures

  

  

 

 

k£ Si l'on se base sur les
4 4 POURCENTAGED'INHIBITION DE LA SÉCRÉTION H*

résultats de cette étude, PAR DES DOSES ORALES UNIQUES DE 300 OU 600 mg
il semble raisonnable de DE CIMÉTIDINE SOUS STIMULATION CONTINUE
conclure que la plupart 1001 PAR PENTAGASTRINE (2 mg/kg/h)

des malades verront leur 90-
sécrétion d'acide gastrique 0. 600 mg
raisonnablement maîtrisée
avec une posologie basée
sur 600 mg de cimétidine
deux fois par jour.33"
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S. MacLeod et coll., 1982. "Preliminary Report: 104
A Comparison of the Effects of 300 mg

Cimetidine Versus 600 mg Cimetidine on

Stimulated Gastric Juice Secretion in Normal TEMPS (HEURES)
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Une réduction
inégalée de la sécrétion d’acide de
24 heures grâce à une meilleure
suppression de la sécrétion nocturne
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Baisse de Baisse de

78 % 80 %

[1 Placebo BEER 300 mg de I 600 mg de
cimétidine q.i.d. cimétidine b.i.d.   

kk [a cimétidine administrée a raison de 600 mg deux fois parjour s'est
révélée statistiquement supérieure au schéma posologique habituel basé
sur la prise de 300 mg quatre fois par jour pour inhiber la production d'acide
gastrique au cours de la période suivant le petit déjeuner (89% versus
44%), pendant la nuit (78% versus 54%) et sur une période de 24 heures
(860% versus 59%), 39°

Cook D.J. et Symes A.L. À Study to Compare the Effects of

Different Dosage Regimens on Gastric Acid Secretion in

Patients with Asymptomatic Duodenal Ulcer.

De nouvelles
normes dans
le traitement
principal des

troubles aigus
liés à l’acidité

gastrique
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SOUVEAUTagamet600
(cimétidine) b.1.d.

CICATRISATION T

RAPIDE ET ETABLIE

Ulcère duodénal aigu

Taux de

cicatrisation

inégalé de 92%

— =tel qu’etabli a
l'endoscopie

P1G

—
>

—
=

realisée apres
4 semaines

d'un duodénum normal
pq



 

  
  

Ulcère duodénal aigu

TAUX DE CICATRISATION (TEL QU’ETABLI A I’ENDOSCOPIE)

 

 

APRÈS4 SEMAINES

TYPE NB. DE SCHÉMA % DE
D’AFFECTION MALADES POSOLOGIQUE CICATRISATION

. 37 600 mg b.i.d. 92 %

ULCERE
DUODENAL

38 300 mg q.i.d. 79 %      
 

Source : données conservées dans les dossiers de SK&F (étude en cours)?

Ulcère gastrique (non malin)
Les résultats intérimaires de l'étude multicentrique canadienne en cours

indiquent que les taux de cicatrisation obtenus avec un traitement basé sur
Tagamet 600”" b.i.d. sont similaires à ceux obtenus avec un traitement
basé sur Tagamet 300™ g.1.d.°

Reflux gastro-oesophagien
Après 4 et 8 semaines de traitement, on a noté un soulagement

symptomatique très net dans les deux groupes de traitement. L'endoscopie
pratiquée après 8 semaines révélait un taux de cicatrisation similaire :
43 % dans le groupe recevant 600 mg b.i.d. et 50 % dans le groupe
recevant 300 mg q.i.d.”

De nouvelles
normes dans
le traitement
principal des

troubles aigus
liés à l’acidité

gastrique
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wTagamet600
(cimétidine) Jd.

SOULAGEMENT
SPECTACULAIRE DES
SYMPTOMES ULCEREUX
jour et nuit

Ulcère duodénal
 

SOULAGEMENT DES NOMBRE GRAVITÉ DE LEPISODE
DOULEURS NOCTURNES D'ÉPISODES DOULOUREUX LE PLUS DOULOUREUX
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Avant 2esem. 4esem. 8e sem. Avant 2esem. 4esem. 8e sem.

PÉRIODEDE L'ÉVALUATION PÉRIODEDE L'ÉVALUATION

300 Ad.
oO mg ql Nb. de malades (2e et 4e sem.) 600 mg b.i.d. = 37 300mg q.id. = 38

Source :données conservées dans KE 600mabid. Nb.de malades (Ge sem.) 600 mg bi.d. = 3300 mg qi.d. = 7
les dossiers de SK&F (étude en cours)*

SOULAGEMENT DES . NOMBRE GRAVITÉ DE L'ÉPISODE

DOULEURS DIURNES D'ÉPISODES DOULOUREUX LE PLUS DOULOUREUX
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£3 300 qd.
mg a Nb. de malades (2e et 4e sem.) 600 mg bad. = 37 300 mg q.1.d. = 38

 

  Source : données conservées dans BB co mg b.id. Nb. de malades (8e sem.) 600 mg b.id. = 3 300 mg q.i.d. = 7
les dossiers de SK&F (étude en cours) 
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PROFIL D'INNOCUITÉ
PRÉVISIBLE
Confirmé chez plus de 20 000 000 de
malades dans 123 pays

Les effets secondaires signalés lors de l'étude multicentrique canadienne
sur la posologie basée sur Tagamet 600™ b.i.d. étaient similaires en type ou
en fréquence à ceux signalés lors de 951 autres essais cliniques et nombreux
programmes de surveillance après commercialisation.® Le tableau ci-dessous
présente les effets secondaires signalés le plus fréquemment chez 9 907
consultants externes qui ont participé à un programme nord-américain
de surveillance après commercialisation.*

 

 

 

EFFETS SECONDAIRES | % DES MALADES
SIGNALES LE PLUS | Diarthée 1,0
FREQUEMMENT LORS | Nausées/vomissements 0,8

DUPROGRAMME | Em3
NORD-AMERICAIN DE Maux de tête 0,2

SURVEILLANCE APRÈS | Syrécomeste 02
COMMERCIALISATION |. Sécheresse de la bouche 01  
 

Efficacité
clinique confirmée

lors d’une étude
multicentrique

au Canada
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B Posologie plus pratique jn
traiter tous les troubles aigus *
liés à l'acidité gastrique.
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Augmente le pH intra-
gastrique nocturne de
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Maintien

du volume circulant efficace,

élément essentiel dans la réanimation

médico-chirurgicale

  

  
  

 

 

Vincent Beroniade‘"

 

Résumé

Le volume circulant (VC) et le volume circulant efficace (VCE)

sont deux entités différentes, qui ne se confondent que chez l’in-
dividu normal. Chez les malades, un VC normal peut correspon-

dre à un VCE fortement diminué. Cette notion n’est pas assez
infiltrée dans la pensée médicale.
Cet article décrit la suite des événements qui se produisent avec
et après l’installation aiguë d’un déficit du VC. Ces altérations
expliquent pourquoi : 1° les paramètres circulatoires peuvent de-
venir insuffisants pour apprécier l’état de VCE ; 2° après une
certaine valeur, les pertes de VC ne peuvent plus être compen-
sées par l’organisme ; 3° tout retard dans la restauration du VC
entraîne un besoin progressivement croissant de VCE ; 4° le rem-
placement des pertes de sang jusqu’à 25% du VC par des crys-
talloïdes doit être nuancé d’après l’Hb initiale ; 5° la dispute col-
loïdes vs crystalloïdes n’a aucun sens dans la reconstitution de
culots globulaires en “sang” ; 6° le plasma est préférable aux
crystalloïdes pour couvrir l’augmentation du VCE, déterminée
par les pertes aiguës du VC, à condition qu’il soit administré
avant l’installation des lésions capillaires ; 7° après une étape, il
peut rester encore le seul moyen pour sauver la vie du patient,
même s’il aggrave souvent quelques complications de la défail-

lance hémodynamique.
 

1) M.D.. D.Sc.. F.R.C.P. (C),
F.A.C.P.. professeurtitulaire de clinique,
Faculté de Médecine, Université de Mon-

tréal. Chef, service de néphrologie et de

l’unité d’hémodialyse. département de

médecine et Directeur pédagogique de l’u-
nité de soins intensifs, Hôtel-Dieu de Mon-

tréal.
Tirés-à-part

Dr V. Beroniade, Hôtel-Dieu de Montréal,

3840 St-Urbain, Montréal, P.Q. H2W IT8

Article reçule : 6.10.82

Avis du comité de lecturele : 15.10.82

Acceptation définitive le : 19.10.82
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a plupart des problèmesde réani-

mation médico-chirurgicale sont

des problèmes de rétablissement

urgent et de miaintien d’une hémodynami-

que adéquate.-Cette fonction est essentielle
à l’approvisionnement des tissus en ali-

ments et surtout en oxygène et à l’évacua-

tion de produits de déchets résultant du
métabolismetissulaire. Elle comporte une

perfusion adéquate aussi bien en terme de
débits et de pressions de perfusions(néces-
saires aux échanges transcapillaires) que

d’approvisionnement en oxygène.
De multiples facteurs sont impli-

qués dans la réalisation de cette fonction.

Le débit cardiaque (DC), la tension arté-
rielle (TA), le retour veineux (RV) et le

volume circulant (VC) sont parmi les plus

reconnus (pour ne pas dire les plus impor-

tants). Ces facteurs sont étroitement inter-

reliés et subissent de multiples autres in-

fluences (neurogènes, hormonales. humo-
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  rales. tissulaires. de la fonction rénale.
etc.) qui permettent leur ajustement aux

besoins de la perfusion tissulaire dans
toutes les conditions physiologiques et

pathologiques.
La multitude de facteurs qui in-

terviennent dans le maintien d’une hémo-

dynamique adéquate, leur interrelation et

les influences diverses que chacun des fac-
teurs peutsubir, explique l’erreur d’équiva-

loir la normalité d’un facteur (par ex. la

TA) avec la normalité de l’hémodynami-

que (qui suppose la perfusion adéquate

des tissus).

Ceux-ci expliquent égalementles

multiples points faibles avec lesquels les

conditions pathologiques peuvent interfé-

rer et doncl'incidence énormedestroubles

hémodynamiques chez les malades graves.
L'importance de l’hémodynamique pourla

réanimation médico-chirurgicale découle

non seulement de la gravité de sa défail-
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lance (mort tissulaire) mais également de

l’incidence particulière et de la complexité
de ces troubles. qui posent de difficiles
problèmes diagnostiques, pathogéniques et

thérapeutiques au réanimateur.

Volume circulant et

volumecirculant efficace

Le but de cet article se limite au

rôle (essentiel) du VC dans la réanimation

médico-chirurgicale. Il est important de sa-

voir qu’en dehors d’une condition particu-
lière (le choc cardiogénique), tout pro-

blème hémodynamique se réduit à un pro-

blème de volumecirculant efficace (VCE).

La différence entre VC et VCEest essen-
tielle à connaître pourjustifier l’aspect ca-

tégorique de cette affirmation. Le VC re-

présente le nombre de ml de liquide qui se

trouve dans le compartiment intravascu-

laire (CIV) d’un individu. I s’agit d’une

valeur absolue, mesurable. Par contre, le

VCE est une notion abstraite, définie par le

nombre de ml de liquide nécessaire dans le

CIV pour maintenir une hémodynamique

adéquate chez un patient donné. Celui-ci
n’est plus directement mesurable. car il ne

s'agit plus d’une valeur absolue, mais d'une

valeur relative, d’un rapport entre le volume

[.V. et le lit vasculaire. Quand le VEC est

normal, il est supposé assurer la circulation

par un RV et une pression de remplissage

circulatoire (7 mm Hg chez le chien, non

mesurée chez l’homme) normale. indispen-

sable à un DC “normal”. dont dépend le

maintien de la TA sans aucun effort de vaso-

constriction. Les deux entités (VC et VCE)

ne se confondent parfaitement que chez le

normal. Comme nousallons voir, c’est loin

d’être le cas chez les malades. surtout chez

ceux qui ont subi une déplétion aiguë du

VC.
Avant d’avancer dans notre pré-

sentation, rappelons que le VC normal est

évalué à 70-85 ml/kg corp. et qu'il est formé

de 2 litres de masse érythrocytaire et de 3

litres de plasma. Sa partie liquidienne (vo-

lume plasmatique) représente donc /5 du

liquide extracellulaire (LEC) et L13 - 14

de l’eau totale de l’organisme. Dans des

conditions normales, le VC se distribue

commesuit : 1 litre dans les artères. 3.5

litres dans les veines et 0.5 litres dans les

capillaires. Le pourcentage relativement

faible du VC dansles capillaires, qui repré-

sententle lit vasculaire le plus important de

l'organisme. s’explique par le fonctionne-

mentparticulier de ces vaisseaux. En effet.

les capillaires ne sont ouverts que d’une

façonintermittente et à tour de rôle (environ

1/, à la fois) en fonction des besoins tissu-

laires locaux en oxygène. Le régulateur de

sphincter précapillaire semble être l'hista-

mine (ou une autre substance vasodilata-

trice) libérée par les mastocytes. qui se trou-

ventle long descapillaires. Quand ces cel-
lules sont suffisamment oxygénées. la libé-
ration de l’histamine cesse, la sphincter se
contracte et la circulation est arrêtée dansle
territoire capillaire respectif. Entre temps.
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un autre territoire manque d'oxygèneetli-

bère l'histamine, qui ouvre ses capillaires à
la circulation. Ce fonctionnement intermit-

tent. présent au moins dans quelquestissus

réduit le pourcentage du VC quise trouve à
un moment donné dans les capillaires et

permet à la majorité du VC d'assurer la

circulation centrale.

Causes et mécanismes du
déficit de volume circulant
efficace. Réactions de
l’organisme à une
déplétion aiguë de volume.

Il existe deux mécanismes ma-

jeurs. qui expliquent les déficits aigus du
VC : a) une déplétion du liquide intravascu-

laire (LIV) ou b) une augmentation du lit

vasculaire.

Dans la première catégorie, se
situent non seulement les pertes aiguës de

sang, mais aussiles translocations du LEC

dans un “troisième espace” et les déshydra-

tations. Le liquide transloqué étant isotoni-

que au LEC, il affecte le VC en proportion

de 44 (% proviennent duliquide interstitiel -
LI -). Un troisième espace de 4 litres dimi-

nue donc le VC de | litre. Le retentissement
des déshydratations sur le VC dépend de la

composition du liquide perdu. Quandil s’a-

git d’eau pure (pertes en électrotytes rem-
placées), la déshydratation doit atteindre 13
à 14 litres avant que le VC diminue d’un

litre. Dans les déshydratations hypotoni-

ques, le retentissement sur le VC se situe

entre 1/13 - 1/14 et /4 en fonction de la
richesse du liquide perdu en électrolytes.

Dans la deuxième catégorie, se

situent les vasodilatations artérielles et vei-

neuses secondaires à des agressions toxi-
ques, septiques, médicamenteuses, etc. où

la capillarodilatation secondaire à un déficit

aigu mais prolongé du VC (voir plus loin).

Souvent. plusieurs mécanismes
sont impliqués.

Devant une déplétion aiguë du
VCE,. l'organisme déclenche plusieurs

réactions compensatrices, variées, visant à

refaire le VCE dans le délai le plus bref

possible. S'il n’arrive pas, des réactions

physiopathologiques apparaissent, encore

avec intention compensatrice, mais locale,

visant la sauvegarde des tissus “sacrifiés”

dans un premier temps. Cette tentative n’a
aucune chance de réussite, car elle entraîne

la défaillance de la circulation centrale et
abîme encore plus l’hémodynamique glo-

bale, déterminant des lésions ischémiques

tissulaires.
La séquence des phénomènes dé-

crits plus bas s’applique intégralement aux

hémorragies. Elle ne diffère, cependant,
que par quelques nuances dans les autres

circonstances de déficit aigu du VCE.

Dès le début de l'hémorragie et

tout au long de la période de saignement
actif, deux phénomènes interviennent au

maintien d’une hémodynamique adéquate.

   
Premièrement, la contraction du comparti-

ment vasculaire par l’installation de l’hype-
ractivité sympathiqueet de la décharge des
catécholamines. Grâce à ces mécanismes,
là circulation centrale est maintenue et la

perfusion des organes “vitaux” (cerveau.
coeur, poumons)est assurée. Tandis que la

plupart des autres systèmes, considérés

d’intérêt vital “secondaire” (il faut
comprendre plus résistants à l’hypoxie).
sont sacrifiés. Cette hiérarchisation subtile

et soigneuse est réalisée grâce à l'existence

des barorécepteurs à rôle différentié. En
effet, il existe dans le “système à pressions
basses”(veines, coeur droit, poumons) des
barorécepteurs qui commandent la vaso-
constriction (dilatation) dans le muscle

squelettique, comme il existe dans le “sys-

tème à pressions élevées” des barorécep-
teurs qui commandentla constriction (dila-

tation) des vaisseaux cutanés et splanchni-

ques et les variations du RC. Je suis

convaincu quela circulation cutanée évolue
parallèlementavecla circulationrénale, car

j'ai souvent été impressionné, en secondant
les chirurgiens dans les périodes du début
de la CEC,par la simultanéité de l’appari-
tion de la pâleur et de l’arrêt de la diurèse.

quelques secondes avant que le technicien

de la pompe annonce un important déficit
de volume. On prétend, cependant, que

jusqu’à des pertes de volume (hémorragie)

de l’ordre de 30%, non seulement la TA
moyenne est maintenue, mais également

quela perfusioncellulaire est assurée et que

le patient ne présente pas de séquelles d’is-
chémie cellulaire‘. Cette affirmation ne
peut être exacte que si l'intervention du

deuxième phénomène,qui est celui du rem-
plissage du CIV par du liquide extravascu-

laire (LEV), est assez complet pour élimi-
nerle besoin de vasconstriction qui entraîne

nécessairement des déficits de perfusion
dans certains territoires. On admet égale-
ment que dans le cas des hémorragies

égales ou supérieures à 30% du VC, ces
mécanismes deviennent inefficaceset l'hy-

potension s’installe et la perfusion cellu-
laire devient inadéquate. Une corrélation

entre l'importance de l’hémorragie et lc

comportement hémodynamique a même

été établie. Une perte de VC < 10% ne
produit pas d'altérations des signes vitaux,
ni des signes orthostatiques. Une perte
d’environ 20% produit tachycardie et en
général signes orthostatiques. Si le déficit
aigu du volumeest de 30%,à la tachycardic

s'associe une diminution de la TA systoli-

que à moins de 100 mm Hg. À 40%, la TA

systolique descend à 50-60 mm etles signes

de souffrance cérébrale (perte de conscience

entre autres) apparaissent. Finalement si les
pertes sont égales ou supérieures à 50%, le
choc est irréversible. avec de rares Cxccp-

tions.
Le deuxième phénomèneest celui

du remplissage du compartiment vascu-
laire. Il comporte deux phases. Une précoce

et rapide pendantlaquelle le LI passe dansle
CIV, à la suite du changement du rapport

entre la pression hydrostatique intracapil-

L'UNION MÉDICALE DU CANADA
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laire, qui diminue et la pression colloide-

osmotique, qui, initialement, reste normale.

Cette phase a été démontrée à toutes les

espèces animales étudiées et à tous les ni-
veaux d’hémorragie*. Elle ramène dans la

circulation un liquide isotonique mais pres-

que sans protéines. Simultanément, il y a
une autotransfusion de masse érythrocytaire
à la suite de la contraction splénique

commandéepar l’excès de catécholamines.

La deuxième phase est lente et progressive.

Elle est déterminée par l’augmentation de
l’osmolalité de tout le LEC“ qui fait appel de

liquide intracellulaire (LIC) dans l’espace

EC. À condition que le volume de l’espace
interstitiel ne soit pas excessivement dimi-

nué, l’apport de LIC augmente la pression

interstitielle et poussele liquide dansla cir-
culation aussi bien à travers les capillaires

(pour des raisons de pression hydrostatique
interstitielle augmentée) que dans les lym-

phatiques (l’augmentation de la pression

dansle LI est très importante pour la pompe
lymphatique). Le transfert par les lymphati-

ques permet l’enrichissement en protéines

du liquide circulant. quoique le retour glo-
bal (capillaires + lymphatiques) dans cette

phase reste relativementfaible en protéines.

mais évidemment isotonique. La source
d’albumine est l’albumine liée aux struc-

turesinterstitielles (environ 50-60% de l’al-

bumine de l'organisme y est fixé) et non
seulementl’albumineinterstitielle libre qui

est insuffisante (moins de !% de l’albumine

totale de l’organisme). Quoique peu consi-
dérée. cette déplétion en albumine de l’es-

pace interstiel doit avoir des conséquences
sévères dans les phases plus tardives de

l’évolution d’une hémorragie.

L'augmentation de l’osmolalité

EC après l'hémorragie. qui est le moteur de

cette phase de remplissage IV est prompte.
présente chez toutes les espèces étudiées et

proportionnelle à la sévérité du saignement

à tous les niveaux d’hémorragie* (statisti-
quement parlant, mais avec beaucoup de

variations individuelles). Elle a été

attribuée” à l'intervention des hormones(al-
dostérone. cortisol. etc.). Sa promptitude

suggere le role de la vasoconstriction

splanchnique dans sa pathogénése.

Cette phase de remplissage du VC

dure entre 2 et 24 heures et pour une stabili-
sation hémodynamique parfaite (y inclus le

DC et la RPT) demande une restauration

complète“, non seulement du VC, mais aus-

si des protéines totales circulantes”.
Or l’étude expérimentale citée* a

montré que les animaux saignés de 7.5 ml/
kg ont presque refait le VC perdu en 12

heures et dépassent leur VC préhémorragi-

que de 5% au bout de 24 heures. Les pro-
téines totales se refont à 100% seulement au

bout de 24 heures. Le VC et les protéines
totales des animaux saignés de 15 ml/kg

sont remplacés en proportion d’environ 70-
75% au boutde 12 heureset à 100% lafin

des 24 heures. À noter que les humains

saignés d’un même pourcentage du VC
voient leur volume plasmatique complète-

mentrefait avant 80 minutes“. Par contre, la
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réponse est tout-a-fait différente chez les
animaux saignés de 22.5 ml/kg. Le volume

perdu est remplacé en proportion de moins
de 50% en 12 heures et moins de 66% au

bout des 24 heures, tandis que les protéines
totales ont un comportement encore pire :
< 25% en 12 heures et moins de 50% en 24

heures. L’expression du volume de sang
extrait en pourcentage du VC a permis aux

auteurs’ de trouver une limite (26% pourle
VC, 23% pour les protéines totales) en-

dessous de laquelle il y a une corrélation

directe entre les volumesextraits et la quan-

tité absolue de volumeet protéines totales

récupérées et au-dessus de laquelle il y au-
rait une corrélation inverse. Lanalyse de

leursfigures avec de nombreuses variations

individuelles des deux côtés des limites
fixées nous semblent plutôt montrer l’exis-

tence de 2 populations différentes.
Plusieurs hypothèses ont été of-

fertes pour expliquer cette défaillance du

transfert du LIC dans la circulation malgré
une osmolalité progressivement élevée.
Trois hypothèses (osmolalité extra-
cellulaire augmentée par des osmols ineffi-

caces, diminution de l’eau libre dans les

cellules, augmentation de la perméabilité

cellulaire) sont infirmées par la réalité.
La quatrième (augmentation de

l’osmolalité cellulaire en condition d’isché-

mie) manque d’évidence mais ne semble

pas du tout illogique. La plus défendable
est ’hypothése de Guyton et coll.”. qui

prétend que pendant la phase précoce de
remplissage du VC,le transfert de LI dans

la circulation est tellement important. lors

des hémorragies sévères, que le volume de
l’espace interstitiel est considérablement

diminué. Une bonnepartie du LIC transféré

dans l’interstice. sous l’influence de l’os-
molalité élevée, n'arrive plus qu’à repléter

partiellement le volume sans augmenterla

pression interstitielle. Or, celle-ci repré-

sente la force qui pousse le LI d’origine
cellulaire dans les capillaireset les lympha-

tiques. Il me semble que cette hypothèse

explique très bien le déficit plus important

en protéines totales qu’en VC dans les

suites des hémorragies de l’ordre de 22.5

ml/kg corp.’. La dernière hypothèse es-
sayant d’expliquerl’inefficacité de l’osmo-

lalité accrue de refaire le VC repose sur les
expériences de Cunningham et coll."".

Celles-ci ont démontré lors des hémorragies

sévères une diminution du potentiel de
membranecellulaire de -90 à -60mV) avec

disruption de la pompe sodique. entraînant

une augmentation de la concentration sodi-
que IC de 9 à 20 mEq/L. L'osmolalité IC

augmente et non seulement elle ne permet

plus la sortie d’eau libre des cellules. mais

favorise l’entrée d’eau EC dansles cellules.

À la suite de ce mécanisme. le LI se “dé-
plète” encore plus, le LIV ne se “replete”

pas et le LIC augmente.

Dans le cas des hémorragies dé-

passant une certaine limite, aux deux der-
niers mécanismes qui contreviennent à la

restauration du VC “normal” s'ajoute un

autre qui peut être considéré comme une

EE

réaction de sauvegarde des tissus hypoper-

fusés, et qui par son intervention crée une
différence significative entre le VC “nor-
mal” et le VCE du patient. Cette réaction

apparaît comme conséquence des premiers

changements visant le maintien de la circu-

lation centrale (constriction arteriolaire. ou-

verture des fistules artérioveineuses). qui
entrainent un ralentissement du flot capil-

laire. Celui-ci perd sa pression partielle
d’oxygène avant d'arriver à la fin de son

excursion dans le capillaire. Hypooxy-
génés, les mastocytes du territoire capillaire

respectif continuentà sécréterl’histamine et

maintiennent ouvertsles capillaires à la cir-
culation. En suivant leur cycle normal.

d'autres territoires manquent d'oxygène
entre temps. s'ouvrentet ne se fermentplus.

Une augmentation diffuse et importante du

lit capillaire se produit, bloquant-finalement
un important pourcentage du VC dans son

territoire, qui fonctionne très au ralenti.

Cette quantité de sang qui est soustraite aux
territoires artériels et veineux affecte la

pression de remplissage circulatoire. Le RV

est compromis, le DC s'effondre. La catas-

trophe hémodynamique se complète par l’é-
puisement des mécanismes voués au main-

tien de la circulation centrale (système ner-
veux sympathique surrénale. sécrétion de

rénine, etc.) trop longtemps sollicités au

maximum et la TA. déjà affectée par la
diminution du DC, s'écroule. La perfusion

des organes centraux ne peut pas être main-

tenue et l’organisme meurt.

Mesure du volume

circulant versus évaluation

du volume circulant

efficace

Il est évident que la mesure du

VC en valeurs absolues a peu de significa-

tion pour l’hémodynamique ainsi pertur-
bée. Il nous faut connaître la valeur du

VCE, i.e. du rapport entre le volumeetlelit
vasculaire, valeur relative, qui est néces-

saire pour maintenir une hémodynamique

adéquate. Malheureusement, seulementles

chiffres absolus du VC peuvent être me-
surés. Et encore, les techniques utilisées

comportent des erreurs même chez le

normal’, dues soit au mélange de produits

injectés avec le sang (période variable re-
commandée), soit à la fuite du produit in-

jectée en dehors du CIV, soit au calcul basé

sur l’Ht périphérique (on mesure soit la

masse érythrocytaire, soit le volume plas-
matique). En conditions pathologiques. ces

erreurs peuvent encore être plus significa-

tives.
L’efficacité du VC ne peutêtre

évaluée que par la mesure des paramètres

hémodynamiques. Parmi les plus utilisés

sont la TA, la TVC, le rythme cardiaque

(RC) et éventuellement le débit urinaire

(DU), dontla signification n’est pas assez

appréciée. Dans les services disposant de

facilités supérieures, on mesure aussi le

DC, l’index cardiaque (IC), la pression ca-

pillaire pulmonaire (PWP). la pression
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moyenne dans l’artère pulmonaire (PAP

moy.) etc. L'intervention des facteurs de
contrôle (ou de correction) mentionnés et

les nombreusesinterrelations entre les dif-
férents paramètres peuvent amener des va-

leurs normales pour plusieurs d’entre eux,
sans que le but final de l’hémodynamique

soit réalisé. C’est le cas surtout des pres-
sions (TA, TVC), qui sont souvent mainte-

nues par des réflexes d’origine neurogène
ou l'intervention des facteurs hormonaux

(catécholamines, rénine, etc.). La constric-

tion vasculaire entraîne une diminution du
lit vasculaire, qui permet le maintien de la
TA, évidemmentassociée à une augmenta-

tion de la résistance périphérique totale

(RPT)et une diminution du DC. Une perte

de VC de seulement 10-20%, par exemple,
double la valeur de la RPT et diminue de
moitié le DC. Il faut se méfier surtout des

fausses valeurs “normales” ou même éle-

vées de la TVC sousl'influence des stimuli
vasoconstricteurs, car correspondant à une

diminution et non pas à une augmentation

du RV, elles sont suivies d’une chute du
DC et finalement de la TA.

L’accélération réflexe du RC
peut être considérée comme un meilleur

indicateur d’hypovolémie, car dépassant

toujours les valeurs normales. Par contre,

pourune interprétation correcte, il faut étre

certain qu’il n’existe pas de condition asso-

ciée interférant avec cette réponse (insuffi-
sance autonomique des diabétiques. etc.)
ou. par contre. déterminant la même ré-

ponse (pyrexie. problèmes myocardiques)

sans relations avec un déficit de volume.
Pour sensibiliser la valeur de la

TA et de la TVC, critères hémodynamiques
très facilement mesurables et donc très dis-

ponibles, on propose depuis longtemps la

mesure de ces paramètres en position or-

thostatique ou après inclinaison à 75° de la

table sur laquelle se trouve le patient (“tilt-
test”). H faut, cependant, reconnaître que la

définition des ‘signes orthostatiques” dif-

fère d’un auteur à l’autre : diminution de la

TA systolique de 10" ou plus de 10 mm Hg"
et du RC de 10" ou plus de 10/min.",
augmentation du RC de > 25/min.". etc.

Detelles variations de la TA ou de la TVC

peuvent être, cependant. retrouvées chez le

“normal” sans déficit de volume. Une étude
plus récente'® faite sur 100 volontaires

saignés de 500 et de 1000 mIest arrivée aux

conclusions suivantes : 1° les variations de
la TA ne sont pas capables de différencier

les contrôles (mêmesindividus avant le sai-

gnement) des 2 groupes saignés. 2° la posi-
tion assise par rapport au clinostatisme

n'apporte pas non plus de donnéessignifica-
tives, 3° la position debout par rapport à la

position couchée produit une augmentation

du RC de 35/min. et/ou des étourdissements

ou une diminution significative de la TA

chez 57% des patients en déficit de 500 ml
VC et chez 98% des patients en déficit de

1000 ml VC et seulement chez 2% des té-

moins.
Comme on a affaire à des indivi-

dus et non pas à des statistiques. on peut
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conclure qu’un test orthostatique positif.

d’après les critères mentionnés. à 99% de
chances de révéler une perte aiguë du VC

(hémorragie), tandis qu’un test négatif ne
permet que d'éliminer à toutes fins prati-

ques les pertes aiguës supérieures à 1000

mi.
Uneautre façon de sensibiliser les

valeurs des paramètres hémodynamiques
mentionnés (TA. TVC. RC). qui montrent

des fois. d’une façon inattendue. une valeur

“normale”, est le test de “réplétion”. i.e.
enregistrer les variations de ces parametres

après'”'* une charge de volume déterminée
(d'habitude 500 ml). Souvent, on constate

une amélioration des valeurs qui se placent
plus décidément dans les limites de la nor-
male. Plus paradoxalement, il m'est arrivé

même d’indiquer l'apport de volume dans

des cas où plusieurs critères étaient en fa-
veur d’une hypovolémie. mais la TVC était

anormalementélevée et de constatersa nor-

malisation après la réplétion.

Les mesures des pressions pulmo-

naires (PAP moy ou PWP) nous donnent

plus de renseignements sur l’état cardiaque
que sur la volémie. mais le DC. qui nous

permet de calculer la RPT. peut au moins
nous renseigner sur l’intervention des mé-
canismes vasoconstricteurs et en présence

de PAP moy et PWP basses nous permettre

d’affirmer le défic—t de volume.
Il est à noter, cependant, que tous

ces paramètres qui mesurenten fait la cireu-
lation centrale peuvent rester dans des li-

mites quasi normales, en présence d’une

hypovolémie et d'une hypoperfusion de

plusieurs territoires tissulaires.
Évidemment.cet état ne peutêtre

prolongé d’une façon indéfinie. Arrivés au

momentde leur tolérance maximale à l’hy-

poperfusion ou à l’arrêt de la perfusion, les
tissus oublient leur esprit de sacrifice et

commandent des ajustements de leur circu-

lation locale dans un effort de se sauver de

la mort cellulaire.
Pourcette raison, les tests mesu-

rant la perfusion périphérique sont beau-

coup plus adéquats dans l’évaluation du

VCE.
En appréciant la perfusion glo-

bale de tous les systèmesettissus. la me-

sure du VO- (av À O» x IC) est théorique-
ment un des meilleurs paramètres d’une

hémodynamique et donc d’un VCE adé-

quat. Sa diminution, indiquant une dette

d’oxygène, permet (à l’exclusion d’autres

facteurs en général facilement diagnosti-

qués) d’affirmer l’hypovolémie. Des essais
cliniques sont en cours et semblent déjà

démontrer une relation entre la valeur du

VO, a la sortie de la salle d’opération et la
morbidité et la mortalité postopératoire"”.

Malheureusement, la mesure de
l’IC et de la PaO, et vO, ne sont pas dispo-

nibles dans tous les services et demandent

la présence d’un personnel spécialisé, Il
existe, par contre, un critère clinique d’éva-

luation hémodynamique très simple, si-

gnalé depuis longtemps. mais insuffisam-

ment apprécié à sa juste valeur. Il s’agit du

 

DU. Le rein (avec la peau) est parmi les
premiers organes qui s’autosacrifie en fa-
veur des organes “vitaux”s’il y a déficit de

VC, en diminuant sa perfusion. En outre,
par sa fonction mêmedans le maintien du
VC circulant, 11 ne permet pas de pertes de

liquide tant que le volume n’est pas

complètementrétabli à la condition hémo-
dynamique “actuelle” (et non pas “nor-

male”) du patient. La diminution de sa per-
fusion retentit, en premiere ligne, comme il

est normal pour la sauvegarde de l’organe,
sur le quota fonctionnel de la circulation

rénale et seulement en dernière ligne sur

son quota nutritionnel (moment où les lé-
sions ischémiques rénales s'installent). La

sensibilité du DU comme test hémodyna-
mique est telle que sa diminution permet

l’affirmation d’une hypovolémie en pré-

sence des paramètres circulatoires (TVC,
TA) augmentés.

Deux restrictions doivent être

faites. cependant, à cette affirmation pour

éviter les catastrophes de réanimation. Pre-
mièrement. pour éviter la confusion avec

I'oligurie de l'insuffisance rénale organi-
que. il faut s'assurer que la clearance sodi-

que est bien diminuée. en présence d'une
clearance de la créatinine et osmolaire plus

ou moins bien conservée (tests relativement

compliqués. mais qui sont adéquatement
remplacésparla densité urinaire. la concen-
tration du Na et de l'urée dans l'urine).

Deuxièmement. il faut s'assurer que le pa-

tient n’est pas en insuffisance cardiaque

(diagnostic heureusementtrès facile à poser
cliniquement), situation où l’oligurie s’ac-
compagne également d'une densité urinaire

augmentée, d’une concentration basse en

Na et élevée en urée urinaire.

Pour les raisons spécifiées (tissu
précocément sacrifié ou qui s’autosacrifie

précocément). l’état de la peau (pâleur. froi-

deur) constitue également un excellent cri-

tère clinique d’hypovolémie, quoique man-

quel'aspect quantitatif que la mesure du DU

peut fournir. Comme dansle cas du rein, la

circulation fonctionnelle de la peau (celle
qui assure la conservation de la chaleur) est

la première qui souffre. D'où la valeur de
l'examendes extrémités (sites maximaux de

dissipation de la chaleur) qui deviennent

froides dansle diagnostic des hypovolémies

moins sévères.

Personnellement. J'accorde pres-

que autant de crédit qu'aux signes de dimi-
nution de la perfusion périphérique. aux

signes indirects. traduisant l’activité exces-

sive du système sympathique et l’excès de
catécholamines, dont la pâleuret la froideur

des extrémités font partie. La tachycardie.
la diaphorèse,la rétraction crémastérienne.

avec. même, des fois, l'augmentation de la

TA (ou de la TVC) en sont les manifesta-

tions. L'apparition des signes orthostati-
ques ne fait. en réalité. qu’annoncerl’arri-

vée au point d’activité maximale de ces

mécanismes compensateurs. qui ont épuisé

toutes leurs réserves fonctionnelles. Par

contre, la labilité de la TA et du RC souvent

signalées comme des signes d’hyper-
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activité sympathique me semblent encore de

signification plus grave, prévoyant (surtout

quand les périodes de TA normale ou basse

se multiplient ou se prolongent) l'épuise-
ment prochain des mécanismes compensa-

teurs mêmes.

On peut donc conclure qu'un exa-

men clinique attentif et le monitoring des

quelques donnéescliniques. faciles à mesu-

rer. permettent l'évaluation nuancée du

degré de suffisance du VC dans l'immense

majorité des cas. L'emploi des moyennes
plus compliquées(et encore bien sélection-

nées) ne rend service que dans un petit

nombre de conditions cliniques.

Par contre. la mesure du VC en

valeurs absolues ne peut nous fournir que

des indications d’orientation qu'il faut abso-

lument interpréter dans la lumière des don-

nées cliniques et hémodynamiques men-

tionnées. Considérée seule. en dehors du

contexte clinique, la mesure du VC est un

examen dangereux et ceci parce qu’on

compare les valeurs mesurées chez le pa-

tient avec les valeurs idéales d'un homme

normal de la mêmetaille et du même poids

et non pas avec les valeurs idéales pour le

patient donné. Or, déjà par sa maladie prin-
cipale et surtout par l’aggression subie ré-

cemment(traumatique, bactérienne, vascu-

laire. médicale et chirurgicale) les besoins
du VC normal du patient s’éloignent large-

ment. J'essaie souvent de réduire ces fac-
teurs individuels en mesurant, chez les

grands malades qui doivent subir une inter-

vention majeure élective à laquelle je pré-

vois des suites orageuses. le VC avantl’in-

tervention. Cependant. ceci ne me donne

qu’une idée du VC du patient donné en

fonction de sa maladie. Le type d'interven-

tion (abdominale, sympathectomie. reper-
méabilisation ou recirculation d’un terri-

toire vasculaire important précédemment

plus ou moins exclu). la durée de l'interven-
tion m’oriente par la suite à interpréter le
VC mesuré en période post-opératoire.

En déclarant que la mesure du VC

peut être dangereuse. j'ai pensé à deux as-

pects. Le premier est évidemment d’ordre
médical. Il existe des conditions pathologi-
ques où le VC est diminué, d’autres où il est

augmenté. La correction thérapeutique faite

pour ramener le VC mesuré au VC idéal

d’un normal, surcharge le patient dans le
premier groupe et l'envoi en défaillance hé-

modynamique globale dans le deuxième

groupe. Le deuxième aspect est d’ordre mé-

dico-légal. La présence d’un document aus-

si “scientifique” et “absolu” (les chiffres

parlent!) mais aussi difficilement interpré-
table (même par un médecin non spécialisé)
dans le dossier d’un patient peut constituer

une preuve d’erreur médicale irréfutable

pour un non médecin quand la décision thé-

rapeutique, prise sur la base de toutes les

données cliniques et hémodynamiques

mentionnées a été contraire aux mesures du

VC et l’évolution du patient a été. pour toute

autre raison, malheureuse.
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Évolution clinique de
l’hypovolémie aiguë

L'évolution d'une hémorragie

d’une certaine importance parcourt les pé-

riodes suivantes : 1° période de saignement

actif (de diminution active du VC), d’une

durée variable et qui commence avec le

début de l'hémorragie et finit avec son arrêt

(éventuellement par une intervention chi-

rurgicale). 2° période de séquestration ex-

travasculaire du fluide, qui commence avec

la fin de l’intervention (arrêt de l’hémorra-

gie) et finit au momentoù le patient atteint

son poids maximal (habituellement ne dure
pas plus de 48 heures), 3° période de mobili-
sation du liquide séquestré, qui dure du mo-

ment du poids maximal au moment du poids

minimal (habituellement entre 24 et 48

heures. s’il n’y a pas de complications), 4°
période anabolique.

La période de saignement actif

correspond surle plan physio-pathologique

aux phénomènesde contraction et de rem-

plissage du compartiment vasculaire. Clas-

siquement, elle est la seule manifeste dans

le cas des hémorragies légères ou modé-

rées. Il semble, cependant, qu’une certaine

dilatation capillaire apparaît même dansles

hémorragies équivalant à 10% du VC. au

moins chez les animaux d’expérience
comme le suggère l’augmentation du 5%

du VC préhémorragique après 24 heures’.

Les deux périodes post-hémorragie sui-

vantes ne se rencontrent qu'après les hé-

morragies sévères. dépassant 30% du VC.
d’après la plupart des auteurs’.

La période de séquestration ex-

travasculaire est due principalementà l’al-

tération de la pompe sodique, altération

déterminée' par un facteur humoral (trans-

missible chez l'animal qui n'a pas été

saigné). La diminution de l’oxygénation

cellulaire interfère suffisamment avec ce

mécanisme demandant beaucoup d'oxy-

gène, pour l’expliquer cependant. I! y a des

auteurs qui pensent' que la séquestration se
fait surtout dans les composantes acellu-
laires des tissus (collagène, etc.). Peu im-

porte le site exact de la séquestration, la
quantité d’eau fixée, mesurée par le gain de

poids peut être énorme (20 kg pour un pa-

tient qui a nécessité 40 transfusions) et pro-

portionnelle à l’hémorragie et l’effet sur le
VC est le même : inefficacité du volume

avec diminution de la TA moy, de la TVC,
de la pression du pouls et du DU. Rien ne
peut arrêter cette séquestration (restriction

liquides. diurétiques ou perfusion de col-
loïdes). Comme l’augmentation des débits

des solutés dans cette période qui peut en-
traînerle rétablissement des paramètres cir-

culatoires (TVC, PAP moy, etc.) favorise

aussi l'apparition de l’insuffisance respira-
toire aiguë, on a préféré longtemps et quel-

ques auteurs préfèrent encore limiter l’ap-

port de liquides, quitte à diminuer la diu-

rèse et éventuellement à sacrifier la fonc-

tion rénale. Cependant. la plupart des au-

teurs préfèrent aujourd’hui refaire le VC
pour assurer la fonction rénale. l’insuffi-

sance rénale établie dans ces conditions

étant particulièrement meurtrière (60-70%)

malgré l’utilisation de la dialyse. L'ab-
sence d'amélioration du pronostic de l'in-

suffisance rénale par la dialyse s'explique

par la signification de ce type d'insuffi-

sance rénale qui exprime tout simplement
une des manifestations, peut-être la plus

précoce. d'hypoperfusiontissulaire, qui va

entraîner en même temps ou en se prolon-
geantla “défaillance des multiples organes
et systèmes”.

La période de mobilisation des

fluides correspond à la guérison cellulaire

avec normalisation de la pompe de sodium

et transfert massif du LIC dansl’espace EC.

Mêmesi la fonction rénale est normale. on

assiste à une augmentation de la TA (à envi-

ron 140/90). du RC. de la TVC et du DC.
qui se replacent dans 24 à 48 heures. grâce à

l’excrétion rénale. Si la fonction rénale

n’est pas suffisante pour assurer cette excré-
tion rapide. la TA augmente encore plus

(>= 160/100). l’hypervolémie est évidente.
l'insuffisance pulmonaire s'installe, ou

s'aggrave. En dehors de l’insuffisance ré-

nale (parfois non démontrable). on attribuc

cette hypervolémie surtout à un déficit de
compliance du LI. qui n'est plus capable de

tamponnerle LIC qui lui arrive et l'envoie
massivement dans le CIV. En même temps.

l'envahissement du liquide dans l'espace

interstitiel noncompliant augmente démesu-

rémentsa pression par rapport à son volume
et ne permet plus la sortie libre du LIC
excédentaire, en provoquant quelquefois

des symptômes d'oedème cellulaire (ex.

confusion par l'’oedème cérébral). Cette
noncompliance de l’espace interstiticl a été

attribuée à l'absence de sécrétion par la mé-

dullaire ischémiée d’une hormone qu’elle

sécrète normalement”.

Dans les autres situations étio-

pathogéniques différentes de l'hémorragic.

qui entraine un déficit du VCE. la situation.

est dans beaucoup d aspects similaire. avec

quelques nuances, cependant. Dans les cas

de redistribution des liquides de l'orga-

nisme (formation d’un troisième espace —

abdominal. traumatique. brûlures) le VC ne

contribue au volume déplacé qu'en propor-

tion de 1/4, ce qui signifie que la formation

d'un troisième espace de 4 litres est néce-
saire pour arriver à une diminution de VC

équivalant à une hémorragie d'un litre. Ce-
pendant, sur le plan hémodynamique. |'ef-

fet peut être différent. car dans les cas de
translocation, l'Hb ne diminue pas. mais se
concentre. permettant ainsi une oxygéna-

tion tissulaire supérieure pour des pressions
de perfusion égales. D'autre part. la dimi-

nution du LI par translocation limite la

phase rapide (et peut-être la phase lente

aussi) de remplissage du CIV. ce qui peut

entraîner une diminution plus importante de

la pression de perfusion pour des déplétions
de volume égales. L'évolution de l'hypovo-
lémie est, par ailleurs. pareille à celle des

états post-hémorragiques. la phase de sé-

questration étant suivie d'une phase de mo-
bilisation. qui peut entraîner une hypervolé-

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

 

qu
Ap

an

sm

ME

gh

qu



0 dy

dite

iy

fC

le. op

i

UDC,

Re

rénale

trés

: Ds

ven,

£0

JR

bie

kitde

Île de

0k

TPs.

Ape

Mesh

lume

UC

Be10ls

21,

Calle

Lg

me:

pelle

au

Tuk.

 

om

“pur

Jao

Iie:

al
le

a

sde

UN

Du

ol

Ji

ie

IS

| al

ne de
LAL

pol

i
eo
+f

ik

ADA  
 

mie fâcheuse. La situation dans les brûlures

est particularisée par les pertes de protéines
au niveau des surfaces brûlées. Le rapport
1/4 entre la déplétion du VC et du LI est

augmentée (pression colloïde-osmotique du
sang diminuée) et pour la même quantité de

liquide transloqué les effets hémodynami-

ques sont plus importants.

Dans le cas de déshydratations,
la répercussion sur le VC est différente
d’après la composition du liquide perdu

(natute des pertes). comme on l’a men-

tionné auparavant. Si le liquide perdu est

tout simplement de l’eau (remplacement
correct des électrolytes, insuffisance d’ap-

port d’eau), quinze à quatorze litres d’eau
doivent être perdus pourquela déplétion du

VC équivale à une hémorragie d’un litre

avec l'avantage sur le plan hémodynami-
que d’une hémoglobinémie supérieure et le

désavantage probablement beaucoup plus
important d’une limitation des phases de

remplissage du CIV. Quand le liquide per-

du contient du Na, 1l existe un parallélisme
entre sa richesse en sodium et la diminution

du rapport entre la déplétion du VC et le
volumetotal perdu à causede la diminution

relative de l’osmolalité EC. qui attire moins

de LIC.
Enfin, dans le cas de diminution

du VCE, secondaires à une augmentation

du lit vasculaire (ex. choc septique). le

déficit du VC par rapport au lit est encore

augmenté par le transfert du LIV vers l’es-
pace interstitiel, à la suite de la diminution

de la pression hydrostatique intracapillaire.
Précisons, finalement, que dans

la plupart des situationscliniques (ex. inter-

vention chirurgicale. traumatisme). plu-

sieurs facteurs s’associent (hémorragie.
formation d’un troisième espace, vasodila-
tation par anesthésie, toxines, etc.), créant

des tableaux différents d’après leur poids

respectif.

Quelques applications
pratiques

I! est au moins surprenant de

voir combien de nos règles de réanimation
médico-chirurgicale clinique ont été dé-

duites des études faites sur des individus

normaux (ou pis encore sur des animaux
normaux). qui ont toutes les chances d’a-

voir un VCE égal au VC normal standard et

qui gardent intacts tous leurs mécanismes
compensateurs. C’est loin d’étre le cas des

patients cliniques, qui à cause de leur mala-

die principale et des aggressions récentes

peuvent avoir des VCE très différents du

VC idéal et leurs mécanismes compensa-

teurs déjà affectés avant l’agression.

Laissons, cependant, de côté
pour l’instant les cas où le VCE du patient
diffère du VC “normal”, situation qui est de

loin la plus fréquente pour nous arrêter aux

cas cliniques, qui, conservant un lit vascu-

laire normal et ayant donc besoin pour le

maintien de l’hémodynamique d’un VC

égal au VC normal, restent, cependant,

beaucoup plus sensibles que les normaux à
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la diminution du VC. Deux situations me
reviennent à l'esprit immédiatement. La
première est celle de la présence possible de
lésions artérielles localisées chez quelques
patients. L’exemple des ACV, des infarctus

et des épisodes d’ischémie cérébrale transi-
toire secondaires à la déshydratation des

fois minime” a été vécu par chacun de nous.
La réversion des ischémies cérébrales tran-

sitoires par l’expansion du VC” confirme la

signification de tels facteurs locaux, parti-
culièrement individuels. La deuxième est

celle des patients anémiques ou des pa-
tients, qui, à cause d’une condition pulmo-

naire chronique. ont besoin de taux plus
élevés d’Hb circulante pour assurer l’oxy-

génation tissulaire. Or, sur la base des don-

nées expérimentales et de celles obtenues
chez des volontaires humains. qui ont subi

des saignements de volume variable, on a

créé la règle d’après laquelle. dans les hé-

morragiesinférieures à 25% du VC. on peut
remplacer le sang perdu complètement par

des crystalloïdes. D'autre part. on admet

comme un minimum une Hb de 10 g% pour
assurer l’oxygénation tissulaire (même dans

des conditions hémodynamiques idéales)
chez un patient qui doit subir une interven-

tion chirurgicale. Dans le cas d’un patient
qui est, ou est passé par un état de choc. on

demande même une Hb à 12 g%. Or. pour

atteindre ce but. seulement les patients qui

ont au départ des Hb supérieures à 12 g% (et

combien y en a-t-il ?) peuvent bénéficier du

remplacement d’une partie du volume de

sang perdu pardes cristalloïdes. Plus spéci-
fiquement. une perte totale de 20% du VC

ne peutêtre remplacée par des crystalloïdes

que chez les patients qui ont avant l’hémor-
ragie une Hb à 15 g%. Il est évident que plus

l’Hb s’approche de 12 g% (ou si l'on veut 10

£%). moindre vaêtre le pourcentage de sang
perdu qui peut bénéficier d’un remplace-

ment exclusif par des crystalloides™*. De

toute façon. si on veut profiter de cette pos-

siblité, il ne faut pas oublier qu’à cause de la
diffusion des crystalloides dans tout l’es-

pace EC, le volume de crystalloïdes admi-

nistré doit être 4 fois plus grand que le VC à

remplacer.
Revenons maintenant à la situa-

tion cliniquela plus fréquente, celle où, à la

suite de la maladie principale. mais surtout

à l’agression récente (voire l’hypovolémie

aiguë), le VCE du patient diffère significa-
tivement du VC normal pour son poids et

son âge. Déjà les études des pathologistes

ont remarquédansles cas de choc autopsiés

la congestion des viscères suggérant une
dilatation capillaire avec la nécessité impli-

cite d’un VC augmenté deces patients pour

qu’il reste efficace. Plus récemment. des

mesuresdirectes du VC chez 29 patients en

état de choc, ne répondant plus aux fluides

I.V. et aux stéroïdes, ont démontré un VC
moyen de 100% par rapport à la normale”.

Douze des 29 patients présentaient même

des VC supérieurs à la normale. Et pour-

tant, l’hémodynamique a été rétablie avec

un apport supplémentaire de fluides de
5993 ml en 24 heures et 16 patients ont

survécu au choc. Cette augmentation du lit
vasculaire, qui demande donc une augmen-

tation correspondante du VC pour qu’il
reste “efficace”, apparait déja dans les

chocs légers“, où un déficit moyen mesuré

de VC de 18.2% demande des remplace-

ments en sang et plasma de 23.7% (30% de
plus) pour rétablir la condition hémodyna-

mique. La récupération a 105% du VC des
animaux d’expérience saignés de 10% de

leur VC* trahit probablementelle aussi une

augmentation du lit vasculaire par dilata-
tion capillaire. À noter, comme particuliè-

rement important que /’augmentation du lit
vasculaire est propotionnelle à la sévérité

de !’hémorragie. les cas de choc sévère
(déficit de VC mesuré de 23.7%) deman-

dant des remplacements avec sang et plas-

ma de 99% supérieurs au déficit calculé”.
Un fait qui m’a toujours impres-

sionné, chez des patients, non signalé par

les études expérimentales (sur des animaux

ou des volontaires), c’est l’importancede la

durée de l’hypovolémie dans l’augmenta-

tion de leurs besoins en volume efficace

(sang, plasma). Nous devons l'expliquer
par l'épuisement des mécanismes compen-

sateurs qui détermine une vasodilatation et

l'installation de la dilatation capillaire qui
se produisent avec le temps. Les deux

conditions demandent du volume “effi-
cace”. À ceux-ci s’ajoute la dépolarisation

de la membranecellulaire avec dysfonction

de la pompe de sodium si la perfusion tissu-

laire reste assez longtemps déficitaire, dys-
fonction qui entraîne un transfert massif

d’eau EC dans l’espace IC. C’est en partant

de ces considérations, que nous sommes

aussi agressifs à remplacer rapidement le
déficit par du volume “efficace”, surtout
chez des patients qui sont restés de longues

heures en salle d'opération et qui ont été

laissés en déficit de volume. Cette attitude.
nous la gardons. malgré la présence des
paramètres circulatoires (TVC. TA) des fois

normaux ou augmentés et même d’unerela-
tive polyurie initiale (expliquée par une ex-

pansion rapide du VC par crystalloïdes per-

fusés à grande vitesse ou à l’occasion par du

manitol). Voilà une situation nette où ce

qu'on peut faire maintenant, on ne pourra

peut-être plus le faire dans les heures qui

suivent et surtout pas avec les mêmes ap-

ports. Malgré les nombreuses études ré-

centes, qui démontrent un rétablissement
rapide de la circulation rénale chezle patient

en insuffisance rénale aiguë ischémique, je

suis convaincu que mon besoin de dialyser

très rarement ces patients s'explique par
cette politique où je n'arrête pas la restaura-

tion du VC au point de normalisation de la

TA et de la TVC. Les lésions ischémiques
du rein, commedes autrestissus d’ailleurs.

guérissent certainement mieux et plus rapi-

dementsi une perfusion adéquate est assu-

rée. Un bon exemple pourillustrer l’impor-

tance du facteur temps est fourni par le cas

de 2 patients”. qui ont perdu presque la
mêmequantité de sang (2600 ml et 3000 m1

respectivement). Les deux ont eu une perte

supplémentaire de sang de 2 litres lors des
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Guide Thérapeutique Concis
ED VOLTAREN®
(diciofénac sodique)
Effets
Le diclofénac sodique est un agent anti-inflammatoire non

stéroïdien doué de propriétés analgésiques et antipyrétiques.
Son mode d'action n'est pas entièrement élucidé, toutefois, il
n'agit pas à travers l'axe hypophyso-surrénal. Le diclofénac
sodique inhibe la synthèse des prostaglandines en interférant

dansl'action de la prostaglandine-synthétase. Cet effet

inhibiteur pourrait expliquer en partie ses actions.
Il existe une étroite corrélation entre certaines réactions
fébriles et l'augmentation des taux de prostaglandines dans le
cerveau. Le diclofénac (0.5 meg/mI) diminue la formation

des prostaglandines Ez qui est en parallèle avec l'antipyrèse,

mais il ne provoque pas d'hypothermie chez l'animal afébrile.
Du point de vue de sonefficacité clinique, une dose de 75 mg
de diclofénac produit un effet semblable à 3,6 g d'acide
acétylsalicylique.

Chez l'homme, une dose orale de diclofénac sodique est

rapidement et presque entièrement absorbée et distribuée dans
le sang, le foie et les reins. Les concentrations plasmatiques

maximales sont atteintes en moins de 1,5 heure aprèsl'in-
gestion. Vu que la cinétique du diclofénac sodique n’est pas
un type de réaction de premier ordre, il n'est pas possible
de calculer sa demi vie apparente. Le diclofénac sodique se lie
tortement a I'albumine sérique. Toutefois, les taux plasma-
tiques du diclofénac seront réduits chez un patient qui prend
simultanément des salicylates. Chez l’homme, le dicioféncac

est excrété principalement par les reins (40 à 60%), son

principal métabolite étant un conjugué du dérivé hydroxylé.
Indications et usage clinique
Le VOLTAREN (diclofénac sodique) est indigué pourle traite-

ment symptomatique de l'arthrite rhumatoïde et de l'ostéo-

arthrite sévère, y compris l'arthrose de la hanche.
Contre-indications
Le VOLTAREN (diclofénac sodigue) est contre-indiqué chez les

patients dont I'anamnése révele une affection inflammatoire
active ou récente du tractus gastro-intestinal comme par
exemple un ulcére gastro-duodénal, une gastrite, une entérite
régionale ou une colite ulcéreuse.

Le VOLTAREN est contre-indiqué chez les patients qui ont
manifesté une hypersensibilité au médicament. Puisqu'une

sensibilité croisée a été démontrée, le VOLTAREN ne doit pas

être administré aux patients chez qui l'acide acétylsalicytique
ou les autres agents anti-inflammatoires non stéroïdiens ont

provoqué de l'asthme, de la rhinite ou de l'urticaire.
Mise en garde
Usage durant la grossesseetl'allaitement
La sûreté du VOLTAREN (diclofénac sodique) n'a pas été
établie durant la grossesse etl'allaitement et par conséquent

son usage n'est pas recommandé dans ces états. Dans des
études de la reproduction chez des rates, des lapines et des
souris, on a constaté que l'administration du diclofénac sodique

avant et après le début de l'accouchementavait prolongéle
période de gestation et d'accouchement. Des résultats simi-
laires ont été observés avec d'autres agents anti-inflamma-

toires non stéroïdiens. L'évidence suggère que cet effet
pourrait être dû à une diminution de la contractilité utérine
résultant de l'inhibition de la synthèse des prostaglandines.
Le diclofénac sodique traverse facilement la barrière placen-
taire. Chez une patiente qui suivait un traitement prolongé
avec le VOLTAREN à une dose quotidienne de 150 mg, les taux

mesurés dans le lait maternel étaient de 100 ng/ml. Par
extrapolation, un enfant de 4 à 5 kg qui consommeun litre de

lait maternel par jour absorberait moins de 0,03 mg/kg/jour

de VOLTAREN.

Usage chez les enfants
Le VOLTAREN n’est pas recommandéchezles enfants de
moins de 16 ans puisque sa sécurité et son étendue posologi-
que n'ont pas été établies dans ce groupe d'âges pédiatriques.

Système nerveux central
On a signalé les effets suivants à la suite d'un traitement
avec le VOLTAREN: céphalées, étourdissements, sensations

de tête légère et confusion mentale. Les patients qui éprouvent
ces symptômes doivent être mis en garde contre Ja conduite

d'une automobile ou de machines dangereuses.

Précautions
Vu qu'on a déjà observé des effets secondaires gastro-

intestinaux avec le VOLTAREN (diclofénac sodique) on recom-
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mandela prudence lorsque administré à des patients ayant

des antécédents d'ulcère gastro-duodénal, de mélèna ou
d'affections gastro-intestinales. Il faut bien peser les avantages
par rapport aux risques avant d'utiliser ce médicament chez

ces patients. (Voir les sections CONTRE-INDICATIONS et
RÉACTIONS INDÉSIRABLES.) Les patients souffrant d'épilep-
sie, de la maladie de Parkinson ou de pyschoses exigent une

surveillance toute spéciale.
On doit faire des examens périodiques du système héma-

topoiétique chez les patients qui suivent un traitement

prolongé avec le VOLTAREN, vu qu’il s’est déjà présenté des
anomalies dela fonction médullaire (voir RÉACTIONS INDÉ-
SIRABLES). On recommandedefaire des examens périodiques
de l'hémoglobine car il peut se présenter de l'anémie
secondaire à une toxicité des voies gastro-intestinales.

Il faut exercer la prudencelorsqu'on administre le VOLTAREN
aux patients souffrant d'atteinte de la fonction hépatique

ou rénale.
À cause de ses propriétés anti-inflammatoires, antipyrétiques
et analgésiques, le VOLTAREN peut masquer les signes

habituels d'une infection et le médecin doit être vigilant en

vue de dépister toute infection chez les patients traités avec
ce médicament.
On recommande de faire des examens ophtalmologiques pério-

diques chez les patients qui suivent un traitement prolongé
avec des agents anti-inflammatoires non stéroïdiens.

Interactions médicamenteuses
Chez l'homme, l'acide acétylsalicylique diminue les concentra-

tions sériques du VOLTAREN lorsque ces deux médicaments

sont administrés conjointement.
Les études pharmacodynamiques n'ont pas révélé de potential-

isation des effets des médicaments hypoglycémiants ou
anticoagulants oraux par suite de l'administration conjointe du
VOLTAREN. Il faut quand même user de prudence lorsqu'on

administre des anticoagulants en mème temps que le

VOLTAREN.
Chez les animaux de laboratoire (rats et chiens) l'effet diuré-
tique du chlorthalidone a été progressivement réduit par des

doses croissantes de VOLTAREN
Réactions indésirables
Les réactions gastro-intestinales et du système nerveux

central sont celles que l'on a observées le plus souvent. Les
plus graves comprenaient des ulcères gastriques et des

saignements gastro-intestinaux.

La fréquence approximative des réactions indésirables est
indiquée ci-après:
Gastro-intestinales: 15,2%
- Malaise épigastrique ou abdominal, pression, lourdeur ou

gonflement: 6%
- Douleur épigastrique, gastrique ou abdominale: 5%

-Nausées: 2%
- Anorexie: 1%
-Diarrhée, vomissements, flatuience, constipation ou
éructation: 1%

-Ulcération gastrique ou duodénale et saignements: 0,2%
Système nerveux central: 9%

- Étourdissement: 5%
- Céphalées: 3%

- Malaises, insomnie, somnolence, concentration perturbée,
trouble de la vision, fatigue: 1%

Cardiovasculaires; 4,5%
- Palpitations: 2,5%
- Angine, arythmies: 2%

Dermatologiques: 4%

- Rash: 2%
- Prurit: 1,5%
- Éruption cutanée, eczéma, érythème urticarien: moins de 0,5%
- Un patient a présenté un syndrome de Stevens-Johnson.
Oedèmeetrétention d'eau: 2,5%
- Oedèmefacial: 2%
- Oedème généralisé: 0,5%
Hématologiques:

- Certains patients ont manifesté de l'anémie secondaire aux

saignements gastro-intestinaux.

Respiratoires:
-Asthme chez les patients sensibles à l'AAS.
If s'est présenté d'autres réactions indésirables, mais dans
descirconstances où il était difficile d'en déterminer la cause.
On a relevé les réactions suivantes:

Gastro-intestinales: hyperacidité, stomatite, langue saburrale.
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Système nerveux: concentration perturbée, sudation.

Hématologiques: rarement leucopénie, thrombocytopénie,
anémie aplastique.
Hépatiques: ictère.
Ophtalmologiques: vision brouillée.
Cardiovasculaires: exacerbation de l'insuffisance cardiaque.

Résultats des épreuves de laboratoire
Les anomalies suivantes ont été parfois observées: élévation
des taux de transaminases, thrombocytopénie et leucopénie.
Symptômes et traitement du surdosage
On n'a pas rapporté de cas de surdosage avec le VOLTAREN
(diclofénac sodique) jusqu'à maintenant. I! n'y 8 pas d'anti-
dcte spécifique pour ie VOLTAREN. On recommande un
traitement d'appoint et symptomatique comprenant l'induction
des vomissements ou le lavage gastrique. On peut aussi
considérer l'emploi de mesures visant à diminuerl'absorption
(charbon activé) et à accélérer l'élimination (dialyse).
Posologie et administration
Dansl'arthrite rhumatoïde, instituer le traitement au VOLTAREN
(diclofénac sodique) à une posologie de 25 ou 50 mg trois

fois par jour, selon la sévérité de l'état. En traitement d’entre-
tien, diminuer la posologie à la dose minimaie qui procure
un contrôle soutenu des symptômes, habituellement 25 mg

trois fois par jour.
Dans l'ostéo-arthrite, la dose d'attaque et d'entretien est

 

habituellement de 25 mg trois fois par jour. Ajuster individuelle-
mentà la dose minimale qui procure le contrôle des symptômes.

La dose maximale recommandée est de 150 mg parjour. Le
VOLTAREN se prend avec de la nourriture et les comprimés
sont à avaler entiers.
Présentation
VOLTAREN (diclofénac sodique) comprimé à 25 mg: jaune,
rond, légèrement biconvexe. entéro-soluble, bords biseautés,
avecles lettres "BZ" imprimées sur un côté et “GEIGY”
sur l'autre.
VOLTAREN (diclofénac sodique) comprimé à 50 mg: brun pôle,

rond, légèrement biconvexe, entéro-soluble, bords biseautés,
avec les lettres “GT” imprimées sur un côté et “GEIGY”
sur l'autre.
VOLTAREN est présenté en flacons de 100 et 500. Garder à la
température ambiante et à l'abri de l'humidité. Monographie
fournie sur demande.

Geigy
Mississauga, Ontario L5N 2W5
G-1074 G-1092
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manipulations chirurgicales. Le premier a

été très rapidement traité (dans 5 minutes

disent les auteurs, dans 30 minutes d’après
leurs données). Son hémodynamique a été
rétablie avec une surcharge en liquide totale

de 400 ml et malgré un déficit en sang de

600 ml. Le deuxième n’a reçu du sang et des
fluides qu’après une heure. Son hémodyna-
mique a été rétablie seulement après une

surcharge en liquides totaux de 6000 mi.
dont 2500 ml de sang au bout de 5 heures.

Théoriquement, ce dernier pa-
tient aurait pu remplacer son lit vasculaire

augmenté et donc rétablir son VCE en rece-
vant 10.000 ml de solutés électrolytiques au

lieu des 2500 ml de sang administré. Avec
cette spéculation. j'arrive à une question qui

m'est souvent posée. i.e. si je suis en faveur
des colloides ou des crystalloides dans la

réanimation médico-chirugicale. Cette
question qui tourmente plus d’un réanima-

teur provient de quelques données et expé-
riences contradictoires de la littérature.

D'une part. il y a les auteurs qui ont

constaté que la perfusion d’albumine en-
traîne chez leurs patients une demande

double de sang par rapport aux témoins

traités avec des crystalloïdes et une diurèse
égale à la moitié. sans pour autant augmen-

ter ni les protéines totales. ni l’albumine
plasmatique. D'autres auteurs ont noté tout

simplement que les colloïdes n'ont aucun

avantage par rapport aux crystalloïdes ni
dans les interventions électives sur l'aorte

abdominale‘’, ni chez les grands

traumatisés™. En expérimentation. on a

trouvé même* que les perfusions d’albu-

mine produisent des dysfonctions des tu-

bules rénaux, prolongent l’insulte rénale.
aggravent l'insuffisance respiratoire et re-

tardent la mobilisation des liquides.

D'autre part, il y a des auteurs, qui ont

constaté que les patients traités avec un
mélange de 1/4 de protéines et 3/4 de crys-

talloïdes ont une morbidité (d’où un séjour

plus court aux soinsintensifs et à l’hôpital)

et une mortalité plus réduites que les pa-

tients qui ont reçu exclusivement des crys-

talloïdes. Ceci va avec l'observation plus
ancienne", d’après laquelle un bon nombre

de patients qui sortent de la salle d’opéra-

tion avec un VC restauré d’après les cal-

culs, présentent encore une hypovolémie
efficace significative.

Malheureusement, la réponse à
la question posée ne peut être ni catégori-

que, ni univoque. Un fait est cependant

certain. I! n’y a pas de problèmesur ce qu’il

faut choisir pour remplacer une hémorra-

gie, qu’elle soit traumatique, médicale ou
par intervention chirurgicale. Le sang per-

du doit être toujours remplacé par du sang

total ou par un mélange culot globulaire et
plasma. La précision est devenue néces-

saire surtout depuis que nos centres de

transfusion fournissent des culots globu-

laires au lieu du sang total et qu’on reconsti-

tue le volume de sang total avec du NaCl a

0.9% qu’on calcule comme volume plas-
matique. Evidemment, cette méthode non-

physiologique est sans importance quand il
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s’agit d’un seul culot. Il faut, toutefois,

imaginer ce qui arrive avec le volumeplas-
matique et donc avec le VC d’un patient qui
a perdu 10 litres et qui ont été remplacés par

5 litres de masse érythrocytaire et 5 litres de
salin, dont seulement | litre, éventuelle-

ment varester dans le compartiment vascu-
laire. L’hyperconcentration de l’Hb, qui

résulte rassure malheureusementen plus le
médecin.

Après le remplacement du sang
perdu (restauration du VC basal), l’indica-

tion d'administrer des suppléments de vo-
lume “efficace” (sang. colloïdes) dépend

de la sévérité de l’hémorragie, de la période

post-hémorragique où le patient se trouve,
de la durée de l’état d’hypovolémie effi-

cace, mais aussi d’un complexe de facteurs
individuels comprenant l’état pulmonaire,
vasculaire, etc. du patient.

Commeon l’a déjà vu, il est très
probable que mêmedansles légères déplé-

tions de VC (de l’ordre de 10%), il existe

une augmentation du lit vasculaire par dila-

tation des vaisseaux“. Cette augmentation

est probablement peu significative sur le
plan hémodynamique et n’affecte que la

performanceà l’exercice*. À condition que
l’Hb soit normale au début et que le patient

ne présente pas de gros problèmes vascu-

laires, il n’y a probablement pas besoin de

supplémentde protéines. ni de sang pourles
hémorragies inférieures à 20% du VC. Cette

affirmation devient inexacte, cependant. si
après la restauration du volume sanguin per-

du les paramètres hémodynamiques ne se

sont pas normalisés. Lindication d un sup-
plément de volume efficace (sang. pro-

téines) se pose surtout dans les hémorragies

qui dépassent 20% et devient obligatoire

pour des hémorragies supérieures a 30%.

La période post hémorragique où
le patient se trouve et la durée du choc sont

évidemment importantes pour la décision.

Le moment idéal de l’administrationestà la
fin de la période d’hémorragie active et au

début de la période de séquestration liqui-

dienne. En d’autres termes, la reconstitu-

tion d’un VE est particulièrement utile
avant que les lésions ischémiques capil-

laires avec hyperperméabilisation de l’en-

dothélium et transudation des protéines

s’installent. I! faut répéter qu’à cette étape,
la restitution du VCE avec des électrolytes

demande 5 fois plus de lactate Ringer que

de colloïdes, ce qui pourrait entraîner un
syndrome d’hypervolémie avec HTAetin-

suffisance respiratoire dans la période de
mobilisation des liquides. À cause de la

difficulté d’accepter la nécessité d’admi-

nistrer des liquides aussi rapidement que le
besoin est pour rétablir un VCE, on pro-

longe souvent la phase hypovolémique et

on favorise, ainsi, l’apparition des lésions

ischémiques capillaires et cellulaires, qui

sont à la base de l’insuffisance pulmonaire,

de l’insuffisance rénale et de l’insuffisance
des autres organes et systèmes. L’insuffi-

sance pulmonaire peut s’aggraver par la

suite dans la période de mobilisation des
liquides. Dans l’étape plus tardive de la

Cia us ink a
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période de séquestration des liquides, il est
probable que la perméabilité capillaire soit
déjà altérée et que les protéines perfusées

traversent en proportion plus ou moins
grande les parois capillaires. Si l’hyperper-

méabilité est extrême, elle ne peut qu’en-

traîner un oedème plus marqué des diffé-

rents organes (poumons, reins, etc.), oe-
dème, qui est plus difficile à déplacer, pré-

cisément à cause de sa richesse en pro-
téines. Évidemment, l’insuffisance viscé-

rale et, en particulier pulmonaire, s’ag-
grave et peut devenir non traitable. Clini-

quement, on peut cependant se rendre

compte assez vite de l’installation de cette
étape d’après le peu d’influence des perfu-

sions de protéines sur les paramètres circu-
latoires (TA, TVC, RC). Si besoin est en-

core de volume efficace dans cette étape,

l’administration de la masse érythrocytaire
pour obtenir des Hb supérieures à 12 g%

(mais pas plus de 14-15%) a l’avantage de
ne pas quitter le lit vasculaire et donc de

refaire l’état hémodynamique. Elle contri-
bue également à la meilleure oxygénation

tissulaire par l’enrichissement en Hb du

sang qui perfuse les tissus. Il est presque

certain, d'autre part, que dans cette étape,
le VC du patient doit dépasser largement
son VC 1déal et afin que le patient redresse

son état hémodynamique et sorte des
-complications du choc étiquetté “irréver-

sible”et donc, de toute façon à issue fatale,

il faut persister à lui apporter du sang ou des

protéines bien au-dessus des pertes calcu-
lées ou des valeurs mesurées du VC comme

sa seule chance de survie”. On peut avoir
ainsi la satisfaction de constater que le choc

n’était pas aussi “irréversible” qu’il le pa-

raissait.
L’évolution physiopathologique

de l’état hypovolémique aigu nous permet

donc de mieux comprendre les résultats

contradictoires observés avec l’administra-
tion des protéines chezles patients en déplé-

tion de VC parles différents auteurs. Toutle

problème réside dans la durée de l’état hy-

povolémique ou plus précisément dans la
période postdéplétion aiguë ou se trouvait le
patient. Cette dernière précision explique

les variations individuelles en terme de

temps (quelques heures à quelques jours).
Contrairement à d’autres chercheurs, je

pense que l’avantage d’administrer tôt les

protéineset non pas exclusivementdes crys-
talloïdes ne réside pas seulement dans la

diminution du volume nécessaire pour réé-

quilibrer hémodynamiquement le patient,

volume qui retournant dans la période de

mobilisation des liquides dansla circulation

peut la submerger, mais surtout dansle fait

que, en rétablissant vite l’hémodynamique,

on prévient les lésions capillaires et cellu-
laires sévères qui déterminent les complica-

tions tardives souvent fatales.

Dans les autres situations de dé-

plétion aiguë de volume (déshydratation ou

translocation sévère de liquides), le VC doit

être refait par des crystalloïdes. La seule

exception doit être faite en cas de catas-
trophe hémodynamique où le rétablisse-
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ment plus facile du VC avec sang et pro-

téines permet de raccourcir le temps néces-
saire pour perfuser les quantités considé-

rables descrystalloïdes demandés parla res-

tauration de l’hémodynamique. Or. un délai

de quelques heures peut être décisif pour la

constitution de lésions capillaires et cellu-
laires sévèreset la défaillance hémodynami-
que totale.

Finalement, dans le cas d’aug-

mentation du lit vasculaire (choc septique).

l’indication de liquide “efficace” (érythro-

cytes, plasma) sembletrès justifiée pourla

période du choc. La substitution avec des

crystalloïdestout simplementrisque une hy-
pervolémie dans les phases tardives, d’au-

tant plus que. laissant la “replétion” protéi-

que initiale exclusivement au LI, peut l’ap-

pauvrir en protéines et le rendre moins
compliant.

 

summary
The blood volume (BV) and the

“effective” blood volume (EBV) are two

different entities, which are not identical.

except in normal people. In patients, a

normal BV value could correspond to a

very low EBV. This notion is not well

rooted in the medical throught.

The paper describes the succes-

sion of events starting with and follo-

wing an acute BV depletion. They ex-

plain why : 1) the circulatory parameters

(BP, CPV, etc.) can become unsatisfac-

tory for evaluating the EBV ; 2) above a

given value, losses of BV could not be

compensated anymore by the organism ;

3) any delay in the restoration of BV

leads to a progressively increasing need

of EBV ; 4) replacing of blood losses up

to 25% of the BV by crystalloids should

be interpreted, depending on the initial

Hb ; 5) the dispute colloids vs crystal-
loids has no sense, when one must res-

tore “blood” from packed-cells ; 6) plas-
ma is preferable to crystalloids to cover

increases in EBV, secondary to acute

BV depletions, providing it is given be-

fore capillary lesions appear ; 7) howe-

ver, even after this stage, the perfusion

of plasma can still be the only means left
to save the patient’s life, even if it often

aggravates some of the complications of

the hemodynamic failure.
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Étude
des duplications congénitales
du tube digestif:
à propos d’une observation
de duplication
congénitale du duodénum
 

Bruno Dandurand®

 

Résumé
Nous présentons un cas de duplication congénitale du duodénum.
L'étude histologique révéla que la duplication contenait des îlots
de tissu pancréatique ectopique, ainsi que de la muqueuse gastri-
que, duodénale et intestinale. À notre connaissance, cette dupli-

cation duodénale est unique dansla littérature médicale en ce
qu’elle contenait du tissu pancréatique hétérotopique symptomati-
que. L'enfant est complètement guérie et sa croissance est nor-
male depuis l’excision de la duplication duodénale. Nous étu-
dions le diagnostic et le traitement des duplications congénitales
du tube digestif.
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Jc terme “duplication du tube
digestif” comprend diverses
malformations entériques

congénitales kystiques, dont les parois
sont des tuniques intestinales recon-
naissables attenantes au vrai tube di-
gestif, et, publiées sous de multiples
noms, comme : intestins doubles,

iléon duplex, colon duplex, entérokys-
tomes, kystes entéroïdes ou entéro-

gènes, diverticule de Meckel atypique,
diverticules géants, kystes intestinaux
congénitaux, kystes neuroentériques,
kystes gastriques médiastinaux, kystes
bronchogéniques d’origine intestinale.
Par définition, les duplications du tube

digestif sont des formations sphériques
ou cylindriques attenantes au tube di-
gestif qui rencontrent trois critères :
 

|— un contact en un site quelconque du tube

digestif

2— une paroi musculaire de muscle lisse

3— un épithélium digestif ; peuvent y figurer

tous les types d’épithéliums digestifs et leur dé-

rivés, isolément ou simultanément.

 

Les duplications de l’oeso-
phage peuventêtre exceptionnellement
tapissées d’épithélium respiratoire,
vestige embryologique de l’intestin
primitif antérieur ; l’épithélium des
kystes entériques du médiastin posté-

vi TRI HE ptt; vi rtLH HE

rieur peut donc être digestif, respira-
toire, ou mixte.
 

Tableau I
 

Classification des duplications du tube di-

gestif.
 

Duplications juxta-intestinales

— sous muqueuses

— intra musculaires

— sous séreuses
 

Duplications extra-intestinales

— intra mésentériques

— extra mésentériques

— rachidiennes

fistules entériques dorsales

“notochordodysraphie”
 

Observation clinique

Unefillette de 2 ans, aupara-

vant en bonne santé, présente un syn-
drôme abdominal aigu : vomissement,

occlusion intestinale partielle et appa-
rition en quelques heures d’une grosse
masse abdominale. Analyses de labo-
ratoire : hémoglobine 7,8, hématocrite
52, hématest positif dansles selles sans
méléna, amylasémie élevée 314 u.1.,

abaissement des protéines plasmati-

ques. Repas baryté : cadre duodénal
déformé par un kyste (fig. 1). La lapa-
ratomie révéla un kyste contenant du
liquide à haute teneur d’amylase, 900
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u.i., qui fut drainé par dérivation in-
terne à proximité de l’antre gastrique.
Cette première opération soulagea im-

médiatement la patiente ; le kyste se
dégonfla.

Mais, après une amélioration

transitoire, l’enfant présenta de fré-

quents épisodes de sub-occlusion duo-
dénale nécessitant parfois des intuba-
tions gastriques et quelques hospitalisa-
tions ; sa croissance s’interrompit.
Puis, à 3 ans, le kyste gonfla de nou-
veau soudainement : or, durantl’hospi-

talisation, survint un épisode de sub-
occlusion intestinale haute au cours du-
quel l’enfant vomit du liquide limpide

et on observa la disparition du kyste,
commesi le liquide vomi en provenait
et que le kyste venait de se vider.

A la seconde laparatomie, le
kyste adhérait au mésocolon transverse
(fig. 2) ; I’estomac fut incisé au site de

la cicatrice chirurgicale antérieure : la .
lumière duodénale perméable était
comprimée par une duplication duodé-
nale antéro-latérale et, heureusement,
l’ampoule de Vater n’y était pas inclu-
se ; le pancréas, les canaux biliaires et

pancréatiques étaient normaux. Quoi-
que la duplication et le duodénum fus-
sent enveloppés par une séreuse
commune, ils avaient chacun leur

propre musculeuse, et il fut possible
d’extirper la duplication par dissection
minutieuse sans endommager la vascu-
larisation du duodénum. L’enfant est
complètement guérie et sa croissance
est normale depuis. L'examen histolo-
gique révéla que la duplication conte-
nait un mélange de muqueuse gastri-
que, duodénale et intestinale, ainsi que
des îlots de tissu pancréatique ectopi-
que (ce tissu pancréatique ectopique
explique la haute teneur d’amylase du
liquide intra-kystique).

Embryologie

Les duplications du tube di-
gestif proviendraient de plusieurs mé-
canismes embryologiques différents.
Les petites duplications intra pariétales
résultent de la persistance de bourgeons
diverticulaires embryonnaires du tube
digestif (théorie diverticulaire) ou de la
reperméabilisation anarchique des ag-

glomérats épithéliaux qui oblitèrent
transitoirement l’intestin primitif du-
rant le processus de comblement, puis
de recanalisation du tube digestif
(théorie soutenue par Bremer, Tandler,

Johnson). Les duplications tubulaires

et quelques duplications sphériques
proviennent de la persistance des va-
cuoles qui existent normalement du-
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Figure 2 — Kyste adhérant au mésocolon transverse.
 

rant la recanalisation de la lumière in-
testinale oblitérée avant que le cordon
intestinal ne redevienne un tube cylin-
drique par confluence progressive des
vacuoles. Les duplications tubulaires
longeantl’intestin et munies d’une pa-
roi musculaire commune résultent de
la formation d’un septum divisantl’in-
testin en deux tubes parallèles : coales-
cence partielle des vacuoles durant la
recanalisation. Les rares duplications

localisées du côté antimésentérique de
l’intestin moyen seraient des vestiges

du canal vitellin. Des duplications oe-
sophagiennes proviendraient d’un dé-
faut de cloisonnement entre le bour-
geon trachéobronchique et l’intestin
antérieur primitif résultant en une fis-
tule ; les vestiges de la fiscule fétale

entre l’arbre respiratoire et l’intestin
persistent soit commeduplication juxta
trachéale, duplication entre la trachée
et l’oesophage soit comme duplication
juxta oesophagienne. H y aurait peu de
différence fondamentale entre les
kystes médiastinaux d’origine intesti-

nale et ceux d’origine bronchique, et
les séquestrations pulmonaires pour-
raient être rapprochées du cadre des
duplications de l'intestin antérieur.
D’autres duplications para-
oesophagiennes du médiastin posté-
rieurreliées au canalrachidien (fistules
entériques dorsales) résultent de noto-

chordodysraphie : adhérence entre
l’ectoblaste et l’endoblaste causant un
dédoublement de la notochorde et la
formation d’une duplication par étire-
ment postérieur de l'intestin primitif
(au début de l'embryon l’ectoderme
neuralet l’endodermeintestinalse tou-
chent; si en un site ces deux structures
omettent de se détacher, l'adhérence
ecto-endodermique anormale rend la
fermeture ventrale de la colonne verté-
brale impossible, et les différences de
croissance entre ces deux structures
entraînent un cordon de cellules endo-
dermiques hors de l'intestin primitif:
il se résulte une duplication, un diverti-

cule ou un kyste, associé à des anoma-
lies vertébrales)'. La notochordodysra-
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phie engendre une gamme d’anomalies
rachidiennes : spina bifida, myélomé-
ningocèle, méningocèle antérieur se
continuant par une duplication entéri-
que, kyste entéroïde intra médullaire
véritable hernie trans-rachidienne. La
colonne cervico-dorsale est le site le
plus fréquent de notochordodysraphie
et il n’y a que 8 cas publiés où le tube
digestif traversait la colonne lombo sa-
crée et débouchait par le dos. Des di-
verticules géants abdomino-
thoraciques, des duplications kystiques
mésentériques, des kystes oesopha-
giens entériques du médiastin posté-
rieur, des duplications tubulaires gas-

tro-intestinales résultent ainsi des ves-
tiges entériques dorsaux de la notochor-
dodysraphie. Certaines duplications ré-
sulteraient de la fusion de deux em-
bryons (monstres dont l’intestin anté-

rieur ou l’intestin postérieur est dé-
doublé). La théorie de la coalescence

partielle des vacuoles durant la recana-
lisation de l’intestin primitif n’explique
que les duplications coliques totales
simples ou les 2 tubes parallèles sont
unis, séparés par un septum, et commu-
niquent à leur extrémités. Mais 1! faut
recourir à la diplogénèse pour expliquer
les duplications coliques totales ou les
deux colons individuels sont munis
chacun de leur propre mésentère et
s’accompagnent de duplications urogé-
nitales complexes.

Symptomatologie

Les duplications du tube di-
gestif peuvent demeurer complètement
silencieuses jusqu’à ce qu’on les dé-
couvre par hasard durant une laparato-
mie ou par des radiographies pulmo-
naires. Plusieurs duplications se mani-
festent par de la douleur abdominale,
par des masses abdominales, par des
hémorragies gastro intestinales (hautes
ou basses, aiguës ou chroniques), par
un syndrome d’occlusion intestinale,
par de la dysphagie, de la dyspnéeet de
la détresse respiratoire. La majorité des
duplications sont localisées au petit in-
testin et sont diagnostiquées par des
signes d’obstruction intestinale par-
tielle : une masse abdominale, des coli-

ques, quelques vomissements ; mais
l’obstruction intestinale peut devenir
totale et évoluer vers la péritonite, la

rectorragie et le choc. Les duplications
peuvent entraîner le volvulus soudain
de l’intestin. I] est parfois impossible
d’opacifier radiologiquement les du-
plications de l’intestin grêle, mêmesi
elles causent des hémorragies sem-
blables aux diverticules de Meckel ou
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des saignements imperceptibles conti-
nuels résultant en anémie. Une dupli-
cation à proximité de la valvule iléo-
caecale peut être le point de départ
d’une intussusception iléo-colique à
différentier des intussusceptions ba-
nales.

La physiopathologie de l’ori-
gine des symptômes se résumeainsi :
I’épithélium tapissant la duplication
peut secréter tant de liquide que la
pression intrakystique franchit le seuil
de la douleur ; en l’absence de commu-

nication avec l’intestin, le kyste est

voué à un accroissement de volume qui
peutêtre rapide. S’il existe une ou plu-
sieurs communications, il peut se pro-
duire des phases de débacle signalant
la vidange du kyste. La duplication
peut devenir tellement dilatée qu’elle
comprime et obstrue le segment adja-
cent du tube digestif. La duplication
localisée entre les feuillets du mésen-
tère peut comprimer les vaisseaux mé-
sentériques déclenchant la nécrose du
segmentintestinal adjacent qu’ils irri-
guent. L’épithélium tapissantla dupli-
cation peut contenir du tissu hétéroto-
pique gastrique et pancréatique secré-
tant des enzymes qui causent des ul-
cères peptiques de la paroi de la dupli-
cation ou dans la paroi intestinale
contigue. Il en résulte des hémorra-
gies, des perforations aiguës suivies
d’abcès ou de fistules chroniques dans
n’importe quel organe voisin de la ca-
vité péritonéale, de la cavité pleurale
ou de leurs parois.

Traitement

Les duplications qui causent
de la douleur ou qui se présentent sous
forme de masse abdominale ou thora-
cique sont évaluées radiologiquement,
puis enlevées chirurgicalement”""?,
Mais plusieurs duplications nécessitent
des opérations urgentes parce qu’elles
se présentent d’emblée par des compli-
cations : occlusion intestinale, perfo-

ration causant une péritonite ou une
médiastinite, volvulus et choc, hémor-

ragie digestive, intussusception, né-
cessitant une réduction chirurgicale et
la résection de la duplication iléale res-
ponsable. Lorsqu’exceptionnellement
la duplication est indépendante del’in-
testin et munie d’une vascularisation
propre, l’exérèse chirurgicale simple
sans léser l’intestin est facile. Or la
majorité des duplications partagent une
vascularisation commune avecl’intes-
tin adjacentet, pour peu quela duplica-
tion soit complexe, son exérèse se sol-
dera aussi par la résection du segment

  
nue au

intestinal. Lorsqu’une duplication ne

peut pas être enlevée complètement
sans devoir réséquer des organes vitaux
adjacents sains, on doit se contenter de
drainage interne ou de résection par-
tielle et de peler la muqueuse du
segmentrésiduel de duplication laissée
en place.

Voyonsle traitement chirurgi-
cal variable selon le site de la duplica-
tion.

Oesophage

Les duplications oesopha-
giennes sontlocalisées du côté droit de
l’oesophage ; quoiqu’elles soient adhé-
rentes à l’oesophage, la majorité des
duplications simples sont non commu-
niquanteset peuventêtre facilementex-
cisées, si elles ne sont pas
enflammées”. Si la duplication est en-
flamméeet fortement adhérente, il est
sage en excisant la presque totalité du
kyste de ne pas réséquerle site où les 2
parois sont soudéesparl’inflammation,
mais de peler la muqueuse secrétoire
qui reste sur le morceau de paroi de la
duplication quiest laissé collé à l’oeso-
phage. Quant aux duplications thoraco-
abdominales, elles peuvent être enle-
vées en totalité par incision abdomino-
thoracique ou peuvent être opérées par
étapes (thoracotomie suivie plus tard de
laparatomie). Pour quelques longues
duplications tubulaires abdomino-
thoraciques provenantde l'intestin, il a
suffi de n’exciser que la portion intra
abdominale par laparatomieetà travers
la duplication tubulaire de peler la mu-
queuse de la portion intra-thoracique,
sans inciser le diaphragme ni sans es-
sayer d’enlever la portion tubulaire
inoffensive intra thoracique (dégarnie
de sa muqueuse).

Estomac

Les duplications de l’estomac
se manifestent par des malaises épigas-
triques, des vomissements, des vous-

sureset par des ulcères peptiques quand
la duplication est close ou si elle n’est
munie que d’une petite communication
avec la cavité gastrique principale. On
dénombrait 83 duplications de l’esto-
mac publiées jusqu’en 1974*. Les pe-
tites duplications peuvent être facile-
ment énuclées de la paroi gastrique. La
gastrectomie partielle, incluant la du-
plication, est un bon traitement pourles
duplications limitées à la région pylori-
que. Maisil est impossible de soigner
par gastrectomie totale les duplications
qui impliquent l’estomac entier chez
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les enfants sans entraver leur crois-
sance : c’est pourquoi il ne faut faire
qu’une excision partielle de ces dupli-
cations sans réduire le volumedel’es-
tomac. Une autre solution consiste à
pratiquer une large exérèse du septum
intercavitaire et de réséquerles ulcères
peptiques, s’il y en a dans la duplica-
tion ; l’existence d’épithélium gastri-
que tapissant une duplication gastrique
qu’on laisse en place après avoir résé-
qué le septum intercavitaire, ne pré-
senterait pas les mêmes complications

qu’en d’autres sites du tube digestif,
comme le petit intestin, puisque ses
secrétions acides se déversent dans
l’estomac. Une autre solution consiste

à énucléer totalementla duplication de
la paroi gastrique ; l’abondante vascu-
larisation gastrique permet l’excision
d’assez grosses duplications ; puis la
muqueuse résiduelle de la paroi est pe-
lée et la surface cruantée est laissée
telle quelle ou peut être recouverte par
le colon transverse”.

Duodenum

Les symptômes des duplica-

tions duodénales sont attribuables à
l’accumulation de liquide à l’intérieur

de ces kystes étanches qui grossissent
et compriment le duodénum : douleur,
masse abdominale palpable, vomisse-

ment, occlusion partielle. Quelques
duplications duodénales exception-
nelles peuvent avoir un trajet trans-
diaphragmatique (duplication duodé-
nale tubulaire communiquant avec un
prolongement kystique extrapleural
sus diaphragmatique’ ; duplication
duodénale communiquant avec le pou-
mon droit causantde l’infection*). Des
chirurgiens soucieux d’éviter des trau-
matismes opératoires aux canaux bi-
liaires ou pancréatiques estiment pru-
dent d’inciser la paroi duodénale libre
face au kyste et de se limiter à découper
une large fenêtre dans la paroi
commune dupliquée : la kysto-
duodénostomie permet le dégonfle-
ment de la duplication duodénale et
l’évacuation continuelle des secrétions
dans le duodnum (milieu alcalin ca-
pable de neutraliser les sécrétions
acides)*. Lorsque l’ampoule de Vater

n’est pas incluse dans la duplication,
d’autres chirurgiens préfèrent enlever
totalementla duplication pouréviter de
créer un diverticule duodénal

permanent".

Intestin grêle

Les duplications de l’iléum et
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du jéjunum sontles plus fréquentes. La
majorité des duplicationssisesà l’iléon
sont enlevées avec un segment d’iléon
et de mésentère, par résection intesti-
nale simple et anastomose bout à bout.
II peut être impossible de réséquer la
duplication lorsque un iléon duplex en-
globe presque toute la longueur du petit

intestin ; alors, il faut faire autant d’in-
cisions a travers la paroi musculaire de
la duplication que nécessaire pour dé-
coller par dissection mousse et peler
toute sa muqueuse ; l’iléon duplex
ayant été entièrement vidé de sa mu-
queuse, le long tube musculaire dupli-
qué résiduel va s’affaisser constituant
une structure inerte inoffensive. Les

duplications tubulaires d’iléon duplex
ne communiquent avec l’intestin que
par leur extrémité caudale, tandis que
les duplications de colon duplex
communiquent par leur extrémité cé-
phalique et parfois par leur extrémité
caudale.

Colon

Les duplications de la valve
iléocaecale et du caecum nécessitent
habituellement l’exérèse du caecum et
d’un segmentd’iléon distal, puisla res-
tauration de la continuité intestinale par
anastomose iléo-colique. Les duplica-
tions closes isolées qui se présentent
commedes gros kystes mobiles facile-
ment palpables au colon transverse sont
excisés par énucléation ou par colecto-
mie segmentaire. Mais comment abor-
der les duplications tubulaires inter-
communicantes qui impliquent le gros
intestin en entier ; sachons que c’est
l’extrémité distale du colon duplex qui

est responsable de la symptomatologie
(constipation, sub occlusion par accu-
mulation de selles dans un des tubes,
prolapsus rectal du septum commun),
et que les premières réussites chirurgi-
cales consistèrent à anastomoserlatéra-
lementles deux tubes parallèles dupli-

qués par une longue incision restreinte
au sigmoïde* ; maintenant grâce aux
instruments d’auto-suture automati-
ques, on peut compléter la section du
septum et l’anastomose d’une extré-
mité à l’autre du colon duplex par quel-
ques petites incisions à peine suffi-
santes pour pouvoir y insérer l’instru-
ment GIA, sans devoir pourcela inci-
ser tout le colon. Ailleurs, en dessites
commele petit intestin, si une duplica-
tion était laissée in situ sans écorcer sa
muqueuse l’hétérotopie gastrique fré-
quente occasionnerait des complica-
tions d’ulcères peptiques ; mais heu-

reusement la majorité des duplications
tubulaires du colon sont tapissées uni-
quement de muqueuse colique réali-
sant un exemple de continuité endo-
cavitaire. Il n’y a donc aucune raison
d’enlever le colon en duplication (à
moins qu’exceptionnellement il soit
muni de muqueusegastrique) et il suf-

fit de transformer les 2 lumières tubu-
laires parallèles en une cavité unique
par anastomose latéro-latérale. Par
contre, on peut devoir réséquer un des
colons pour guérir les duplications
caudales diplogénétiques associées à
des duplications urogénitales
complexes (exstrophie, jambe supplé-
mentaire, etc.) lorsqu'il s’agit de 2 co-

lons individualisés et munis chacun
d’un mésocolon indépendant, et qui
s’abouchent au caecum par 2 orifices
distincts (dipygia : monstre double à
divergence caudale®).

Rectum

Les kystes entériques pré-
sacrés seraient des vestiges de l’intes-
tion caudal embryonnaire : défaut de
régression de l'intestin post-anal. Ces
masses pré sacrées palpables par tou-
cher rectal sont enlevées par voie péri-

néale ou par laparatomie, lorsqu'il s’a-
git de volumineuses duplications pel-
viennesrétropéritonéales. D’autres du-
plications rectales résulteraient de per-
turbation du cloisonnement coacal;
lorsqu’il y a deux lumières rectales pa-
rallèles, il suffit de les transformer en
un cylindre unique par septectomie
transanale.

Discussion

La première duplication
connue date de 1617 lorsque Blasius
découvrit une duplication de l’estomac

à l’autopsie d’un patient âgé de 35 ans.

Calder publia en 1733 la première du-
plication intestinale. Terrier' et Lecène
décrivirent la première duplication
iléo-caecale en 1904 etclassifièrent les

kystes entéroïdes. Vers 1937. Ladd,
Gross,' Holcomb et Farber proposerent
le terme de duplication du tube digestif.
Le duodénum est un site très rare de
duplication ; jusqu’en 1966 on ne dé-
nombrait qu’une vingtaine de duplica-
tions duodénales publiées dans la
littérature”. Quantà la première opéra-
tion efficace réussie pour une duplica-
tion duodénale, il s'agissait d’un drai-
nage interne par kysto-duodénostomie
que publièrent Gardner et Hart‘ en 1935

(en résumantla litérature antérieure de-
puis 1880, ils avaient décelé six autres
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duplications duodénales où l’ancien
traitement, le drainage externe par mar-
supialisation, s’était soldé par des
échecs).

La dérivation interne des du-
plications duodénales ou kysto-
duodénostomie est encore considérée
par plusieurs chirurgiens contempo-
rains comme demeurantl’opération ef-
ficace la plus sûre, compte tenu des
risques inhérents de dommage aux
voies biliaires et pancréatiques qu’en-
courent les résections au voisinage de
l’ampoule de Vater ; en fenêtrant un

large orifice à travers la paroi duodé-
nale commune,les secrétions de la du-
plication peuvent s’évacuer continuel-
lement et sont neutralisées en milieu
duodénal alcalin advenant la présence
d’hétérotopie gastrique dans la publi-
cation duodénale. Mais la kysto-

) duodénostomie présente le désavan-
tage de créer un diverticule duodénal
permanent ; c’est pourquoi plusieurs
chirurgiens préconisentl’exérèse lors-

| que cela est possible, c’est-à-dire à
| condition que l’ampoule de Vater ne

soit pas incluse dans le duplication
duodénale’. Plusieurs duplications
duodénales ont été complètement exci-
sées avec succès, la majorité l’ayant
été par simple énucléation détachantla
duplication de la paroi duodénale
commune. Mentionnons aussi quel-
ques réussites obtenues par des techni-
ques chirurgicales rarement utilisées,

comme : exérèse de duplication gas-
troduodénale, puis fermeture du moi-
gnon duodénal et gastro-
jéjunostomie ; excision de duplication
gastro-duodénale avec la paroi duodé-
nale antérieure, puis suture transver-

sale de la paroi antérieure sur drain
duodénal extériorisé par contre-
incision ; ou kysto-jéjunostomie sur
anse intestinale défonctionnalisée*.

 
Quant à notre duplication

duodénale, elle fut enlevée complète-
ment par énucléation simple et la pa-
tiente a guéri sans aucune complica-
tion ; pour ce faire, l’ampoule de Vater

fut préalablement identifiée à travers
une incision pré pylorique dansl’antre
gastrique et n’était pas englobée dans
la duplication ; quoique les couches
musculaires fussent fusionnées sous
une séreuse commune,il fut possible

de détacher totalement la duplication
de la paroi duodénale par dissection
minutieuse à travers les couches mus-
culaires sans endommager le duodé-
num.À notre connaissance, la duplica-

tion du duodénum que nousrapportons
est unique dansla littérature médicale,
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parce qu’elle contenait du tissu pan-
créatique hétérotopique symptoma-
tique.
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summary
 

A case of congenital duplication
of the duodenum is described. The dupli-

cation contained gastric, duodenal. intes-

tinal glands and ectopic pancreatic no-

dules.
To our knowledge, this is the

first case of duodenal duplication with

symptomatic pancreatic heterotopia pu-

blished in the medical literature.

The child is completely cured,
and presented a normal growth since the

excision of the duodenal duplication. A

subject review about diagnosis and treat-
ment of duplications of the alimentary

tract is discussed.

 

bibliographie
1.Daudet :

Symposium de la Société Française de

Chirurgie Infantile consacré aux duplica-

tions. Ann. Chir. Infant. 1967 : 8 : 1.

2.Houston et Lynn. :

Duplications of the small intestine in chil-
dren. Mayo Clinic Proc... 1966 41 : 246.

3.Gross, Holcomb et Sidney Farber :

Duplications of the alimentary tract. Pe-

diatrics. 1952 : 9 : 449,

4.Gardner et Hart :

Enterogenous cysts of the duodenum.
J.A.M.A. 1935 ; 104 : 1809.

5.Simpson:

Surgicalcorrection of caudal duplication.

J. Pediat. Surg. 1973 ; 8 : (6) 935.

6.Bouliane, Cloutier et Archambault :

La duplication gastrique. Ann. Radiol.

1976 ; 19 : 559-562.

7.Beardmore et Wiglesworth :

Vertebral anomalies and alimentary du-

plications. Ped. Clin. N. Amer.. 1958 :

96 : 457.

8.Hendren et Kim :

Abdominal surgical emergencies of the

newborn. Surg. Clin., N. Amer.. 1974

54 : (3).

9.Waterston :

Operative treatment of alimentary canal

duplications. British Association of Pe-

diatric Surgery, XXth congress, London,

1973.

10.Rickham, Lister & Irving :

Neonatal Surgery. Butterworth 1978,

chapter 32.

11.Mustard, Ravitch, Snyder, Welch,

Benson :
Pediatric Surgery. Year Book Med.

12.Swenson:

Pediatric Surgery A.C.C. 3e édition.

 

 

 

      

          

  

        

  

       

  

    

  

        

  

 

  
   

   

    

    
  

    

  
        

  
  

   

  
  
  

  

i
nhi,pe da

Glintestis
  

dipyridamole
GUIDE THERAPEUTIQUE CONCIS
CATEGORIE THERAPEUTIQUE OU

PHARMACOLOGIQUE
1 \nhibiteur de l'adhésion et de l'agrégation plaquettaires
2. Vasodilatateur coronarien

INDICATIONS ET UTILISATION CLINIQUE
Maladie coronarienne La thérapie concomitante Persantine et
AASest indiquée pour les patients ayant survécu à un infarctus
du myocarde. Le taux de rechute d'infarctus du myocarde est
réduit d'une façon significative par une telle thérapie.
Maladie thrombo-embolique Persantine est indiqué pour la
prévention des complications thrombo-emboliques postopéra-
toires associées au remplacement prothétique de valvules
cardiaques.
Angine de poitrine chronique Persantine (dipyridamole) a été
employé avec succès pour le traitement à long termede divers
états causés par une diminution du débit coronarien. Dans
l’angine de poitrine chronique, la dipyridamole peut souvent
éliminer ou espacer les attaques angineuses, augmenter la
tolérance à l'effort et même permettre de réduire la consomma-
tion de nitroglycérine. La dipyridamole n'est pas indiquée pour
arrêter une attaque aiguë d'angine.
Cependant, la dipyridamole peutêtre utile aux malades après la
phase aiguë d'un infarctus du myocarde, en leur procurantles
avantages des effets vasodilatateurs de ce médicament sur les
coronaires et la possibilité d'améliorer la circulation collatérale
dans le myocarde.
À des doses thérapeutiques, la dipyridamole ne provoque pas de
chute de la tension artérielle ou d'accélération du rythme
cardiaque. Cependant, au cours de la phaseaiguê de l'infarctus
du myocarde, la tension artérielle peut devenir assez instable;
les risques possibles associés à l'administration de la
dipyridamole dans ces circonstances n'ont pas encore été
complètement déterminés. Dansle traitement de l'infarctus du
myocarde, à la phase aiguë. l'administration de la dipyridamole
n'est pas recommandée.

CONTRE-INDICATIONS
À ce jour, on ne connaît pas de contre-indication particulière.

PRÉCAUTIONSÀ PRENDRE
Des doses excessives de dipyridamole pouvant provoquer une
vasodilatation périphérique, il faut administrer cette substance
avec précaution aux malades atteints d'hypotension.

EFFETS SECONDAIRES
Aux doses généralement recommandées pour le traitement de
l'angine de poitrine, les effets secondaires nuisibles sont faibles
et transitoires. Au début du traitement on a parfois observé des
éruptions cutanées et parmiles autres rares effets indésirables,
des céphalées, des étourdissements, des nausées, des bouffées
de chaleur, une syncopeou dela faiblesse. Des légers malaises
gastriques peuvent survenir de temps à autre; on peutles éviter
parla prise des comprimésavec un verre de lait. Une dose élevée
du médicament peut parfois provoquer de l'irritation gastrique,
des vomissementset des crampes abdominales. De rares cas de
ce qui semblait être une aggravation de l'angine de poitrine ont
été observés, habituellement au début du traitement. Mêmesi
ces réactions adverses surviennent rarement, l'arrêt de la
médication entraine rapidement la disparition des symptômes
indésirables lorsque ceux-ci s'avèrent persistants ou intoléra-
bles pour le malade.
Lorsque Persantine est employé en association avec l'AAS pour
prévenir une éventuelle rechute d'infarctus du myocarde, le seul
effet secondaire nettement attribuable à Persantine est la
céphalée. Cette réaction secondaire montre une augmentation
de 5.5% dans le groupe de patients traités par l'association
Persantine + AAS sur le groupe recevantl'AAS seul. Les autres
réactions adverses se produisant au cours de la thérapie
associée Persantine + AAS sont indentiques à celles mention-
nées précédemment, en plusdes effets secondaires bien connus
de la thérapie à l'AAS, en particulier des douleurs ou malaises
gastriques et des hémorragies gastrointestinales.
ux doses plus élevées de Persantine, généralement recom-

mandées pour le traitement des malades porteurs de prothèses
valvulaires cardiaques, il peut se produire une augmention dans
la fréquence des réactions adverses.

SYMPTOMES ET TRAITEMENT DU SURDOSAGE 1
Lhypotension, si elle se produit, est en général transitoire; le cas 8
échéant. des médicaments vasopresseurs peuvent être adminis-
trés.
POSOLOGIE ET ADMINISTRATION
Maladie coronarienne La dose orale recommandéeaux patients
ayant subi antérieurement un infarctus du myocarde est de 75
mg de Persantine administré conjointement à 324 mg d'acide
acétysalicylique, trois fois par jour. i
Maladie thrombo-embolique La dose orale recommandée est
de 100 mg q.i.d une heure avant les repas. Une dose
quotidienne moindre de 100 mg de Persantine administrée en
même temps qu'une dose quotidienne de 1 g d'AAS prolonge de
façon indentique la survie plaquettaire.
Angine de poitrine chronique La dose orale recommandée est
de 50 mgt.i.d. prise au moins une heure avant les repas. Dans
certains cas. des doses plus élevées peuvent être nécessaires.
La réaction clinique est progressive: atteignant son effet
maximal dans les trois mois Suivant un traitementininterrompu.

PRESENTATION
1 Comprimé à 25 mg un comprimé rond dragéifié. de couleur orange et
portant | empreinte de la tour d Ingelheim

2 Comprimé à 50 mg un comprimé rond. dragéifié. de couleur corail et
portant | empreinte de la tour d Ingelheim

3 Comprimé a 75 mg un comprimé rond, dragéitié. de couleur rouge et
portant | empreinte de la tour d Ingelheim À

Emballages Persantine a 25 mg et a 50 mg est présenté en flacons de 100 Ë
et de 500 comprimés .
Persantine a 75 mg est présenté en tlacons de 100 comprimés

La monographie Persantine est disponible sur demande.
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(triazolam)
Hypnotique
Renseignements thérapeutiques

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

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

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

Chez l'homme, les doses orales de triazolam sont

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

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

farine sodique per Os.

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

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

de dix-huit ans.

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

Mise en garde:|| importe d'avertir les personnes
prenant le Halcion (triazolam) que l'emploi
simultané d'alcool et de neurodépresseurs risque
de produire un effet additif. L'association
alcool/doses thérapeutiques de triazolam a causé
une sévère dépression du système nerveux
central.

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

signification clinique.

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

dance à abuser de médicaments.

Chez les patients âgés ou débiles, et chez ceux
avec troubles cérébraux de nature organique, on
recommande d'amorcerle traitement au Halcion
avec la plus petite dose possible, pour l'augmenter
graduellement. si besoin est, afin d'éviter le risque
de sédation excessive, d'étourdissement et de
troubles de la coordination.

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

UN PRODUIT DE 7811 MARQUE DEPOSEE HALCION CF 1217 2C
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Upjohn
LA COMPAGNIE UPJOHN DU CANADA

865 YORK MILLS ROAD
She DON MILLS. ONTARIO

 

Pour l’insomniaque

une meilleure nuit de

sommeil...

minimum d’effet sur

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

Précautions: Faire preuve de prudence en pré-
sence de symptômes de dépression ou de signes
de dépression latente. particulièrement une ten-
dance au suicide: des mesures de protection
peuvent être nécessaires.

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

Se montrer vigilant face à un dysfonctionnement
rénal ou hépatique

Réactions défavorables: La fréquenceet la sévé-
rité des réactions défavorables du Halcion
(triazolam) sont reliées à la dose. Les réactions les
plus fréquentes sont: somnolence matinale. abru-
tissement. vertiges. étourdissement. troubles de la
coordination. céphalée et nausées. Une somno-
lence grave et des troubles de la coordination
signalent une intolérance au médicament ou le
surdosage. Les réactions moins fréquentes sont
agitation, altérations gustatives, dépression, vue
trouble, irritabilité. amnésie antérograde (voir MISE
EN GARDE). constipation, éruption cutanée.

diarrhée, malaises épigastriques, nervosité.
faiblesse, confusion. yeux brülants. sécheresse de
la bouche, tinnitus. palpitations. fatigue. hoquet.
hallucinations. troubles visuels, élévation des taux
des SGOT.bilirubine totale et directe et phospha-
tase alcaline. Des réactions paradoxales (stimula-
tion, excitation. hyperactivité ou autre réaction

adverse du comportement) ont été rapportées
Leur fréquence est plus grande s'il y a des anté-
cédents de troubles émotionnels et/ou de maladie
mentale

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

Les études expérimentales sur les animaux
indiquent que de massives doses intraveineuses
de triazolam peuvent causer un collapsus cardio-
pulmonaire et que ce processus peut être inversé
par la respiration mécanique positive et la per-
fusion i.v. de lévartérénol. De plus, l'hémodialyse
el la diurèse forcée ne semblent pas être fort

utiles. Comme pour tout surdosage intentionnel, le
médecin doit considérer la possibilité que le sujet
ait également avalé d'autres médicaments.

Posologie et mode d’administration: li inc. ‘2
d'individualiser la posologie pour obtenir l'effet
hypnotique recherché et pour éviter une hyper-

sédation et d'autres effets indésirables.

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

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

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

Monographie envoyée sur demande.
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"SILÉQUILIBRE
POTASSIQUE EST UNE
SOURCE D'INQUIÉTUDE

L'ANTIKALIURIQUE DYAZIDE
EST LE CHOIX LOGIQUE.

POSOLOGIE ADULTE: Hypertension-la posologie d'attaque est d'un
comprimé deux fois par jour, après les repas La dose peut ensuite Bre aug:
mentee ou réduite, selon les cas. Si deux comprimés par jour, Ou plus, sont
nécessaires, on les administrera en doses frachonnées Dedème- la paso
logie d'attaque est d'un comprimé deuxfois par jour, après les repas Après
fetour au poids normal, on peut instituer une cure d'entretien d'un com
primé par jour. Ne pas dépasser quatre comprimés par jour
INDICATIONS: Hypertension Iégere ou modérée chez les malades accusant
de l'hypokalièmie et chez ceux pour qui la déplétion potassique esttout par
ticulièrement dangereuse (digitalisés, par ex) Les médecins ne sont pas
unanimes surl'occurrence et/ou la signification chimique de l'hypokalièmie
chezl'hypertendu traité aux diurétiques dutype thuazide seuts, ni sur l'emptoi
des associations antikaliuniques commetraitement systématique de l'hyper-
tension Oedèmes liés à l'insuffisance cardiaque globale, à la cirrhose, au
syndrome néphrotique, oedême produit par les stéroides et oedème 1diopa
thique 'Dyazide’ est précieux chez les malades dontla réaction aux autres
diurétiques est inadéquate
CONTRE-INDICATIONS: Dysergie rénale ou évolutive (notamment aug
mentation de I'oligune et de l'azotémie) ou accroissement de l'attesnte fonc
tlannelle hépatique Hypersensibilité Potassium sénique élevé Allaitement
MISE EN GARDE: Les suppléments potassiques ne doivent pas être em
ployés avec ‘Dyazide' car l'hyperkaliémie peut en résulter On à signalé de
I'hypetkaliemie (>6 4 mEq/l) chez divers malades de 4%chez les moins de
60 ans a 12%chezles personnes de 60 anset plus - l'occurrencetotale étant
inférieure à 8% En de rares cas, on a observé conjointement des troubles
cardiaques Procéder à des dosages périodiques du potassium, surtout chez
les personnes âgées,chez les diabétiques ou lorsqu'une insuffisance rénale
est soupçonnée ou avérée Si l'hyperkalièmie se maniteste, cesser l'admimis
tration de ‘Dyazide’ et le remplacer par une thiazide seule L'occurrence
d'hypokaliémie est plus faible avec 'Dyazide' qu'avec les thiazides seules,
toutefois, si elle se manifeste, elle peutentrainer une intoxication digitalique
PRÉCAUTIONS. Effectuer périodiquementdes épreuves de laboratoire (azote
uréique, electrolytes, par ex.) et un E CG . surtout chez les personnes âgées,
chez les diabéhiques, dansles cas d'insuffisance sénale et chez ceux que ont
accusé de l'hyperkahémie au cours d'un précédent traitement à l'aide de
‘Dyazide’ |! peut se produre un déséquilibre électrolytique, notamment chez
les matades soumis à des régimes pauvres en Sel ou à de fortes doses de
‘Dyazide’ pendant de longues périodes Sutvre de pres les cirrhotiques aigus
pour décéler rapidement tout signe de coma hépatique On peut observer une
rétention d'azote réversible Les matades doivent être observésrégulièrement
par suite de l'occurrence possible de dyscrasies sanguines,d'atteinte hepa
tique ou d'autres réactions idiosyncrasiques Effectuer les épreuves de labo
ratoire nécessaires Des réactions de sensibilisation peuventse produire chez
les malades ayant des antécédentsd'allergie ou d'asthme |! est recommande
de pratiquer des analyses hématologiques periodiques chez les cirhotiques
avec spl galie Ajustet la posologie des antihyp
conjointement Leseffets antihypertenseursde ‘Dyazide’peuventêtre accrus
chez le malade ayant subi une sympathectomie l'hyperglyceme et la gly
cosurie peuvent se produire Chez les diabétiques, les besoins en (nsuline
peuvent se trouver modifies I! arnive qu'apparaissent l'hyperuncemieet la
goutte On à signale que les thiazides provoquent parfois une exacerbation
ou une activation du lupus erythemateux dissémuné On à conslaté desaltera
tions pathologiques des parathyrordes Chez des personnes sournises à un
traitement prolongé par les thiazides Le tramtérene peut provoquer une
diminution de la réserve alcalineavec possibilitéd'acidose métabolique ll est
possible que l'administration de ‘Dyaz1de’ provoque une elévation des transa
minases Les thiazides peuvent diminuerla reaction artérielle à la noradréna
line et accroîtrel'effet paralysantdela tubocurarine, par conséquent. on agira
avec circonspection chez des matades sur le point de subir une intervention
chirurgicale. Les thiazides traversentla barrière placentaireet se retrouvent
dansle tait malernel |! peut en résulter, chez le foetus ou te nouveau né, une
hyper b , une ytopème, une du
glucidiqueet autres réactions mndesirables qui se sont produites chez l'adulte
Ne pas prescrire aux femmes enceintes a moins que le medicament ne soit
consideré comme essentiel à la santé de la malade
RÉACTIONS INDÉSIRABLES: Les effets secondaires suivants sont lès a
l‘emplor des thiazides ou du triamterene
Voies digestives xérostomie, anorexe, 1rritalion gastrique, nausees, vomisse
ments, drarrhée, € ictère chol pancréalite.
des glandes salivaies Les nausees peuvent généralement être evitées en
administrant le médicament après les repas Ne pas oublier que les nausées
el les vomissements peuvent aussi indiquer un déséquilibre électrolytique
(vor "Précautions”) Systeme nerveux central elourdissements, vertiges,
paresthésies, céphalées, xanthopsie
Reactions dermatologiques par hypersensibiile fièvre, purpura, anaphylaxie,
photophobie, éruptions cutanées, urticaire, angeite necrosanle
Réactions hématologiques leucopème, thrombocytopème, agranulocytose.
anémie aplastique
Reactions cardiovasculaires l'hypotension orthostatique peut se mandester
et peut êlre aggravee par l'alcool. les barbiluriques ou les narcohiques

Déséquilibre électrolytique (voir “Precautions”)
Réactions diverses hypergiycemie, glycosutie, hyperuncemie, spasmes
musculaires, faiblesse, impatience motrice. troubles transitoies de l'accom
modahon
PRÉSENTATION: Comprimés couleur pêche, sécables, monogrammés SKF
E93, enflacons de 100. 500, 1.000 et 7,500 DIN 181528

PAAB Renseignements generaux disponibles sur demande
CCPP |« Smith Kine & French Canada Ltd. 1981 D/ MIBICE
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Résumé
Les auteurs rapportent une observation de déficit en immunoglo-

3 bulines chez une patiente ayant une polyarthrite récidivante et un
psoriasis cutané à début précoce.
L'histoire familiale révèle, du côté maternel, deux cas de psoria-

sis dont l’un avec atteinte articulaire. Le père de la patiente pré-
sente par ailleurs une dysgammaglobulinémie (hypo IgM et hy-

    

per IgA).
Les rapports entre le psoriasis, la polyarthrite, maladies a
composante immunologique, et le déficit immunitaire sont dis-
cutés.
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FRS ‘hypogammaglobulinémie

est une affection peu fré-
quente, touchant les garçons

de façon congénitale, comme dans la
maladié de Bruton, mais aussi bien les

deux sexes, et cela à un âge parfois
plus avancé, commedansl’“hypogam-
maglobulinémie commune à expres-
sion variable” (HGC). Cette dernière
forme, décrite souvent chez l’adulte

comme secondaire à un thymome, une

néoplasie ou une immuno-
suppression, apparaît chez l’enfant
sans étiologie déterminée, parfois
congénitale ou acquise tardivement.
En fait, ce qui caractérise cette HGC

est la détection de lymphocytes B, par
la méthode des rosettes EAC (récep-

teur Cz), la présence d’Ig de surface-
(immunofluorescence avec fragments

F (ab)’,) ou les Ig agrégées (récepteur
Fc). Classiquement, l’exploration de
leur immunité cellulaire par les
méthodes conventionnelles ne révèle
pas d’anomalie majeure, mais le rôle
d’un lymphocyte T, suppresseur de la
différenciation plasmocytaire des cel-
lules B, a été évoqué. L’HGC entraîne

une importante susceptibilité aux in-
fections, mais s’associe aussi à des ma-
nifestations auto-immuneset éventuel-
lement des néoplasies. La survenue
d’un psoriasis et d’une polyarthrite
chronique chez une patiente atteinte

d’HGC offre une observation intéres-

sante.

Observation

J... est née a terme, des suites

d’une grossesse sans complication
avec un poids et une taille appropriés
pour l’âge gestationnel. Dès le
deuxième mois de vie, elle présenta
des lésions cutanées chroniques, dia-
gnostiquées par biopsie cutanée à l’âge
de 3 ans commeun psoriasis. Au plan
des infections, depuis un érysipèle du

bras gauche survenu à la suite d’une
vaccination par le DTC à 4 moisdevie,
se succédèrent une suite ininterrompue
d’amydalites, de bronchites et de
conjonctivites, avec des germes pyo-
gènes fréquemmentisolés dans les sé-
crétions. Cette répétition d’infections
broncho-pulmonaires aboutit à l’âge de
15 ans à des bronchiectasies du lobe
inférieur gauche et un syndromerespi-
ratoire obstructif et restrictif. C’est
alors qu’une immuno-électrophorèse
révéla la panhypogamma-
globulinémie de la patiente. Par la

suite apparurent, d’une part, des ar-
thrites des poignets, des coudes et des
genoux, ainsi qu’uneatteinte radiolog1-
que de l’articulation temporo-
mandibulaire et des signes inflamma-
toires non spécifiques aux tests de labo-



  

 

ratoire (élévation de la vitesse de sédi-
mentation, des “plaquettes”, du fibri-
nogène et du complément), d’autre

part, une rechute de son psoriasis tou-
chant le tronc, les membres supérieurs

et le cuir chevelu. Depuis, arthrite et

psoriasis évoluent, séparément, sous
forme de rémissions et récidives. Une
thérapie aux gamma-globulines injec-
tables, diminuant la fréquence des in-
fections, n’améliora pas les poussées
articulaires ou cutanées.

Par ailleurs, l’histoire fami-

Hale de J... est assez chargée, puisque,
du côté maternel, une tante, sa grand-

mèreet la soeur decelle-ci souffrent de
psoriasis. Sa grand-mère de plus pré-
sentait, dès l’âge de 22 ans, une polyar-
thrite déformante. Son père, sujet aux

infections bronchiques répétées, avait

une hypo IgM (inférieur à 40mg/
100ml) et une hyper IgA (570mg/
100ml).

Données
immunologiques
de la patiente

Le dosage par immuno-

diffusion des immuno-globulines mon-
tra, a plusieurs reprises, des taux bas
d’IgG a 200mg/100ml (Normale:
800mg/100ml), d’IgA a 2mg/100ml]
(Normale: 50mg/100ml) et d’IgM a
3mg/100ml (Normale: 50mg/100ml).
Aucune anomalie de courbure des Ig
n’apparut à l’immuno-électrophorèse.
Par ailleurs, les dosages des IgE au
radio-immuno-essai furent de 10 Ul/mI
pour des normales à 60 = 40 Ul/ml
(Lausanne, étalon 69/204). La pré-

sence de lymphocytes B en nombre
normal dans le sang de la patiente fut
attestée par des rosettes EAC a 11%
(témoin à 13%), des lg agrégées a 9.5
(N: 5 — 15), des Ig de surface à 6

(Normale: 5 15) y à 3.2 (Normale: 3

— 8) et œ à 2.4 (Normale: 0.5— 2). Par
contre, des fonctions anticorps très

abaissées furent démontrées par desal-
lo-hémagglutinimes anti-B pratique-
ment absentes pour un groupe sanguin
A et une sérologie négative pour la
diphtérie, le tétanos, la coqueluche etla

polyomyélite, après une vaccination
antérieure adéquate et un rappel ré-

cent.

 

Aucune anomalie majeure de
l’immunitécellulaire ne fut décelée par
les tests in vitro. Le pourcentage des
lymphocytes T évalué par la méthode
des rosettes E était de 53 (Normale: 50

— 75%) pour un nombretotal de lym-
phocytes sanguins entre 2500 et 3500/
mm3. Les réponses prolifératives des
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lymphocytes en présence de mitogènes
(PHA, Pokeweed Mitogen, Concava-
lin A), d’antigènes (tuberculine et can-

didine) ou de cellules allogéniques en
culture mixte furent toujours normales.
Par contre, si les tests d’hyper-
sensibilité retardée cutanée furent posi-
tifs pour la tuberculine (Pure Protein
Derivative 10 unités I.D.), ils furent
négatifs pour l’épreuve à la Candidine
(dilution 1/100.000) et la streptodor-
mase-streptokinase (Varidase 20

unités).

On ne mit jamais en évidence
d’auto-anticorps (Coombs, Latex, An-
ti-nucléraire, Anti-musculaire), ni de
complexes immunscirculants.

Discussion

Les données sur l’immunité
cellulaire et humorale du psoriasis ont

été obtenues, dans la plupart des cas,
chez des individus sans trouble immu-
nologique préalable. La survenue d’un
psoriasis chez une patiente atteinte
d’HGC permet de mettre en relations
les anomalies attendues dansle psoria-
sis avec celles décrites chezla patiente.

Bien sûr, l’élévation classi-
que des gamma-globulines', surtout
des IgA”et des IgE*, n’est pas retrou-
vée chez la patiente ayant une panhy-

pogammaglobulinémie. En fait,
d’autres auteurs avaient trouvé des
taux non augmentés d’IgA* ou d’IgE°
dans un grand nombre de psoriasis cu-
tané. La recherche d’anticorps anti-
gammaglobulines ne les a pas mis en
évidence, bien qu’ils puissent être
trouvés dans l’HGC et le psoriasis”*.
De la même façon, la recherche d’au-
to-anticorps circulant n’en démontra
aucun. Des résultats satisfaisants ne
purent être obtenusà l’immunofluores-
cence d’une biopsie cutanée. La pré-
sence des complexes immuns circu-
lants détectés par la déviation du Clq’
ou la précipitation par le polyéthylène
glycol dans le psoriasis est difficile-
mentinterprétable en raison dela diffé-
rence d’évolutivité des lésions cutanées
et du fait qu’au départ les hypogamma-
globulinémiques ont souvent un Clq
abaissé™''.

L’étude de l’immunité cellu-
laire de la patiente ne fut en rien diffé-

rente des autres patients atteints
d’HGC. Un nombre total de lympho-

cytes circulants, avec plus de 50%
d’entre eux formant rosette E. s'ac-

corde avec des chiffres identiques obte-
nusdansle psoriasis non compliqué "".
D’autres auteurs rapportent un taux de
rosette E"*"*'"® ou s'abaissant suivant

l'évolution des lésions cutanées' . Les
réponses prolifératives lymphoblasti-
ques, tant en présence de mitogènes.
que d’antigènesou decellules allogéni-
ques en culture mixte, furent normales
chez J... Ces données, retrouvées chez

la plupart des patients avec HGC. peu-
vent s'observer aussi dans le psoriasis
comme les réponses a la PHA™" et au
PWM ou montrer des réponses abais-
sées comme avec la Concavaline A".

Le problème des populations T sup-
pressives se pose alors. Dans l'HGC.
l’induction de cellules suppressives par
le traitement aux gamma-globulines in-

Jectables a été bien démontrée par Anne
Durandy et coll.” et ces cellules sup-
pressives semblent être des lympho-
cytes T, comme le démontrentles anti-
corps monoclonaux de Schlossman.
Ces lymphocytes T suppresseurs. im-
pliqués dans la pathogenèse de nom-
breuses maladies auto-immunes. sem-
blent également jouer un rôle dans le
psoriasis où ils ne joueraient pas leur
rôle dans la régulation des
proliférations". Quelque soit le rôle de
ce lymphocyte T suppresseur. l'HGC
s’associe en cours d'évolution à une
grande variété de maladies auto-
immunes. Ainsi en témoignent 10 de
nos 30 patients avec HGC qui présente-

rent deux anémies hémolytiques a
coombs positif, un purpura thrombocy-

topénique. une maladie de Addison.
deux kerato-conjonctivites, une gas-
trite atrophique, deux pelades et surtout
deux psoriasis. La survenue d’une po-
lyarthrite, forme possible d’une arthrite
chronique juvénile, ne surprend pas
dans un tel tableau. En effet, la littéra-
ture souligne cette association'“*!==",
La relation de l’arthrite avec le psoria-
sis est bien documentée, mais l’hy-
pothèse d’un rhumatisme psoriatique
ne peut qu'être soulevée.

Quantà l’aspect familial, des
hypogammaglobulinémies “acquises”
d’une part*”*-"” ou du psoriasis d'autre
part”, il pourrait témoigner d’une pré-
disposition génétique à un agent peut-
être viral”, non encore défini.

 

summary
An observation of a patient

with immunoglobulins deficiency, relaps-

ing polyarthritis and curaneous psoriasis
is reported. Family history reveals. on
maternal side. two cases of psoriasis.
one of which had joint involvement. The

patient's father had low levels of IgM
and hyper IgA. The relations between

psoriasis, polyarthritis. immunological
diseases, and hypogammaglobulinemia
are discussed.
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Carriere
intéressante
dans la ville
modele

omnipraticien/
anesthésiste
 

Kapuskasing, ville modèle du nord est a la
recherche d'un omnipraticien semi-bilingue ou
bilingue avec expertise en anesthésie.

L'hôpital Sensenbrenner déssert une
population d'environ 20,000 personnnes. Présente-
ment, trois chirurgiens généraux ainsi que onze
omnipraticiens pratiquent dans la région. Notre
seul omnipraticien anesthésiste a beaucoup dediffi-
culté à suffrir aux exigences des nombreuses in-
terventions chirurgicales.

Il existe a Kapuskasing un groupe indépen-
dant de huit médecins dans une clinique privée a
proximité de l'hôpital.

L'hôpital jouit de deux salles d'opérations
modernes, d’un local pour les soins intensifs bien
équipé, 64 lits actifs, ainsi que 18 lits chroniques.
Nous planifions un nouvel édifice dont l'ouverture
est prévue pour le milieu de la décennie.

Kapuskasing est située sur la route trans-
canadienne #11. Les services de transport, soit par
avion, par train ou par autobus, sont excellents. On
y retrouve deux écoles secondaires, dont l’une est
principalement de langue française, un collège
technique, ainsi qu’un collège universitaire.

Les facilités de récréation sont multiples et
modernes. La pêche et la chasse sont excellentes et
leur accès,facile.

Le Comité de Recrutement se fera un plaisir
de vous souhaiter la bienvenue pour que vous puis-
siez nousvisiter le plus tôt possible, à nos frais.

Contactez:

M. M.B. Ord,
Secrétaire-Trésorier,
Le Comité de Recrutement,
Hôpital Sensenbrenner,
10 Rue Drury,
Kapuskasing, Ontario.
P5N 1K9
Téléphone: (705) 335-6041
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pensezà l’action prévisible de
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les dragées agissent durantla nuit,

les suppositoires et le micro-énéma
exercent leur effet en moins d'une'heure

Présentation: Dragées a 5 mg
Suppositoires à 10 mg
Suppositoires à 5 mg pour enfants
Micro-énéma 10 mg/5 ml
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Tagamet
(cimétidine)

CLASSE PHARMACOLOGIQUE
Antagoniste du récepteur H, de l'histamine
ACTION
La cimétidine inhibe de façon compétitive l'action
de l'histamine au niveau du récepteur H,. Elle
inhibe, nuit et jour, la sécrétion basale d'acide gas-
trique ainsi que la sécrétion d'acide gastrique
stimulée par les aliments, l'histamine, la pen-
tagastrine, la caféine et l'insuline. Par suite de la
diminution du suc gastrique, elle réduit la sécrétion
totale de pepsine. Le médicament n'a pas d'effet
sur le rythme d'évacuation gastriqueni sur la pres-
sion du sphincter oesophagien inférieur.
INDICATIONS
eUlcère duodénal et prévention des récidives
d'ulcère duodénal;

eulcère gastrique non malin;
*reflux gastro-oesophagien;
hémorragie digestive haute;
ehypersécrétion liée au syndrome de Zollinger-
Ellison, mastocytose diffuse et adénomes
endocriniens multiples;

«prévention de l‘'ulcère de stress,
«prévention de la pneumonie de déglutition.
CONTRE-INDICATIONS
ll n'existe aucune contre-indication connue.
PRÉCAUTIONS
États gravidiques, allaitement : Les antécédents
cliniques chez la femme enceinte sont limités. Des
études animales n'ont révélé aucune altération de
la fertilité ni aucun effet délétère sur le foetus.
‘Tagamet’ traverse la barriére placentaire. Il est
également sécrété dans le lait maternel. On doit
mettre en balance les effets salutaires prévus et
les risques potentiels. ‘Tagamet’ a été utilisé lors
d'essais cliniques sur la prévention de la
pneumonie de déglutition chez les femmes subis-
sant une césarienne ou un accouchement par voie
basse sans atteinte au foetus.
Enfants : Dans un nombre restreint de cas, on a
administré, en prises fractionnées, 20 à 40
mg/kg/jour, par voie orale ou intraveineuse. On
doit mettre en balance les effets salutaires prévus
et les risques potentiels.
Troublesdela fonction rénale : Les personnes souf-
frant d'un trouble rénal fonctionnel doivent
recevoir une posologie plus faible. (Voir
POSOLOGIE ET ADMINISTRATION.)
Interactions médicamenteuses : 'Tagamet' peut
réduire le métabolisme hépatique des anti
coagulants du type warfarine, de la phénytoine,
du propranolol, du chlordiazépoxyde, du
diazépam et de la théophylline. Ce phénomène en
augmente donc les taux sanguins. On ne remarque
pas cet effet avec les benzodiazépines qui sont
métabolisées par des voies autres que le système
hépatique. On a signalé des effets contraires
significatifs avec des anticoagulants du type war-
farine et l'on conseille donc de surveiller attentive-
mentle temps de prothrombine et de rectifier la
posologie d'anticoagulant si nécessaire.
Ulcère gastrique : La réaction symptomatique à
‘Tagamet’ n'élimine pas l'existence possible d'un
cancer gastrique.
Injection intraveineuse rapide : On a signalé cer-
tains cas, rares, d'arythmies cardiaques et
d'hypotension à la suite de l'administration rapide
de 'Tagamet’ injectable en embole intraveineux.
(Voir POSOLOGIE ET ADMINISTRATION)
REACTIONS INDESIRABLES
On a observé chez un petit nombre de malades de
la diarrhée légère et transitoire, de la fatigue, des
étourdissements et des éruptions. On a signalé
chez de rares malades, l'apparition d'une
gynécomastie légère et réversible lors d’un traite-
ment prolongé. On a également signalé chez quel-
ques malades une diminution de la formule
leucocytaire (y compris l'agranulocytose), throm-
bocytopénie, anémie aplastique, des cas confu-
sionnels réversibles, surtout chez les malades âgés
ou les grands malades, comme ceux qui souffrent
d'insuffisance rénale ou de psychose organique;
fièvre, hépatite, néphrite interstitielle, pancréatite,
de légères augmentations de la créatinine
plasmatique et des transaminases du sérum.
SURDOSAGE
Aucun effet indésirable n'a été observé dans les
cas où les sujets avaient absorbé jusqu'à 20 g. Le
rétablissement s'effectua sans incidents.
Traitement : Vomissements ou lavage gastrique,
surveillance clinique et mesures de soutien. La
respiration assistée peut être utile.
POSOLOGIE ET ADMINISTRATION - ADULTES
(Les expériences chez l'enfant sont limitées. Voir
PRECAUTIONS.)
Lors des études cliniques, 'Tagamet' a été utilisé,
en prises fractionnées, à des posologies allant
jusqu'à 2 400 mgparjour.
ULCÈRE DUODÉNAL ÉVOLUTIF, ULCÈRE
GASTRIQUE NON MALIN, REFLUX GASTRO-
OESOPHAGIEN
600 mg deux fois par jour (au déjeuner et au
coucher) ou 300 mg quatre fois par jour (aux repas
et au coucher). En cas d'ulcère duodénal, il faut
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maintenir le traitement pendant 4 semaines au
moins, en cas d'ulcère gastrique, pendant 6
semaines au moins et en cas de reflux gastro-
oesophagien, pendant 8 à 12 semaines.
Prévention des récidives d'ulcère duodénal : 400
mg au coucher ou 300 mg deux fois par jour, au
déjeuner et au coucher. Ce traitement doit être
maintenu pendant 6 à 12 mois.
HEMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE
Chez les malades dont le trouble revét une telle
ampleur que les transfusions sont nécessaires,
‘Tagamet’ doit être administré par voie paren-
térale, de préférence en injection intraver
neuse ou en perfusion intraveineuse intermittente,
jusqu'à 48 heures après l'arrêt de l'hémorragie.
A ce moment, on peut prescrire l'administration
orale du médicament.
Administration orale : 600 mg deux fois par jour
(aupetit déjeuner et au coucher) ou 300 mg toutes
les 6 heures.
Injection intramusculaire :
heures.
Injection intraveineuse: 300 mg toutes les 6 heures.
Diluer ‘Tagamet’ dans du soluté de chlorure de
sodium à 0,9 %(ou autre soluté 1.v. compatible) pour
obtenir un volume total de 20 mL, puis injecter
lentement en prenant au moins 2 minutes. Ce mode
d'administration n'est pas recommandé en cas de
maladie cardiovasculaire.
Perfusion intraveineuse intermittente : 300 mg
toutes les 6 heures. Diluer “Tagamet’ dans 100 mL
de soluté de dextrose a 5 % (ou autre soluté 1.v.
compatible) et perfuser pendant 15 à 20 minutes.
S'il est nécessaire d'accroître la posologie, l'ac-
croissement doit se faire par des administrations
plus fréquentes de doses de 300 mg mais la
posologie quotidienne ne doit pas dépasser 2 400
mg.
PATHOLOGIE DE L'HYPERSÉCRÉTION
(Syndrome de Zollinger-Ellison, par exemple)
300 mg quatre fois par jour, aux repas et au
coucher. Il peut être nécessaire d’administrer des
doses plus élevées ou plus fréquentes pour
maîtriser les symptômes. Si l'administration intra-
veineuse est nécessaire, la posologie est la même
que pourL'HÉMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE.
PREVENTION DE L'ULCERE DE STRESS
300 ma par voie intraveineuse toutes les 6 heures,
ou plus souvent pour maintenir un pH gastrique
supérieur à 4. (Voir détails sur l'administration
intraveineuse ci-dessus.)
PREVENTION DE LA PNEUMONIE DE
DEGLUTITION
En cas d’interventions d"'urgence : 300 mg par voie
1m. une heure avant l'induction de l'anesthésie et
300 mg i.m. ou 1.v. toutes les 4 heures jusqu'à ce que
le sujet réponde aux instructions verbales.
En cas d'interventions à froid : administrer la
même posologie que ci-dessus mais on peut ad-
ministrer 300 mg par voie orale la veille de
l'intervention. Voir les détails sur l'administration
intraveineuse dans la rubrique sur L'HEMOR-
RAGIE DIGESTIVE HAUTE.
MODIFICATION POSOLOGIQUE POURLES
MALADES ATTEINTS DE TROUBLES RÉNAUX
FONCTIONNELS
300 mg toutes les 12 heures par voie orale ou intra-
veineuse.Si l'état du maladel'exige, l'administra-
tion peut être effectuée toutes les 8 heures ou
même plus fréquemment en prenant certaines
précautions. Dans le cas d'insuffisance rénale
grave, l'on utilisera la fréquence d'administration
la plus basse compatible avec une bonne réponse
thérapeutique. En présence d'une atteinte hépati-
que, 1l peut être nécessaire de réduire davantage
la posologie.
Hémodialyse : Une seule hémodialyse de 4 heures
entraine l'épuration de plus de 80 % d'une dose i.v.
de 300 mg. Dans la mesure du possible, il faut
modifier le programmeposologique pour quel'ad-
ministration de l'une des doses coïncide aveclafin
de l'hémodialyse.
Dialyse péritonéale : Elle ne semble pas éliminer
de grandes quantités de “Tagamet’
STABILITÉ DE LA FORMEINJECTABLE
‘Tagamet’ injectable est stable pendant 48 heures à
la température ambiante lorsqu'on l'ajoute à la
plupart des solutés intravemeux.
‘Tagamet’ injectable ne doit pas être réfrigéré.
PRÉSENTATION
Comprimés de 200, 300, 400 et 600 mg de
cimétidine.
Liquide 5 mL du liquide renferment du
chlorhydrate de cimétidine équivalant à 300 mg de
cimétidine(alcool 2,85 % v/v).
Injectable : 2 mL de la solution renferment du
chlorhydrate de cimétidine équivalant à 300 mg de
cimétidine.
Les médecins et pharmaciens peuvent recevoir la
monographie sur demande.

SKSF
une société Smithl4hne

300 mg toutes les 6

SMITH KLINE &FRENCH CANADA LTD.
Mississauga, Ontario L5N 2V7  
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Lettres

au rédacteur

 

À propos
de l’article de Bonnardeauxet coll.
sur la condition physique
d’une population masculine
de la région de Montréal
 

Monsieur le rédacteur,
Dans un numéro précédent de

L’Union Médicale du Canada, Bonnar-

deaux et coll.’ rapportent des normes

pour le VO, max prédit au moyen de la
formule de von Dôbeln et coll:
y = 1,29 [L. (H-60"}°* @ 00884 T

où y est le VO,max en L/min, L, la

puissance d’effort sous-maximal en
kpm/min, H, la fréquence cardiaque

correspondante en bpm, T, l’âge du
sujet en annéeset e, la base naturelle ou
Nétérienne (e = 2,718).

En appliquant cette formule
aux données de base rapportées par
Bonnardeauxet coll., le poids étantes-
timé à partir des volumes de VO,max

prédit en L/min et en ml *kg' * min”, les
valeurs de VO,max prédit sontfort dif-

férentes de celles rapportées par ces
mêmes auteurs (tableau I).

En général, il y a surestima-
tion croissante en fonction de l’âge, ce
qui peut expliquer les valeurs plutôt
élevées alors rapportées pour les
groupesplus âgés. La complexité de la
formule a sans doute entraîné une er-
reur de programmation informatisée
qui a échappée à Bonnardeauxetcoll.
Ceux-ci ont en fait utilisé la formule
suivante:
y = 1,29 [L (H-60)"' e *** T] 0,5

Les valeurs prédites selon As-
trand et Ryhming' (tableau I), valeurs

habituellementutilisées dans les autres
études, sont en général de 15% infé-
rieuresà celles obtenues par la formule
de von Dôbeln et coll.*, facteur quià lui
seul explique les résultats plus élevés
des sujets de Bonnardeauxetcoll.’ lors-
que ceux-ci étaient comparés à d’autres
populations. Landry et coll.* ont aussi
récemment observé que leurs résultats
étaient de 9% inférieurs à ceux de Bon-
nardeaux et coll., observation évidem-
mentfallacieuse.

Il apparaissait important d’ap-
porter les corrections nécessaires aux
normes erronnées publiées antérieure-
ment.

 

Tableau I

1.Astrand P.-O. et Ryhming I.:

A nomogram for calculation of aerobic

capacity (physicalfitness) frompulse rate

during submaximal work. J. Appl. Phy-
siol., 1954 ; 7 : 218-221.

2.Bonnardeaux J.L., Bonneau J. et Johnson

F. :
Étudede la condition physique d’une po-
pulation masculine de la région de Mon-

tréal. L'Union Méd. Canada, 1976 :

105 : 1632-1638.
3.Dôbeln W. von, Astrand I. et Bergstrôm

A. :
An analysis of age and other factors rela-

ted to maximal oxygen uptake. J. Appl.

Physiol., 1967 : 22 : 934-938.
4.Landry F., Carrière S., Poirier L., Leblanc

C., Gaudreau J., Moisan A., Carrier R. et

Potvin R. :
Observation sur la condition physique du

Québécois. L'Union Méd.Canada.

1980 : 109 : 1-8.

 

Luc Léger

Département d’éducation physique
Université de Montréal
 

 

 

VO,max prédit selon von Dôbeln. Astrand et Bergstrom pour une population masculine montréalaise

(YMCA. 1976) : valeurs originales (Bonnardeaux et coll. 1976). valeurs corrigées et valeurs prédites

au moyen d’une version informatisée du nomogramme Astrand-Ryhming (1954).
   

 

Âge 20-39 30-39 40-49 50-59 60-69
n ~250 ~250 ~250 ~250 - 20

£ X original* 43.4 41.1 39.2 38.2 40.9
3 X corrigé 39.1 35.1 32.1 30.0 30.6

X AR 33.2 29.2 27.5 26,0 26,3
À orig. corr + 11% + 17% + 22% + 27% + 34%

À AR-corr - 15% - 17% - 14% - 13% - 14%
 

* Valeurs en mi » kg" - min
  
1114 L'UNION MÉDICALE DU CANADA



 

ib

here

Phy.

nso

35€ D

> Mon-

D  

   Réponse de
monsieur Fernand Landry

Monsieur le rédacteur en chef,

Nous accusons réception de la
photocopie d’une note de M. Léger, du
Département d’éducation physique de
l’Université de Montréal, que vous
nous avez fait parvenir avec votre lettre
du 10 septembre 1982.

La note de M. Léger concerne
un article de M. Bonnardeaux et de ses
collaborateurs publié dans l’Union Mé-
dicale du Canada en 1976. Les deux
dernières phrases de la note de M. Lé-
ger sembleraient cependant nous
concerner puisqu’on y lit ce qui suit :
“Landry et coll.‘ ont aussi récemment
observé que leurs résultats étaient de
9% inférieurs à ceux de Bonnardeauxet
coll., observation évidemment falla-

cieuse, Il apparaissait important d’ap-
porter les corrections nécessaires aux
normes erronées publiées antérieure-
ment” (sic).

Nous croyons comprendre
que la critique de M. Léger s’adresse-

rait ainsi à notre article intitulé Obser-
vations sur la condition physique des
Québécois paru dans L’Union Médi-
cale (Tome 109, no 5, mai 1980).

Qui veut bien et surtout sait
lire le français constatera à la lecture de
notre article que ce dernier n’avait en
rien pour objet de faire part “d’observa-
tions évidemmentfallacieuses” (sic) ou

de publier des “normes erronées”(sic).

Le titre de notre article (i.e. Observa-
tions sur la condition physique des
Québécois) ainsi que le tableau II qui
s’y trouve (i.e. Résultats de l’estima-
tion de la VO, max de l'échantillon

québécois par rapport à ceux d’études
canadiennes et à des normes popu-
laires) illustrent à notre humble avis nos
intentions. Nous ne croyons aucune-
ment avoir à nous rétracter ni sur les
chiffres, ni sur le texte de notre article,
ni encore sur l’esprit qui nous animait à
vouloir partager nos observations avec

nos collègues de la communauté scien-
tifique et professionnelle du Québec et
du Canada.

On pourra remarquer par sur-
croît que dansla portion de notre article
qui traite de la consommation maxi-
male d’oxygène, nous n’avons pas
comparé nos résultats avec ceux de M.
Bonnardeaux auquel M. Léger repro-
cherait d’avoir rapporté des résultats
“trop élevés” sur la base d’une “erreur
de programmation informatisée”. Nous
nous permettons de souligner que les
formules de prédiction et les facteurs de
correction auxquels M. Légerfait allu-
sion sont depuis longtemps connus et
appliqués à notre laboratoire (cf. nos
références 18 et 19).

 

Fernand Landry, Ph.D.
Laboratoire des Sciences de
l’activité physique
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Jean-Louis Bonenfant“

1) Professeurtitulaire de pathologie,
Université Laval, Hôtel-Dieu de Québec.

Conférence prononcée lors du
congrès annuel de la Société canadienne-

française de Radiologie, à l’Hôpital Notre-

Dame de Montréal, le 6 novembre 1981.
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Albert Jutras 1900-1981.

 

hers collègues,

Je ne vous cacherai pas que
j’éprouve, en ce moment, un

sentiment d’imposture en montant à
cette tribune. Je suis bien conscient
que, ni ma formation d’anatomopatho-
logiste, ni mes faibles talents ne peu-
vent reconstituer, de façon adéquate,
le prestige, la renommée, la voix auto-
risée de celui dont nous honorons, ce
matin, la mémoire : le docteur Albert

Jutras.

N’eût été ce 16 février 1981.
c’est lui-même qui serait venu, pour
ainsi dire, dévoiler sa propre statue.
J’éprouve d’autant plus de difficultés à

masquercette imposture que, pour ho-
norer la mémoire de ce grand radiolo-
giste, on a fait appel à un fils de la Ville
de Québec, formé au Petit Séminaire
de Québec et à l’Université Laval.

Je prends done pour acquis
que le Séminaire de Trois-Rivières. où
le docteur Albert Jutras a fait ses études
classiques, n’a pas réanimé la flamme
de l’animosité et de l’hostilité qui ont
marqué les relations de Monseigneur
Laflèche et du Cardinal Taschereau.
J'ai foi en votre indulgence et je ne
ressens en aucune façon la nécessité de

demander la protection de la cour,
m’appuyant sur le décret de la Sacré-
Congrégation du 27 février 1883, dans
lequel le Saint-Siège ordonnait rigou-
reusement de cesser toute attaque
contre l’Université Laval et sa succur-
sale de Montréal.

AlbertTutnas
Quand le talent
rencontre la chance

Certes, l'honneur que vous
me faites atténue l’imposture. Vous
avez sans doute voulu souligner l’é-
troite parenté qui existe entre nos deux
disciplines : la radiologie et l'anatomie
pathologique. Vous êtes les spécia-
listes des ombres et des contourstissu-
laires, nous, des ombres et des

contours cellulaires. Nous sommes,
pour ainsi dire, les “voyeurs” de la
médecine. Une photographie du doc-
teur Léo Pariseau, fondateur de l’As-
sociation canadienne-française pour
l’avancementdes sciences et maître du
docteur Jutras à l'Hôtel-Dieu de Mon-
tréal, témoigne de la parenté de nos
deux disciplines, puisqu’on l’aperçoit
regardant au microscope, au moment
où il poursuivait sa carrière de militaire
et de radiologiste. Je n’ai pas retrouvé
de photographie d’anatomopatholo-
giste utilisant un appareil de rayons X !

L'intégration progressive et
rapide de la technologie à la médecine,
au cours des dernières décennies, n’a
pas soustrait à nos deux disciplines leur
caractère personnel et leurs interpréta-
tions subjectives. Nous sommes
conscients de vivre avec des alter-

nances de dogmeset d’hérésies, mais.
il faut bien admettre que l'erreur est
acceptable, voire agréable, lorsqu'elle
est personnelle et non pas informatisée
ou robotisée. Nous pratiquons allégre-
ment le felix culpa biblique.

L'UNION MÉDICALE DU CANADA
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À la suite de la célèbre lettre
“J’accuse” de Zola, au Président de la

République française, la France.
comme fréquemment au cours de son
histoire, se divise toujours en deux : les
dreyfusards et les antidreyfusards, les
intellectuels et les nationalistes, la
gaucheet la droite, qui se regroupèrent
alors dans la Ligue des Drois de
l’Hommeet du Citoyen et dansla Ligue
de la Patrie française, qui devait deve-
nir par la suite la célèbre Action fran-
çaise de Charles Maurras, dont l’in-

fluence au Canada français fut très
grande.

Les noms de Zola. France,
Barrès, Clémenceau, Jaurès, Drumont.

Félix Faure, Loubet, Péguy et combien
d’autres, nourrissent les chuchote-
ments, les rumeurset les bavardages de
cette époque. Dans bien des pays, l’an-
tisémitisme sommeille dans les esprits
et il ne s’agit que d'un nationalisme
politique et intolérant pour le réveiller.
L'histoire nous montre que le chemin
est parfois très court entre ce réveil anti-
sémitique et l’holocauste d’un peuple.
Le ‘mort aux Juifs” des Français n’était
pas idéologiquement plus noble quece-
lui du national socialisme allemand et il
en eut fallu de peu que cette hargne
antisémitique de la bourgeoisie fran-
çaise dégénère en violence, en guerre
civile et peut-être en holocauste des
Juifs français.

En 1900, la violence politique
et la piraterie sont encore l'expression

d’anachistes individuels, plutôt que
l’action bien organisée d’un terrorisme
international. C’est en 1900 que le roi
Humbert ler, d'Italie, et le Président
McKinley, des Etats-Unis, sont assas-
sinés par des anarchistes, mais, par
compensation, le Président Félix Faure

meurt avec sa connaissance qui n'était
pas de la lucidité mais qui avait nom
MadameSteinheil, ‘ravissante femme
mariée qui lui prodiguait de ses mains
expertes les plus tendres réconforts”.

Théodore Roosevelt que l’on
qualifia de “sacré cow boy” devenait
alors président des Etats-Unis. Une
nouvelle époque commençait pour ce
pays, dont l’expansion physique en
Amérique du Nord était maintenant
terminée. Un nouveau nationalismeto-
talement différent de celui d'Europe se
développait, non plus nourri par l’his-
toire, mais par la poursuite de l’effica-
cité et du progrès (Robert Lacour-
Gayet) et, selon les mots d’un juriste
de l’époque (Holmes), “ce sont les
juges qui fontla loi : ni la tradition ni
précédent ne doivent les influencer”.
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Avec les années 1900, le Ca-
nada subit sa première grande crise
d'unité canadienne suscitée par la
Guerre du Transvaal. où sont impli-
qués le petit peuple des Boers et la
puissante Angleterre. Les années 1899
et 1900 ont été dominées par ce conflit
qui sépara émotivement deux grands
hommespolitiques québécois, Sir Wil-
frid Laurier, premier ministre du Cana-
da, et Henri Bourassa ; ce dernier re-
mit à Laurier sa démission comme dé-
puté libéral de Labelle, malgré son
amitié, par suite de son opposition à
toute participation aux guerres de
l’Empire en dehors du territoire cana-
dien. Il faut croire que le caucus fédé-
ral des députés du Québecdecette épo-
que était moins unanime que celui
d’aujourd’hui. I] faut relire les dis-
cours de ces deux grands québécois
canadiens pour réaliser commentle na-
tionalisme canadien de cette époque
était presque exclusivement franco-
phone et québécois, et surtout. farou-
chement défendu par des membres du
Parlement fédéral. Le Québec n’avait
pas deux voix et la tribune du nationa-
lisme était a Ottawa.

L’envoi de deux contingents
de volontaires par les ministres de son
Excellence constitua aux yeux du Gou-
vernement “une preuve pratique du
profond dévouement et du loyalisme
de tout le peuple du Canada envers la
Souveraineet les Institutions de l’Em-
pire britannique”. Dans cette expres-
sion “tout le peuple du Canada”, il est
difficile d’y inclure les canadiens-
français qui refusaient de se battre pour

les prospecteurs d’or et de diamants
anglais. L'opposition fut vive. La
bruyante parade du |“ mars 1900 des
étudiants de McGill, pour célébrer la
victoire de Ladysmith, petite ville du

Transvaal assiégée depuis trois mois
par les Boers, se transforma en mani-

festation anti-française, que la Presse
interpréta, dans son édition du lende-
main, comme “la Guerre à Montréal”.
Cette manifestation donna lieu a de
violentes bagarres, à la Presse, à l’Hô-
tel de Ville, au Palais de Justice et à
l’Université Laval de Montréal, où

s’affrontèrent les étudiants franco-
phoneset anglophones, tout en hissant

le drapeau anglais ou en le brûlant.
En novembre 1900, Laurier

était reporté au pouvoir grâceà l’appui
massif du Québec et le News de Toron-
to écrivait alors : “C’est une situation
intolérable pour les canadiens de lan-
gue anglaise de vivre sous la domina-
tion des Français ! Il est infiniment dé-

plorable que le Gouvernement se
maintienne au pouvoirpar le vote mas-
sif d'une section du peuple canadien
parlant une langue étrangèreet entrete-
nant un idéal étranger à la race domi-

nante en ce pays”. Pour le World.
“l’Ontario a été forcé de se ranger
contre le Premier Ministre français”.

On craignait déjà le French Power!
Laurier fascinait le Québec, à qui tou-
tefois il ne reconnaissait pas d'opinion,
mais que des sentiments, selon sa ré-
ponse désormais célèbre à Bourassa.

Dansl'hebdomadaire Les Dé-
bats fondé en 1900, on vit apparaître
les premières idées d'indépendance et
de séparatisme et dans la Semaine reli-
gieuse de Québec, en janvier de la
même année, l’abbé David Gosselin
écrivait au grand scandale des tenants
de l’unité canadienne cette phrase:
“Levez vos yeux canadiens-français
parce que votre rédemption est
proche”. L'histoire du Québec est en-

trecoupée detels cris que les uns consi-
dèrent commederalliementet d'autres.
comme de trahison, selon leurs op-
tions.

Pendant que la Guerre du
Transvaal maintenait en 1900 les libé-
raux au pouvoir à Ottawa et à Québec.

Alphonse Desjardins, qui n'avait pas
encore développé de complexe, fondait
les Caisses Populaires à Lévis et la
compagnie du pont de Québec, prési-
dée par le Maire Parent, posait la même
année 1900 la pierre angulaire du Pont
de Québec.

Dans ce panorama politique.
il est parfois difficile de dissocier la
composante religieuse de la compo-
sante politique. L'Église s'est forte-
ment impliquée dans deux événements
d’une grande importance : la loi fran-
caise sur les Congrégations ct particu-
lièrementle règlementdes écoles mani-
tobaines, qui ont certes nourri les chu-
chotements, les rumeurs, les bavar-

dages dans beaucoup de foyers québé-
cois. La loi française de 1901 sur les

congrégations religieuses, défendue
par un docteur en théologie, médecin.
devenu par la suite premier ministre,
Emile Combes, prônait une politique
fortement anticléricale et introduisait
de façon formelle la laïcité de l'Etat.
Cette rupture des relations de la Répu-
blique française avec le Saint-Siège de-
vait marquer, par la suite, toutes les

structures politiques et sociales de la
France.

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

 

 

alt

Fra

je

quil

dors |

cie

qi
qu
nal

ARS

d'un

que

A
Ru

au

an

tot

san

J le

lo

RU

fs

du

fi

dou

ue

mi

mo

16s

de



ge

le Ma,

Die

Mie.

lo.

Wong
Ringer
as"

eg

Ut

Da,

dE
fis,

alg.

Hie

lig gf

30

bly

Sef
Nas

lige

als

hey

SU

Nh

irs,

+0

 

Le contrecoup québécois à la
situation politico-religieuse de la
France de 1900 se traduisit par un ré-
flexe de défense, soit par un resserre-
ment de l'équation race et foi. C’est
alors que plusieurs congrégations fran-
çaises d’enseignants chassés de leur
pays par la loi Combes s’établirent au
Québec sur l'invitation des évêques. Il
n’est pas étonnant que les tenants de la
laïcisation scolaire retirèrent le projet
d’un ministère de l’Instruction publi-
que qui avait failli se réaliser à la fin du
X1Xe siècle. L'Episcopat prit alors le
contrôle absolu des manuels scolaires
et on vit disparaître progressivement,
au niveau des écoles primaires, les pro-
fesseurs laïques qui, au XIXe siècle,
avaient contribué de façon remarquable
à l’enseignement, à ce niveau. La laïc1-
sation de la France a eu ici comme
contrecoup le contrôle confessionnel de

nos structures hospitalières et scolaires
et ce n’est qu’en 1964 qu’un gouverne-
ment québécois réussit à passer en
douce, dans une révolution que l’on

qualifia de tranquille, une loi créant un
ministère de l’éducation, quelques
mois après avoir affirmé que le gouver-
nement au pouvoir n’établirait jamais
de ministère de l'éducation !

A la fin du XIXe siècle, le
Québec a été beaucoup plus préoccupé
par le problème des écoles manito-
baines que parles possibilités du déve-
loppement économique de l'Ouest ca-
nadien. L'énergie constituait toujours
une vertu morale plutôt qu’une force
physique de la nature. La question des
écoles manitobaines était à cette épo-
que beaucoup plus bitumineuse queles
sables. En 1870, les catholiques fran-

çais du Manitoba, alors appelé la Ri-
vière Rouge, consentirentà entrer dans
la Confédération du Canada à condi-
tion qu’on y insère dansla Constitution
de la nouvelle province, leur droit aux
écoles séparées, catholiques et la re-
connaissance du français commelan-
gue officielle à l’égal de l’anglais ; ce
quileur fut accordé par le Parlement du
Canada, avec l’implication qu’aucune
législature inférieure ne pouvait tou-
cher à ces droits.

En 1890, le Premier Ministre
Greenway du Manitoba abolissait bru-
talement les écoles séparées, forçant
ainsi les enfants à fréquenter les Insti-
tutions anglo-protestantes. Dans un
premierjugement, la Cour Suprême du

Canada déclara ultra-vires cette loi :
cette décision de la Cour Suprême du
Canada fut par la suite annulée par le
Conseil Privé (1892) qui, finalement,
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en 1895, rendit un autre jugement re-
connaissant que les catholiques mani-
tobains avaient été réellement lésés
dans leurs droits scolaires et accordant
au Parlement du Canada le droit à une
législation dite rémédiatrice. Un pre-
mier projet de conciliation des conser-
vateurs fut d’abord combattu par Lau-
rier et, par la suite, devenu Premier
Ministre en 1896, il conclut un arran-

gement unilatéral, c’est-à-dire, sans la
coopération de l’une des deux parties,
par lequel on accordait dans les écoles
publiques du Manitoba une demi-heure
d’enseignementreligieux. L’unilatéra-
lisme m’apparaît fixé sur un chromo-
some fédéral.

C’est alors que les chuchote-
ments, les rumeurs. les bavardages de
l’opinion publique se transformèrent en

protestations véhémentes d’évêques,
d'hommespolitiques et de journalistes
et. finalement, en décembre 1897,
Léon XIII. dans une Encyclique intitu-
lée “Affari Vos” déclarait que la loi
qu’on a faite dans le but de réparation
est défectueuse. impotente. insuffi-
sante. À cette époque, Léon XIII
avouait que la Province de Québec lui
occasionnait plus de travail que toute la
chrétienté. Les évêques. les politiciens,
les délégués apostoliques se croisaient
continuellementsur l’Atlantique. peut-
être à la recherche d’une dolce vita ro-
maine !

Le XXe siècle a donc débuté
dans un nationalisme essentiellement
nourri de la langueet de la religion, ce
qui explique à cette période la quasi
unanimité de la Province de Québec
face aux grandes questions nationales.

 

: Eu
Le déjeuner s

Séminaire de Trois-Rivières.

H.aly Heentstrates
ith treaids EERIE

ur l’herbe de Manet qui eut plus sa place au Salon des Refusés qu'au parloir du Petit

La désintégration de cette unanimitéest
parla suite apparue avec la brisure de ce
tandem race-religion. Un nationalisme
nourri par la langue et la religion ne
peut que s’étioler dans un monde main-
tenant laïcisé ou multiconfessionnel.
Pour survivre, il doit alors s'appuyer
sur de nouvelles valeurs.

On ne peut reconstituer les an-
nées 1900, même très schématique-
mentsanss'arrêter quelques minutes au
domaine des beaux-arts.

Le domaine des

beaux-arts

À la fin du XIXe siècle, les
peintres impressionnistes s’identifient

toujours au Salon des refusés de 1874 et
ne réussissent guère à vaincre l'hostilité
des officiels. L'expression dansla lu-
mière, le feu des teintes légères, la fu-
sion du concret et de l'imaginaire que
l’on retrouve dans les oeuvres de De-
gas, Monet. Manet, Cézanne, Gaugin.
Lautrec, traduisent un immense mou-
vement de libération sociale. dont on
retrouve le pendant, en littérature. dans
l’oeuvre de Zola : en politique, dansles
discours de Jaurès et en musique, dans
les créations de Debussy.

Tous ces impressionnistes.
que l’on accusait encore, à l'Exposition
Internationale de Paris de 1900, de faire
le déshonneur de la France. devaient

dans les années subséquentes.
connaître un engouement qui fut pro-
bablement plus tardif au Québec. J'ai
de la peine à imaginer la présence du
Déjeuner sur l’herbe de Manet ou des
Grandes Baigneuses de Cézane au
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Parloir du Petit Séminaire de Trois-

Rivières, où Albert Jutras faisait ses
études classiques. L’impressionnisme
constitue sans contredit la manifesta-
tion artistique la plus importante de
cette époque, mais aussi la plus mé-
connue et décriée. Pourles peintres, il

apparaît plus prometteur de débuter
dans un salon des refusés que dansles
salons de la bourgeoisie. On retrouve
déjà en 1900 Picasso à Paris, dont
l’Enfant au pigeon présage de son ta-
lent et correspond à l’époque bleue de

ce peintre, que l’on qualifia tourà tour,
par la suite, de fumiste ou de génie,
jusqu’à sa mort à 91 ans.

Parallèlementà la peinture, la
sculpture de 1900 s’ouvrait à toutesles
audaces et à tous les anticonformis-
mes ; Rodin devait rapidement en de-
venir la figure dominante. Commeles
impressionnistes, il fut en conflit per-
manentavec les conventionset les pré-
jugés de son temps et de son milieu. Le
Baiser, le Penseur, le Balzac, les Bour-

geois de Calais et la Porte de l’enfer
devaient faire toutefois de Rodin le
premier sculpteur du monde, mais
après avoir été accusé de dépasser les
limites de la décence pour céder même

à l’érotisme. Les oeuvrestelles que la
Femmeaccroupie et le Baiser ont sou-
levé l’ire des bien pensants et, à l’Ex-

position Internationale de Chicago. de
1893, il fallait même une permisssion
spéciale pour voir le Baiser, oeuvre
maintenant anodine, puisque sa repro-
duction figure sur la couverture de plu-
sieurs livres de sexologie, dont quel-
ques-uns servent probablement de ma-
nuel scolaire au niveau primaire, à vos

enfants.
La France bourgeoise et inte)-

lectuelle divisée politiquement par
l’affaire Dreyfus, le fut également sur
une oeuvre de Rodin, soit la statue de

Balzac ; Rodin la présenta au Salon de
1898, plusieurs années après que la
Société des Gens de Lettres, présidée

par Zola, en eut placé la demande. Ce
Balzac de Rodin souleva toute une
tempête de protestations, la Société
des Gens de Lettres refusant même le
monument. On accusa Rodin d’avoi
voulu jouer au public une grosse farce,
‘cette sculpture étant qualifiée d’obscé-
nité, voire de tête de grenouille ou de
bonhomme de neige. Ce n’est qu’en
1939 que le Balzac coulé en bronze fut
finalementinstallé à Paris et considéré
alors comme un chef-d'oeuvre.

Les sensibilités, les techni-

queset les motifs qui ontfait l’impres-
sionnisme pictural et sculptural de-
vaient apporterà l’écriture musicale un
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renouveau que les critiques quali-
fiaient, par la suite, de musique im-
pressionniste. En 1894, Debussy créait

le Prélude à l’Après-midi d’un Faune.
tiré d’un poème de Mallarmé ; en
1900, les Nocturnes et, en 1902, Pel-

léas et Mélisande, tiré de l’oeuvre de
Maurice Maeterlinck et qui fut alors
considéré commele pointinitial d’une
ère nouvelle dans l’histoire de la mu-
sique.

La musique d’inspiration et

de pensée française, grâce aux oeuvres
de Debussy, Fauré, Ravel et Dukas, a
repris ses droits et, selon le jugement
de Léo-Pol Morin, ‘Ces musiciens-là
ont inventé quelque chose, après eux la
manière de penser et de sentir n’a plus
été la même en France”.

C’est durant les années 1900
que le théâtre lyrique italien crée ses
grands succès que l’on a qualifié de
“démogagie du pathétique”, ce qui ex-
plique peut-être le succès rapide de ces
oeuvres. Citons la Cavalleria Rustica-
na de Mascagni, Paillasse de Léonca-
vallo en 1897, la Bohème et la Tosca

de Pucini en 1900. Lucien Rebatet,
dans son histoire de la musique, écrit :
“La Tosca est bien du même tempsque
la terrible pièce montée du monument
Victor Emmanuel II, la seule laideur
de Rome, à quel point encombranteet
offuscante”. À cette même époque,Si-
belius devenait l’expression même de
la Finlande qui recouvraitla liberté et il
était vénéré en Amérique à la manière
d’un dieu. Sa Valse triste est restée à
jamais célèbre.

Contrairement à la peinture,
la sculpture et la musique, les oeuvres
littéraires connaissent généralement un
succès beaucoup plus rapide. La fidé-
lité du grand public aux oeuvreslitté-
raires est cependant plus fugace que

celle réservée aux tableaux et aux
sculptures. La majorité des oeuvreslit-
téraires qui ont pu influencer une épo-
que à un moment donné ne dépassent
guère une génération ou deux de lec-
teurs. Dans l’histoire de la littérature,
on retient beaucoup plus facilement le
nom des auteurs quelestitres de leurs
oeuvres. Les peintures et les sculptures
enrichissent les héritiers, mais les
livres, généralement, les encombrent.
Les bibliothèques se donnent, les
oeuvres artistiques se vendent à haut
prix. Ce caractère éphémère des
oeuvreslittéraires découle vraisembla-
blement du fait qu'elles sont présentées
dans un style qui épouse les modeset
les caprices de l’époque. Le livre est

modelé par la société contemporaine, le

tableau et la sculpture. par l'originalité
et l'audace.

Les académiciens, par leur
longévité légendaire, survivent généra-
lement à leurs oeuvres, qu'ils voient

même passer à l'oubli. Périodique-
ment, les best-sellers effacent ceux de
la génération précédente. La littérature
a cependant, dans l'immédiat. une
grande influence sur l'orientation de la
pensée. Lalittérature de la fin du XIXe
siècle et du début du XXesiècle a forte-
ment nourri les chuchotements, les ru-
meurs, les bavardages et les conversa-
tions de l'époque.

Avec le début du siècle, les
oeuvres de Flaubert, Maupassant, Zola

font place à celles de Barrès, Loti.
Bourget et Anatole France. On retrouve
dans les bibliothèques de collèges les

livres acceptés par l'abbé Bethléem,
grand prêtre des livres à lire et à pros-
crire. Dans toute bibliothèque publi-
que, il existe une section qualifiée d'en-
fer, accessible aux professeur, ou à cer-
tains élèves généralement débrouil-
lards, qui choississaient judicieuse-
ment un directeur spirituel pourvu
d’une bibliothèque personnelle avec
clef de l'enfer.

En 1890, l'Académie Gon-
court était créée. En 1900. Péguy pu-
blie les premiers cahiers de la Quin-
zaine, Thomas Mann, les Budden-
brooks, qui devait lui valoir par la suite
le Prix Nobel.

En 1901, parait la Vie des
Abeilles de Maurice Maeterlinck et Ré-
surrection de Tolstoi. ce qui lui valut
l’excommunication du saint-synode, le
considérant ainsi comme athée et héré-
tique. Tolstoï devait consacrer les pro-
fits tirés de la vente de ce livre à l’immi-
gration des Doukhobors dans l'Ouest
canadien.

C’est en 1902, que la Fonda-
tion Nobel accorda ses premiers prix et
les membres du jury préférèrent Sully
Prudhomme à Tolstoï comme premier
prix Nobelde la littérature. Les oeuvres
de Tolstoï sont demeurées des classi-

ques, tandis que de Sully Prudhomme,
on ne chuchote plus que “Le Vase
Brisé”, dont la fissure traverse toute
son oeuvre.

La publication littéraire qui
eut, chez nous, la plus grande réper-
cussion fut certes Quo Vadis, de Hen-
ryck Sienkiewicz. Ce livre publié en

polonais, en 1885, traduit par la suite
en anglais, devenait immédiatement un

best-seller aux Etats-Unis. En 1900,
parut la traduction française et le jour-
nal Le Gaulois signale, à cette occa-
sion, que cette publication fut “comme
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une fanfare au milieu de l’Exposition
Universelle de Paris ; très rapidement
des objets divers, tels que chapeaux,
cravates, souliers, bonbons furent bap-
tisés Quo Vadis par leurs vendeurs”.
Selon le mot d’Henry Bordeaux, Paris
souffrait alors d’une Sienkiewite ai-
guë. S’il y avait eu des brasseries à
cette époque, ce Quo Vadis aurait été
utilisé commepanneaudesignalisation
pour indiquerla direction du Forum et
du Colisée !

Au-delà de 2,000,000
d’exemplaires de cette traduction fran-
çaise furent alors vendus. ll n’est pas
étonnant que ce livre qui avait reçu
l’estampile du pape, fut alors forte-
ment recommandé du haut de la chaire
aux jeunes collégiens. En 1905, on ac-
cordait le Prix Nobelde lalittérature à
ce “polonais bien en vue, glorieux,
donnant ainsi un avis discret à l’auto-
cratie redoutée de la Russie, cet épou-
vantail réactionnaire de l’Europe d’a-
lors”. L'histoire de la Pologne n’a pas
beaucoup changée, ni celle de ses voi-

sins.
Au Théâtre, c’est la Divine

Sarah qui occupe quasi toutes les
scènes internationales. Elle crée, en
1900, en compagnie de Lucien Guitry,
l’Aiglon et Cyrano de Bergerac d’Ed-
mond Rostand. Sarah Bernhardt est
toujours restée cette comédienne lé-
gendaire, dont le nom occupe, dans
l’Histoire de France, une place aussi

grande que celle de Napoléon, Hugo,
de Gaulle. Au moins trois générations
successives lui ont sollicité de mul-
tiples rappels, dans tousles théâtres du
monde, y compris ceux du Québec,
malgré la condamnation des évêques.

Dans cette fresque du début
du XX" siècle, la science constitue le

thèmeprincipal. Les événements poli-
tiqueset les oeuvreslittéraires et artisti-
ques de 1900, malgré leur grande im-
portanceet originalité, pâlissent devant
l’ampleur des découvertes scientifi-
ques, qui devaient modifier, d’une fa-
çon radicale, la vie des peuples et des
hommes, tout au cours du XX" siecle. 1

n’est pas exagéré de dire que la re-
cherche d’aujourd’huivit encore de l’o-
riginalité des grandes découvertes fon-
damentales dela fin du siècle dernieret
du début du XX" siècle. À cette époque,
on trouvait avant d'organiser et structu-
rer la recherche.

Les progrès continus auxquels
nousassistons aujourd’hui dans tous les
domaines scientifiques sont beaucoup
plus d’ordre technologique que fonda-
mental. Il est probablement inutile de
vousrappeler à vous, radiologistes, que

Tome 111 — DÉCEMBRE 1982

 

c’est en décembre 1895 que Rôntgen
découvrait les rayons X : jamais une
découverte ne trouva une application
aussi rapide et spectaculaire. Dès fé-
vrier 1896, trois mois après Rôntgen,
grâce à l’instrumentation du cabinet de
physique de l’Université Laval, Mon-
seigneur Laflamme tentait les pre-
mières expériences qu’il devait réussir
au début d’avril suivant, commeen té-
moignentdes clichés développés parla
Maison Livernois et alors exposés au
public dans les vitrines de cette
Maison.

Jules-Paul Tardivel écrivait
dansla Vérité, en date du 25 avril 1896.

 
 

 

“La photographie au moyen des rayons
X est déjà de l’histoire ancienne (...)

c’est sans conteste la découverte la plus
extraordinaire de notre siecle (...) nous

ne sommes qu’au commencement des
merveilles des rayons X qui peuvent
nous mener loin”.

C’est également en 1895 que
les frères Lumière, à Paris, dans un
salon du Grand Café projetaient devant
des spectateurs médusés “l’arrivée du
train en gare de la Ciotat”. L'année
suivante, soit en 1896, Henri Becque-
rel, dans une communication à l’Aca-
démie des Sciences, exposait les résul-
tats de ses travaux par lesquels 1l avait
trouvé que les sels d’urane émettaient
spontanément, sans action préalable,
des rayons d’une nature inconnue. En
1898, Pierre et Marie Curie découvrent
que d’autres corps émettent des rayons
spontanés semblables à ceux de l’ura-
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ETT
HEA

nium et d’intensité analogue ; ils pro-
posent alors d’appeler ce phénomène
radio-activité. Qui pouvait imaginer, à
cette époque de nos pères, que cette
découverte devait un jour déboucher
sur un cartel de l’uranium !

En décembre 1896, Alfred
Nobel, dont le nom et la fortune sont

rattachés à l’invention de la dynamite,
mourait et par testament, il prévoyait
que la plus grande partie de sa fortune
devait constituer un fonds dontle reve-
nu serait distribué annuellement, sous
forme de cinq prix couvrant les do-
maines de la physique, la chimie, la
médecine, la littérature et la paix.

Le cabinet de physique de Laval où Mgr La-

flammea réussi sa première radiographie (1896).
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de Curie, Rutherford.
C'estégalementen1900 que

sfrèresWrightréussissentàfaire vo-
er pendant quelques minutes un pla-
neur, à“quoi on âjouta, en 1903. un
moteur. "aviation était née et la na-
vettespatiale Columbia devenait alors

ol sis Br possible, moins d’un siècle après le
E “<<débutde l’aviation.

: : 2 Le développement spectacu-
laire de l’aviation sur le plan technolo-
gique est comparable à celui de la ra-
diologie. L'écart franchi entre le pla-
neur des frères Wright et la navette
spatiale Columbia est aussi grand que

1122

Hees ibuc à Rôntgen,
vis que BaPcquerel,ae

oientifiquede cette, épo-
Fi *. ger un monde sans avion et une méde-

Marie Curie : Unc femme honorable.

‘celuientre le premier appareil de radio-
logie de Monseigneur Laflammeet la
‘tomodensitométrie à l’ordinateur. L'a-

‘ Viation et la radiologie font maintenant
tellementpartie des activités courantes
de notre monde moderne. qu'il est dif-
ficile à la génération actuelle de réali-

ciné sans radiologie.
On accuse souvent les éduca-

teurs québécois des années 1900 d'a-
voir sacrifié l’enseignement des
sciences physiques ou naturelles au
profit des sciences humaines, particu-
lièrementla littérature. Pour plusieurs.
l’enseignement gréco-latin semblait
incompatible avec celui des sciences
physiques, chimiques et biologiques.
C’est un jugement qui m’apparaît par-
tiellement injuste, si l’on songe à la
formation et aux préoccupations scien-
tifiques de deux recteurs de Laval de
cette époque. soit l’abbé Hamel et
Monseigneur Laflamme. Déjà, en
1903. l’abbé Simard, dans son traité
élémentaire de physique, consacrait
une page entière aux rayons X. dans
lequel il décrit la radiographie et la
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radioscopie. Dans un document daté
du 18 avril 1900, provenant des Ar-

chives de l’Hôtel-Dieu de Québec, on
peut lire les résolutions suivantes:
 

À uneréunion des chirurgiens et mé-

decins de l'Hôtel-Dieu du Précieux-Sang de

Québec, en l’office du Chapelain, dans le but

d’établir un service électrique dans le dit Hotel-

Dieu, il fut résolu ce qui suit :

1° QUE MgrJCK Laflamme serait nommé d’ac-

cord avec M. le docteur Brochu pour

acheter et installer les instruments du dit

service électrique.

2° QUEl’on prendra d’abord la somme à peu

près de $150.00 pour l’appareil galva-
nique faradique ;

2° QUEle reste de l’argent sera destiné à l’achat

et installation de l’appareil pour l’appli-

cation du rayon X à la médecine et chi-

rurgie.

Il est bien entendu que les dépenses

pour l'achat et installation de ces appareils ne
devront pas dépasser la somme de $600.00.
 

À cette période, la chambre
du chapelain constituait une sorte de
CRSSS, où les cadres étaient au muret
non dans de confortables fauteuils.

Cette ouverture sur les
sciences soulevait l’opposition des ul-
tramontains qui reprochaient à l’Uni-
versité Laval d’abandonner les tradi-
tions et d’entrer dansla voie du préten-
du progrès moderne, qui s’inspirait de
la franc-maçonnerie. Vous compren-
drez que c’est avec une certaine fierté
que je rappelle le monde médical et
universitaire québécois de 1900. C’é-
tait l’époque où on parlait du rocher de
Québec omme de “ce promontoire
dontl’altitude et la beauté sont compa-
rables et où devait se former l’Athènes

du Canada”.
À l’occasion du Jubilé d’or de

l’Université Laval, célébré en 1902,
Monseigneur Bruchési, archevêque de
Montréal et Vice-chancelier de l’Uni-
versité Laval, déclara que Laval “reste-
ra toujours la mère aiméeet vénérée des
autres Universités qui pourront naître
plus tard...”

Je ne crois pas que les Univer-
sités de Montréal et Sherbrooke se
soient cru obligées d’inscrire à leur
fronton ces paroles de Monseigneur
Bruchési.

Si l’on a pu qualifier la Ville
de Québec de 1900 d'Athènes du Cana-
da, on a pu également la comparer à
Cos, par suite de la contribution des
médecins de Québec à la vie médicale
québécoise et canadienne.

Le Bulletin médical de Qué-
bec fut fondé en 1899 par la Société
médicale de Québec. C’est d’ailleurs
dansle deuxième numéro de ce Bulletin
médical que l’on retrouve, en no-
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vembre 1899, un article où le docteur
Charles Verge rapporte quatre observa-
tions d’examens aux rayons X. Il est
extrêmementintéressant de relire, dans
les numéros du Bulletin médical de
Québec des années 1900 et 1901, la
polémique qu’a suscitée le Bill Rod-
dick. Avec ce bill, le parlement fédéral

voulait créer un Bureau médical central
qui devait fixer le degré de qualifica-
tions exigibles pour conférerla licence
fédérale et nommer un Bureau d’exa-
minateurs, dont l’appellation serait
Collège des médecins et chirurgiens du
Canada. Les docteurs Arthur Simard,

F. X. Dorion et R. Brochu se firent
alors les ardents opposants de cette loi
de réciprocité générale proposée par le
Gouvenement fédéral. Nous retrou-
vons danscette opposition des prises de
position qui ont encore une certaine sa-
veur d’actualité.
e “Sommes-nous disposés,
nous médecins de la seule Province ca-
nadienne-française, à nous le laisser
imposer sous le fallacieux prétexte de
conserver la bonne ententeet autres sa-
lamacs officiels”.
© “Pourquoi abandonner nos
privilèges et demander à nous faire ré-
glementer par des étrangers et des infé-
rieurs”.
e “Que si le Canada était une
nation, il était composé de différentes

provinces confédérées, jouissant de
par l’Acte de l’Amérique britannique
du Nord, de l’autonomie la plus

complète pour toute question intéres-
sant de près ou de loin l’éducation”.
© “Que le docteur Campbell
plus que tout autre devrait savoir que
lorsqu’il s’agissait d’éducation, il fal-
lait s’adresser aux seules provinces qui
possédaientsur cette question les privi-
lèges d’une nation et non au Gouverne-
ment fédéral qui n’avait aucune juri-
diction”.

Ce sont des citations de 1900
et non de 1981.

Pour la Société médicale de
Québec, la loi Roddick constituait le

premier pas vers l’Union législative et
la Fédération impériale et on y utilisait
les mêmes arguments exprimés par
Bourassa lors de sa farouche opposi-
tion à la participation du Canada aux
guerres de l’Empire britannique en de-
hors du Canada.

Dansl’Affaire Roddick, l’U-
nion Médicale du Canada publiée à
Montréal s’était opposée à la position
intransigeante des médecins de Qué-
bec. On retrouve encore aujourd’hui ce
relent d’opposition entre nos deux
villes, qui s’exprime sous différentes
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facettes, tantôt lorsqu’il s’agit d’accor-
der le chapeau cardinalice, tantôt lors-
que les Canadiensaffrontent les Nordi-
ques dansla ville fortifiée de Québec.

C’est également en 1900 et
toujours à Québec que la Société Médi-
cale de Québec, au cours d’une
convention scientifique et d’intérêts
professionnels, faisait accepter la pro-
position suivante de “jeter les bases
d’une association qui devait s’étendre
à tous les médecins de langue fran-
çaise, non seulement du Dominion du
Canada, mais de toute l’Amérique du
Nord également. Cette proposition de-
vait se concrétiser en juin 1902, l’As-
sociation des Médecinsde languefran-
çaise du Canada tenant alors son pre-
mier congrès à Québec, dans le cadre

des fêtes des Noces d’Or de l’Univer-
sité Laval, sous la présidence du doc-
teur Raoul Brochu.

Le XXe siècle s’ouvrait avec
de nouvelles figures politiques et reli-
gieuses. La reine Victoria était rempla-
cée par Edouard VII, McKinley par
Théodore Roosevelt, le Premier Mi-

nistre Marchand par Simon Parent,
maire de Québec, le Cardinal Tasche-
reau par Monseigneur Bégin, Monseti-
gneur Laflèche par Monseigneur Clou-
tier. Et Albert Jutras naissait, pour se
prêter aux rumeurs, aux chuchote-
ments, aux cris que devaient accompa-
gner les manifestations politico-
religieuses, artistiques et scientifiques
des remarquables années 1900.

Je termine en vouscitant Jean
d’Ormesson : “La cohérence et la
beauté ne surgissent pas par hasard. La
chance, l'accident, le talent s'appuient
pourles servir sur la nécessité. Elles se
préparent et éclatent, elles s'organisent
et se multiplient, s’arc-boutent et se
reproduisent”.

La grande époque de 1900,
danstous les domainesest l’exemple le
plusillustre de cette explosion.

Telle fut la vie secrète, foe-
tale, d’Albert Jutras, où le talent a ren-
contré la chance.  
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Comprimés Corgard (nadolol)
Classification thérapeutique

ANTIANGINEUX ET HYPOTENSEUR

INDICATIONS

Angine: Pour la prophylaxie de l'angine de poitrine.

Hypertension: Chez les malades souffrant d'hypertension légère ou
modérée. Le produit est habituellement employé en combinaison avec
d'autres médicaments, particulièrement les diurétiques du groupe
des thiazides. Toutefois, il peut être essayé seul comme médication de
départ chez les maladesqui devraient recevoir un traitementinitial au
moyen d’un bêta-bloquant plutôt que d'un diurétique.

La combinaison de CORGARD avec un diurétique a été trouvée
compatible et généralement plus efficace que CORGARDseul. On n’a
observé aucun signe d'incompatibilité lorsque CORGARDa été asso-
cié à des vasodilatateurs périphériques.
CORGARDn’est pas recommandépourle traitement d'urgence des

crises hypertensives.

CONTRE-INDICATIONS

Rhinite allergique, bronchospasme (y compris l’asthme bronchi-
que), ou pneumopathie obstructive chronique grave (voir PRÉCAU-
TIONS); bradycardie sinusale; bloc A-V du deuxième ou du troisième
degré; insuffisance ventriculaire droite secondaire à l'hypertension
pulmonaire; insuffisance cardiaque (voir MISE EN GARDE); choc
cardiogène; anesthésie au moyen de substances qui produisent une
insuffisance du myocarde, par exemple l'éther.

MISE EN GARDE

Insuffisance cardiaque: Ii faut faire preuve d'une grande prudence
lorsqu'on administre CORGARD à des malades ayant des antécédents
d'insuffisance cardiaque, car l'inhibition par les béta-bloguants
constitue toujours un risque potentiel d’une dépression plus grande
de la contractilité du myocarde et du déclenchementdel'insuffisance
cardiaque. Chez les malades sans antécédents d'insuffisance cardia-
que, une déficience du myocarde d'une certaine durée peut parfois
causerl'insuffisance cardiaque. C'est pourquoi, dès l'apparition du
premier signe ou symptôme d'insuffisance cardiaque, les malades
doivent recevoir de la digitale et/ou un diurétique; de plus, le malade
doit être gardé sous étroite surveillance.

CORGARDnebloque pasl'effet inotrope dela digitale sur le muscle
cardiaque. Toutefois, l'effet inotrope positif de la digitale peut être
réduit par l'effet inotrope négatif de CORGARD quand les deux médi-
caments sont administrés simultanément. Les effets de CORGARDet
dela digitale sont additifs pourla dépression de la conduction A-V. Si
l'insuffisance cardiaque persiste, on doit cesser le traitement au
CORGARD (voir MISE EN GARDE ci-dessous).

Interruption brusque du traitement au CORGARD: Les patients
atteints d'angine doivent être avisés de ne pas cesser brusquement
l'ingestion de CORGARD. Des rapports ont signalé une exacerbation
grave de l'angine, et un infarctus du myocarde ou une arythmie
ventriculaire chez les patients atteints d'angine aprèsl'arrêt brusque
du traitement à basede bêta-bloquants. Ces deux dernières complica-
tions peuvent survenir avec ou sans exacerbation préalable de l'angine
de poitrine. C'est pourquoi, quand on envisage l'arrêt du CORGARD
chez les malades atteints d'angine de poitrine, on doit diminuer
graduellement la dose sur une période d'environ deux semaines, et
surveiller étroitement le malade, tout en maintenant la même fré-
quence d'administration. Dansles situations plus urgentes, le traite-
ment au CORGARDdoit être interrompu de façon progressive et sous
étroite surveillance. Si l'angine s'aggrave ou si une insuffisance
coronarienne aiguë apparaît, on recommande de reprendre rapide-
ment, au moins temporairement, le traitement au CORGARD.

On a signalé des éruptions cutanées diverses et un xérosis de la
conjonctive avec des bêta-bloquants. y compris CORGARD. Un syn-
drome grave (syndrome oculo-muco-cutané) dont les signes com-
prennent la kérato-conjonctivite sèche, des éruptions psoriasiformes,
‘otite et la sérosite sciérosante est survenu avec l'emploi prolongé
d'un bloqueur des récepteurs béta-adrénergiques (practolol). Ce syn-
drome n’a pas été observé avec CORGARD ou avec n'importe quel
autre agent. Toutefois, les médecins doivent demeurer conscients de
la possibilité de ces réactions, et doivent interromprele traitement si
elles surviennent.

Unebradycardie sinusale grave, causée parl’activité sans antago-
nisme du nerf vague, survient chez environ 3 p. cent des malades
aprèsl'administration de CORGARD, Dansde tels cas, on doit réduire
la posologie ou envisager l’administration intraveineuse d'atropine,
ou au besoin, l'administration d'isoprotérénoipar voie intraveineuse.

Chezles malades atteints de thyrotoxicose, CORGARDpeut donner
une fausse impression d'amélioration en réduisant les manifestations
périphériques de l'hyperthyroïdie sans améliorer la fonction thyroi-
dienne; par conséquent, une brusque interruption de la médication
peut entraîner une exacerbation des symptômesde thyrotoxicose. y
compris la thyrotoxicose fuiminante.

PRÉCAUTIONS

CORGARD doit être administré avec prudence aux malades enclins
au bronchospasme non allergique. ou à l’hypoglycémie spontanée,
ou encore aux maladesdiabétiques quireçoivent del'insuline ou des
substances hypoglycémiantes buccales. Les blogueurs bêta-adréner-
giques peuvent masquerles signeset les symptômes précurseurs de
I'hypoglycémie aiguë. Le blocage bêta réduisant égalementla libéra-
tion del'insuline en réponse à l'hyperglycémie, il peut être nécessaire
d'ajuster la posologie des hypoglycémiants.
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La posologie de CORGARDdoit être ajustée individuellement.lo
qu'il est employé simultanément avec d'autres substances anti
pertensives (voir POSOLOGIE ET ADMINISTRATION).

Les malades recevant des médicaments qui provoquent une baiss
des catécholamines commela réserpine et la guanethidine, doive
être surveillés étroitement. L'effet de blocage supplémentaire dé
catécholamines produit par CORGARD peut entrainer une réductio
excessive de l'activité du système nerveux sympathique au repos

Ondoit effectuerles épreuves de laboratoire appropriees et userd
prudence chez les sujets atteints d'insuffisance rénale ou hépatique
CORGARD étant surtout excrété par les reins, une réduction de |
posologie peut être nécessaire en cas d'insuffisance rénale.

Chez les angineux soumis à une intervention chirurgicale no
urgente: On doit cesser graduellement le traitement au CORGAR
selon les recommandations mentionnées sous ‘Interruption brusq
du traitement’ (voir MISE EN GARDE). Les preuves dont on dispo:
suggèrent que les effets du blocage des récepteurs bêta causé p
CORGARD sont pratiquement disparus 5 jours après l'arrêt de !
thérapie.

En cas de chirurgie urgente, on peut. au besoin. produire un
inversion des effets de CORGARD, en administrant des doses suffi
santes d'agonistes tels l’isoprotérénol ou le lévartérénol.

Utilisation durant la grossesse et l'allaitement: Commeles effet
de CORGARDn'ontpasété étudiés durantla grossesse chezles être
humains, on ne doit pas administrer le médicament aux femme
enceintes. L'usage de n'importe quel médicament chez les femme
en âge d'enfanter exige que les avantages prévus soient évalués 6
fonction des risques potentiels.

Chez la rate enceinte, le nadolol traverse facilement la barriè
placentaire. On a également décelé la présence de nadolol dansle la
des rates nourrices. Chez l'humain, on ne dispose d'aucun rensei
gnement. Par conséquent, il n'est pas recommandé d'administrer
médicament à la femme qui allaite.

Utilisation chezles enfants: Il n'existe aucune donnée sur l'emplo
de CORGARDchezles enfants.

EFFETS NOCIFS

L'insuffisance cardiaque, le bloc A-V et le bronchospasme consti-
tuent les effets nocifs les plus graves.

La bradycardie grave (3 p. cent), les étourdissements (3 p. cent), le
fatigue (2 p. cent), 'hypotension (1 p. cent), I'insuffisance cardiaqui
(1 p. cent) et une sensation de froid (1 p. cent) constituentles effets
nocifs les plus fréquents.

Appareil cardiovasculaire: Insuffisance cardiaque, oedème qu
monaire, hypertrophie cardiaque; trouble du rythme ou de la conduc
tion incluant le bloc A-V, le bigéminisme et la maladie d'Adams-
Stokes; douleur précordiale; bradycardie grave, hypotension;
hypotension orthostatique, syncope; insuffisance vasculaire péri-
phérique incluant la claudication intermittente et le refroidissement
des extrémités; oedème.

Appareil respiratoire: Bronchospasme, dyspnée, toux.

Système nerveux central: Étourdissements, dépression. angois-
ses, nervosité, irritabifité, hallucinations; léthargie, fatigue, pertur-
bations du sommeil incluant les insomnies et les cauchemars,
paresthésies, céphalées, acouphènes, difficultés à articuler.

Appareil gastro-intestinal: Douleur ou oppression abdominale,
nausées, vomissements, diarrhée, constipation, météorisme, gas-
trite, anorexie.

Téguments (voir MISE EN GARDE): Éruption cutanée, prurit.
sécheresse de la peau.

Troubles oculaires: Conjonctivite, trouble de la vision, sécheresse
des yeux.

Troubles divers: Impuissance, diminution de la libido, hypertro-
phie de la thyroïde, congestion nasale, sécheresse de la bouche,
Sudation, augmentation du poids corporel.

Épreuves de laboratoire: Les substances suivantes sont celles
dontles taux ontété le plus souvent anormaux: iglycerides sériques,
glucose sanguin, potassium plasmatique, TGOS, TGPS, DHL et azote
uréique sanguin.

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION

On recommande d'administrer CORGARD (nadolol) une seule fois
par jour. On peut administrer CORGARD sans égard aux repas.

La posologie de CORGARD doit toujours être ajustée selon les
besoins du malade d'aprèsles directives suivantes:

Angine de poitrine: Le traitement au CORGARD doit être com-
mencé par des doses de 80 mg par jour. Après une semaine, la
posologie peut être augmentée par paliers de 80 mg à intervalles
d'une semaine jusqu'à l'obtention d'un résultat satisfaisant. La dose
quotidienne maximale recommandée est de 240 mg. Chez le malade
ont la dose d'entretien est de 80 mg par jour, on peut faire l'essai

d'une dose de 40 mg par jour, car, dans certains cas, on a constaté
l'efficacité d'un traitement à cette dose.

Hypertension: Le traitement au CORGARDdoit être comfmencé par
des doses de 80 mg par jour. S'il n'y a pas de résultat après une
semaine, on peut augmenter la posologie par paliers de 80 mg à
intervalles d'une semaine jusqu'à l'obtention d'un résultat satisfai-
sant. La dose quotidienne maximale recommandée est de 320 mg,
bien que la plupart des patients n'aient besoin que de 240 mg ou
moins.

PRÉSENTATION

Chaque comprimé bi-convexe, blanc, rond, sécable d'un côté et
portant le mot ‘Squibbde l'autre, contient 80 mg de nadolol.
Chaque comprimé bleu, plat, sécable, en forme de capsule. portant
une rainure discontinue des deux côtés, ainsi que l'inscription
Squibb“ de I'un et *'Corgard 160" de l'autre, renferme 160 mg de
nadolol.

CORGARD 80 mg et CORGARD 160 mg sont présentés en pla-
quettes de 7 compriméset en flacons de 100 comprimés.

  

  

    

 

      

   

   

    

 

  

 

Conserver hermétiquement fermé, à la température ambiante. Gar-
derà l'abri de la chaleur, de la lumière et de l'humidité.

= ©
SQUIBB

SQUIBB CANADA INC.
2365, COTE-DE -LIESSE C=)
MONTRÉAL (QUÉ.) H4N2M7 72

Abre
mc

Abre

wl

bone

hen

dou

due

plat

Ad

Ad
go



 

0300, prod7Tg wi

itt
   

 

HEig
yo ;E03teDeEsne50ig

ERE
ie
HSdaneg
ig

 

   
  
  

   

  

   

   
  Eom

 

   

 

neon

  “hey
agg
Anse

   

  

 

20 fe ub
Toulcod
aefn
BE May
hEpi
tif

    

     
  
   

 

Jo

EYES, ani
6 qu, pri
HS cautemas,
deu

00oi
Nés, (a

   

 

   

 

  

   

 

“uni.pri,

 

  en, esse
  

ind, pee
52 dela out,

  

  

    
  reset

d'u.
ie ns

    

    
stio
dropnot
pl fe as
acl

 

   
  

 

scone
Jason
5 6gi
si
a
de 0mg

 

   
   

 

  
à dci i
jé seb

pieDO
Tyres
pine

eet

TELE

  

   

  
LA

ah8

  

  

 

  

 

 

A
 

Abcès cérébraux. Les

(C. Lemieux, J.C. GirOUX) ….…….....…...rrcorrenrerrersancensennse

Abrégés de l'Association des médecins

microbiologistes de la Province de Québec ……….…...….…..….….…..…

Abrégés de l'Association du diabète
du QuébecInc, 16 octobre 1981rss

Acné vulgaire. À propos du traitement de I (FV)

Index des matieres

L'Union Médicale
du Canada

(Jean-Mario GirOUX) .…..…...........crerrerrersmenencenrenrarerrences 1009

Acné vulgaire modérée à sévère. Étude comparative à

double insu du phosphate de clindamycine topique,
du chlorhydrate de tétracycline per os et d'un
placebo dans le traitement de I’

(S. Guertin-Larochelle, G.P. Raymond,
D. Gratton, J.P. Collins et P. Gaudreau) .....cccccceeununn.ee

Adolescence. Ethique et contraception a I’

(Hubert DOUCEt) .….....…....…..……ccresrronirrenmenenencroncenserennrenne

Adolescente : une grossesse à risque ? La
grossesse chezl’

(Mariette Morin-Gonthier, Jean-Claude Veille,

Gilles Bernard et Pierre Bielmann) ……..…..…..….….…….…………s

Adolescents québécois vu sous un angle
épidémiologique : recherche bibliographique

et statistique. L'état de santé des
(Pierre-André Michaud, Jean Wilkins
et Jean-Yves Frappier) …..….…........….…rerercersencenmencensee

Âgées. La santé vécue chez les personnes
(Olive Goulet)ecient

Âgées. Les attitudes devantle
vieillissement et les personnes

{Michelle L. Montplaisir et Yvon Dufour) ...................

Âgés. Les infections pulmonaires chez les gens

(Jocelyn Delorme) .….....….......…..….…rcererenenennennnn

Aide psychologique. Attitudes d’un groupe

d'étudiants en médecine face à une demande d’

(Ursula Streit-Forest) ……..…..…......….......…srrrrrerrsrenrensrasenrre

Alcalose métabolique chez un nourrisson par

application topique de bicarbonate

(Jacques Lacroix et Luc Chicoine) .……….….……..….….….….….….….

Alcool et grossesse. alcool et enfant
(Marie-France Vedrine et Pierre Plat)

Alcool. Le traitement de l’intoxication aiguë

et des réactions de sevrage l’
(Marc Chassé et Julie Bruneau)

Alcoolique foetal : présentation de

deux cas. Le syndrome

(Richard Gagné et Rachel Laframboise) ....................

Alcoolo-foetal. Avant-propos. Le syndrome

(Marcel Cadotte) ………….….…..….....…...…..……ererrrserrerraneaneancennenençes

Alcoolomanie et maladie lupique

(Michel Dallaire) …........…..……..…….…errrrrerreerencrsenmennernennne

Allaitement. Sommeil du nourrisson et mode d’

(Louise Séguin et Johanne Morel) ……………….…….…….………….

Amiante et santé publique au Québec. Pollution
environnementale par l”

(Robert Pampalon, Jack Siemiatycki et
Madeleine Blanchet) .….….…....….....….….……..….….…crrerererernenses

Tome 111 — DÉCEMBRE 1982

Tome 111, 1982

 

   
Aminosides. Individualisation de

la posologie des
(Claude Vezeau, Reynald Tremblay,
Michel Laverdière) ……..…..….....…..….resserraneneanennansrensans 71

Anaérobies (ANA) à l'hôpital Saint-Luc. Sensibilité des
(François Lamothe, Jean Vincelette,
Pierre L. Turgeon, C. Gaudreau et F. Turgeon) ......... 491

Anaérobies. Reproductibilité des

antiblOgrammes dES .….…....…...…...…...cecerirereeneenennensnannnennn 491

Anesthésie. Dystrophies musculaires et

(René Martin, Roxanne Néron

et Yves Lamarche) ..……..…..……..….....…erserresseriasensanensacanes 1020

Angine instable : approches thérapeutiques
nouvelles. L’

Denis-Carle Phaneuf, Laurent Bélanger
et Guy-Raymond Dumont) ……...….....….…..……rrerressernens 1059

Angineinstable : traitement chirurgical à
l'Hôtel-Dieu de Montréal. L’

(Ignacio Prieto et Fadi Basile) ….………….….….….…..….…………… 1063

Angioplastie coronaire transluminale
percutanée. Résultats initiaux chez nos
premiers 110 patients.

(Paul Robert David, Martial G. Bourassa, Jacques

Lespérance, Jean-Marie Scholl, Jacques

Crépeau, lhor Dyrda, Gilles Hudon, Bernard R.

Chaitman, Georges Dupras, Conrad Pelletier,

Jean-Guy Maillé et Eléonore Paquet) ……….………..….…..…. 23

Angioplastie coronarienne transluminale

percutanée. Intérêt de l’électrocardiogramme
à l'effort et de la scintigraphie myocardique
au thallium dans I’évaluation des patients
référés pour

(Geneviéve Brévers, Jean-Marie Scholl, Bernard R.
Chaitman, Georges Dupras, Paul-Robert David,
Jacques Lespérance, Paul Bernard, Pere
Guiteras Val et Martial G. Bourassa) ……….…..…..….….…….…es 32

Angioplastie transluminale percutanée. Dilatation et
reconalisation artérielle des membres inférieurs par

(Gilles Hudon, Yves Hébert, Claude Goulet,
Lise Lemarbre et Conrad Pelletier) 41

Angioplastie transluminale percutanée:

principes et revue de la littérature.
(Gilles Hudon et Claude Goulet) ………..….…...…..….…...…….….….….….….….……. 8

Angoisse : synthèse clinique. 2 - le
traitement. La névrose d’

(Réjean Fontaine et Lucie Lassonde) ……………….….…. 882

(Anguillulose) Un “boat-people” bien portant. (FV)
(Pierre Viens) ……...…..….….….……errerreeeriecenmenennsennenosenase 361

Anthropologie : deux “sciences carrefour”
en voie de se rejoindre. Nursing et

(Gilles BiDEAU) ..…..…......….….…urcrerresrererncercenrenrererrecrnncrnes 626

Antibiotiques. Détermination des a-carboxy-

pénicillines (carbeni. et ticar.) chez le patient
recevant une combinaison d’

(C. Faubert et J.R. Lapointe)ses

  

Arthrite chronique, psoriasis et
hypogammaglobulinémie familiale

(Christian Hausser et Diego Buriot) ……………………………….    

    

  

 

    
          



  

 
 

Asklépios. Sisyphe et
(Marcel Cadotte) .…..….....…............….….….….….….….….…ererecrrnsnsssonanenmes 187

Association des Médecins Microbiologistes
du Québec. Résumés des communications
scientifiques présentées
au Congrès 1981 de l‘ ..…...............…..….…...….…asconsenssersrenssenenseenseensenss 71

Assurance-maladie au Québec : les objectifs
de la profession médicale et de la société. L’
1. les objectifs de la professioneee 584
2. les objectifs de la société ….…....…....….…....….…...….….….…sranerseenennnns 642
3. le contrôle de l'accroissement

des dépenses .…......….......…..…..……ccnrerensrerensentenrrnnersrsarerensarenrenccee 720

(Guy Rivard)

Asthme chronique chez l'enfant. Le
traitement de I’

(André Lamarre et Jean-Guy Lapierre) 756

Bactériémie à campylobacter.
(C. Vega, R. Morisset, M. Poisson,
D. Phaneuf) …….…....…..…..…..…ecccersensenmencen ensen cena a ste nsn ares 74

 

 

Bactériémies chez des enfants de moins

d'un an. Les

(Jacques Lacroix, Gilles Chabot,
Gilles Delage et Gloria Jeliu) .……...........…...…ercrrssees 946

Bactériuries avec le néphélomètre
au laser. Détection rapide des

(Hervé Richet, Paul Bayardelle) ……….….……...….…...….….….….. 73

Bêta lactamase et sensibilité à la

pénicilline chez Bacteroïdes
mélaninogenicus et Bacteroïdes bivius.

(J.M. Lacroix, F.. Lamothe et S. Gauvreau

D'AStOUS) ..…......…..…rcrsrsssoncrcrenenenrarerererrerancnceencae nana nanas cree 72

Blennorragie : données cliniques et
microbiologiques pertinentes. La

(M. Gourdeau, P.L. Turgeon,
R. Mantha et J. Robert) …..……..…...…....…..….….….….rererreriscenierrs 73

(Bothriocéphale) Une histoire de pêche. FV
(Pierre Viens) …...…........…errenerensrerencensrereneresssenenennsres 654

Bronchique par inhalation d'agents

non-allergéniques. Les tests de provocation
(André Cartier et Jean-Luc MalO) .…….…..….resserces 115

Buccal et son évolution à la suite de
traitements. L'importance du handicap

{Paul Mercier, Diane Martin, Magdeleine
Renaud, Louise Walker et Alain Vinet) ………….…………. 374

Bursite et cellulite à streptocoque

du groupe B tolérant à la pénicilline.
(D. Portnoy,|. Wink, G. K. Richards) ………....….….….….….….….….…m… 75

Cc
Calcinose tumorale : à propos d'une observation
avec étude histologique et
ultrastructurale. La

(Nicolas Mandalenakis) .….….……..…...…...…...…rerrsrsrenmerenenrs 552

 

 

Campylobacter. Bactériémie a
(C. Vega, R. Morisset, M. Poisson,
D. PHANEUf) ……….…...........…recrererererercameensenmeesenranenarenrecenesnes 74

Cancer du col utérin : problématique en 1982.

Le dépistage du
(Yvan BOIVIN) ceiverenters 843

Cancer du col utérin : Synthèse du Groupe
de travail canadien, 1982.
Le dépistage QU .…...…...…..….eenienesennennnenntntnnnnnnnnnnnnnnnnn 856

1126

Cancer du moignon gastrique après
chirurgie pour ulcère bénin

(Marcel J. Rheault, Richard Léandri
et Alain Lapointe) Lessesesseacarea a caresse sens es cesa rentes a se secne 0 1016

Cancer pulmonaire : considérations générales
et données récentes de la littérature.

Le dépistage du
(René Vauclair, Tina Kobusch, Nicole

Morissette et Antoine Simard) 457

Cataractes congénitales et infantiles.
1 : leur étiologie et leurs modes
d'investigation. Les

(J. Milot, P. Massicotte,
M. Barsoum-Homsy et L. Chevrette) 674

Cataractes congénitales et infantiles.
2 : classification étiologique d'un relevé
de 115 cas. Les

(M. Barsoum-Homsy, L. Chevrette, G. Jeliu,
J. Milot et P. Massicotte) .…..…....…....…..….….….……eisreneecess 680

Cellulite à streptocoque du groupe B
tolérant à la pénicilline. Bursite et

(D. Portnoy, |. Wink, G. K. Richards) 75

Céphalosporines contre 100 souches d'haémophilus
influenzae - mise en évidence de souches tolérantes.
Cefménoxine : activité comparative in
vitro de quatre

(Lynn Brousseau, Michel G. Bergeron) …………………. 491

Chéilite granulomateuse de Miescher
(Jean-Marc Verrault) .….…...….......….….….…..reesrerererersenersannces 698

Cholédochoscopie. La
(Michel Talbot, Pierre Chamberland,

Renée Dugas et Michel Martin)... 900

Clindamycine à l'égard du staphylocossus
aureus (S.A.). Activité bactéricide de la

(M. Laverdiére, C. Boisvert, L.D. Sabath) .................... 74

Contraception à l'adolescence. Éthique et
(Hubert Doucet)eee923

Cours magistraux aux externes en milieu hospitalier :
influence sur les résultats obtenus
à l'examen de synthèse. Les

(Jacques Chaouilli et
Jean-Jacques Ferland) ..………....…..….……sesresrersceneneennnn 909

Course à pied : une revue dela littérature. Les effets
psychologiques dela

(Jacques Plamondon) .…….….......…ereerenennesnnnnnn 418

Crâniens majeurs chez l'enfant.
Traitement médical des traumatismes

(M. Gauthier-Chouinard) ..….….….....…...….….……rerrerercerssensenncre 791

D
Déhiscence sternale et médiastinite après chirurgie
cardiaqueà l'Hôtel-Dieu de Montréal

(Fadi Basile et Ignacio Prieto)eee 1069

 

 

Dentaires ayant provoqué desfistules
cutanées. Infections

(William Beaugrand Donohue et
Caroline Maisonneuve) .….….…....…..……rerriisiercrsereccnsers 145

Diabète à domicile. Processus

d'évaluation de l'auto-contrôle du
(M. Hamet, J.-L. Chiasson, M. Bourque
et P. Hamet) …….…....….......rcrsrererrsnererencerrensersrecereanec rennes 662

Diabète insulino-dépendant (D.M.) chez les
jeunes : étude épidémiologique, Montréal
métropolitain - 1971-1981

(M.M. Betmonte et Eleonor Colle) 662

Diabète. L'effet de l’utilisation de multiples
doses d'insuline ultra-lente et régulière
sur le contrôle dU ….….....…....…....…..…...….…crcecereerrarsersoneennenrersennernnee 661

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

 

jae

300%

pigbl
nome

per

Diabet

as

Diebe

gd

Disdé
satel

Diab
ys
dans

Diag

Part

Par

Di
on

Dot



 
h Dis ! 

   

Diabète. L'effet de la Fenfluramine sur
la Glycémie dans le

(M. Verdy, L. Charbonneau, |. Verdy
et R. Bélanger)

Diabétique en relation avec la glycémie. Les

anomalies des fonctions granulocytaires

chez le
(Onder Agbaba, Richard Morisset,
Jean-Louis Chiasson)

Diabétique est-elle influencée par un facteur génétique ?
La sévérité de la micro-angiopathie

(C. Catellier) …….…..….…..……...….….errserentencenenenen-enssansenseuse

Diabétique : nouvelles techniques de contrôle

et d'auto-contrôle. Le traitement du
(J.-L. Chiasson, R. Morrisset et P. Hamet)

Diabétique : un élément essentiel du

traitement. La formation du

(C. CÔtÉ) ……........rsrcrrerareresesereceasrensensenter a ntanseneens

Diabétiques soumis à un programme d'entrainement

physique. Diminution des réceptions B-adrénergiques

dans le myocarde de rats
(A. Nadeau, L. Sylvestre-Gervais,

S. Rousseau-Migneron, G. Tancréde et
M. H. NGUYEN) .…….........………reressensearerrentenenceneee

Diagnostic prénatal des maladies génétiques.

Partie | : les indications

Partie Il : les résultats
(Louis Dallaire, Serge B. Melangon,
Michel Potier, Marc Gagnon,
Jacques Boisvert et Gilles Lortie)

 

Diète élémentaire en infusion gastrique
continue.

(Claude L. Morin, Lise Bouthillier,
Andrée Weber et Claude C. ROY) ..ccccoenereennrenecennnennn.

Dos. Synovio-sarcome monophasique du
(Gilles Gariépy)

Duodénum. Étude des duplications congénitales
du tube digestif : à propos
d’une observation de duplication

congénitale du duodénum
(Bruno Dandurand) ….....…...….…erererrenennnensnnnnenn

Dysfonctions mictionnelles de l'enfant.
Le rôle de l’investigation urodynamique

dans les
(Yves L. Homsy et Jean-Martin Laberge)

Dysplasie osseuse. Les lésions artérielles

dans la
(C. Caron, C. Léger et J.-M. Pépin)

Dystrophies musculaires et anesthésie

(René Martin, Roxanne Néron
et Yves Lamarche)revives

Dystrophies musculaire progressive de Duchenne.

Evaluation du fin contrôle neuromusculaire dans la

Partie |. Une étude fondamentale et
clinique en réadaptation de dix
patients non-ambulantS .….…....…...…....rrresresereerseneccrerarraceenees

Partie Il. Caractère du potentiel d'action
d'unités motrices isolées au stade

NON-ambulatoir®coccinea

 

 

Enceinte au Québec ? Est-ce qu’on
protège la travailleuse

(Karen Messing) ….…..….....…....….eerrrecrcseecenececrenseensaneece0es

Endocardite bactérienne. Apparition de
résistance au cours du traitement d'une

(L. Pelletier, P. L. Turgeon,

J. Vincelette)

Tome 111 — DECEMBRE 1982

Endocardite sur prothèse à
corynebacterium JK : à propos d'un
cas contrôlé médicalement par
l’érythromycine

(J.R. Lapointe, B. Thivierge, Y. Robert,

C. Kratz et P. Stanley)

Enfants d'aujourd'hui. Les problèmes

de santé des
(Joëlle Lescop) ……..….....…..……erssecrensensenenmennennsenrensencen

Entérocolite nécrosante à la période

néo-natale. Perforation
appendiculaire dansl’

(Etienne Giraud et François Teasdale)

Epidémiologique de réfugiés sud-est asiatiques

admis en 1980 à l'Hôpital Maisonneuve-Rosemont,

section tuberculose. Profil

(Marie Domaradzki, Michel Laverdière,
André Robert)

Épiglottite aiguë. Étude de 100 cas
consécutifs d’

(Jacques Lacroix, Victor Faria Blanc,
Michel Weber et Gilles Perrault)

Epithélioma spino-cellulaire de la peau dans
la région montréalaise. Etude de 311 cas
diagnostiqués histologiquement en 1977-78
dans douze hôpitaux. L’

(Francine Aubry)

Erythromycine. Endocardite sur prothèse à

corynebacterium JK : a propos d'un

cas contrôlé par l’

(J. R. Lapointe, B. Thivierge, Y. Robert,
C. Kratz et P. Stanley)

Éthique en milieu de recherche.

De la nécessité d’un comité d’

(Gilles Leduc)

Etudiants de la phase de l'appareil locomoteur

à l'Université de Sherbrooke. Le niveau

acceptable de performance commecritère

d'évaluation des
(Monique Camerlain, Michael Doyle,

Henri Ménard, André Brizard, Jean Martin,

Robert Black et Jean-Jacques Ferland)

F

Faucher. Hommage à mademoiselle

Gabrielle
(Marcel Cadotte)

 

 

Feuilles volantes

Dermato
À propos du traitement de l'acné vulgaire

(Jean-Mario Giroux)

La force de L'Union

Parasito
Un “boat-people” bien portant (anguillulose)

(Pierre Viens) …..…....….......…....…cerrsesensensensencenenenrenmenrences 361

La famille Nguyen (PPD “positif”)
(Pierre Viens) .…......…..….…....ererecronsencensentencerssnerenseen rence 473

Une histoire de pêche (bothriocéphale)
(Pierre Viens) .….…….…iriecierercrensenseneeneenmanesceserecmeumes 654

… et une histoire de chasse (kyste hédatique)
(Pierre Viens) ….…..…........….….-….ccccessercennecescacenanrrenaenenses 989

Pharmaco

Questions à la page, réponsesà la lettre.
(Pierre Biron) .………..….......…...…reerserrecrerccensasneonere ren esneuees 56

Quand on aime son médecin, on

prend ses pilules
(Pierre Biron) …..........crccrrssrirrsenensenrerrennenerrensrnsena rassure

    

   



 

 
  

Formation: une orientation. Deux programmes de

(Thérèse Fortier et Margaret Hooton} ………….………….………. 612

Formation médicale continue en Amérique
du Nord - Où en est-on ? La

(de Guise Vaillancourt) ..….....….....….....….….….….…….srerensserensercens 447

Fortier. Le prix de l’Oeuvre scientifique
au docteur Claude

(Michel Chrétien) .….…........…...…..…….…reeerescescensenssersncances 945

 

 

Gardnerella vaginalis (GV) : méthodes
rapides d'isolement et d'identification.

(H. Bernatchez, A.-M. Bourgault et L. Gauvreau) ...... 490

Gastrique : transformation adénomateuse et
adénocarcinomateuse. Polypose
hyperplasique du corps

(André Dumont) .…......….....…...………rercererenererensrerensencensenrrrense 698

Gastro-entérites bactériennes. Étude clinique
et microbiologique de 512 cas

(Gilles Delage) …...…..….....….…rresereserrarcencensreneencnenes 1000

Génétiques — Le diagnostic prénatal
des maladies
Partie | : les indications ….............…...………errensrercsnierensencioneceures 189
Partie || : les résultats .…..….....…....…....….….…crererscersensesteneancen-enesenrane 299

(Louis Dallaire, Serge. B. Melançon,
Michel Potier, Marc Gagnon,
Jacques Boisvert et Gilles Lortie)

Gentamicine en présente d'infection.
Augmentation de la néphrotoxicité de la

(D. Beauchamp, À. Poirier, M.G. Bergeron) ................ 71

Gentamicine par les cliniciens.
L'utilisation des niveaux de

(Denis Phaneuf, Richard Morisset

et Carlos Vega) ..….....…...….….….…rccreresereceranenennsensentsrensnne 203

Granulocytaires chez le diabétique en relation
avec la glycémie. Les anomalies

des fonctions
(Onder Agbaba, Richard Morisset,
Jean-Louis Chiasson) .….........….………rermereerenecienseannencanns 74

Grossesse... alcool et enfant. Alcool et

(Marie-France Vedrine et
Pierre Plat) ….….....…......rererererererererrrrenrencenrerenarerrere rennes 846

Grossesse chez l'adolescente : une grossesse
à risque ? La

(Mariette Morin-Gonthier, Jean-Claude Veille,

Gilles Bernard et Pierre Bielmann) ……...…...…..……..….….……. 334

Grossesse. Maladies hépatobiliaires de la
(Marc Beaudoin, Michel Emond
et Jacques Baillargeon) …..…..........…...…..….……erserssersrensens 141

H
Handicapés. Analyse d'un dépistage visuel
en milieu hospitalier chez des enfants

(Ghislaine Tremblay et Michel Brunet) ………………… 441

 

 

Hémoculture dans un bouillon columbia et
un bouillon trypticase soy. Evaluation
d’un système conventionnel d°

(M. Ishak, J. Vincelette) ….….....…......…....….….….…..….….….……rerereres 73

Hépatite chronique active avec vasculite
nécrosante et antigène australien
circulant.

(JEAN COLE) eeveeerencesess 699

Hépatobiliaires de la grossesse.
Maladies

(Marc Beaudoin, Michel Emond
et Jacques Baillargeon) ….............…...…..….….……scrrersscrsens 141

1128

Histiocytose X du poumon : revue clinique,
radiologique et fonctionnelle.

(Marcel Julien et Gilles Blanchette} 247

Histoséminaires de I'Université de
Montréal. Une nouvelle rubrique. Les
comptes rendus des

(Roger Gareau) .…….…..…...…...….….….….…..….….……ceersescecrrererresescassenscnse 673

Homéostase glucidique maternelle sur la
croissance foetale et la fonction de
transfert placentaire. Rôle de I’

(J. Saintonge et R. Côté) .….….…....……..…..…...……escrsrensersee 663

Humanisation des soins. À propos de|’
(Jean-Jacques Breton) .……..….....….…...…....…..….….….….……erreesseneres 987

Hypertension artérielle. Les diurétiques
dans le traitement de I’

(Serge Langlois) .……...…........…..….……..cererercasseascescensenseeese 649

Hypertension réfractaire : causes
et traitement. L’

(Tewfik Nawar) ..….…..…..…....….…rereresrsencentsncerseneasrress encens 213

Hyperthermie lors du marathon de
Montréal en 1981. L'

(François Croteau) .…....…....…....….……erercrrsserearenssniensencaunss 413

Hypogammaglobulinémie familiale. Arthrite
chronique, psoriasis et

(Christian Hausser et Diego Buriot) ………….……..….…..….……. 1109

Hypotenseurs. Les effets secondaires des
(Marc Houde) .…..….........…...….….……..sceererererrercesssensrnsensernrense 877

Hypotonie infantile. L'apport de l'électromyographie
au diagnostic différentiel de |”

(Michel Vanasse, Robert'Lemay et
Pierre Brochu) ….…..….....…......…...………rerersrreserarsuserensnencesararcenanes 347

 

Infection urinaire chez l'enfant.

Intérêt de la recherche de nitrite dans

le diagnostic de I'
(Jean Labbé) .…….…..…......….....…...………rereorssserrsenserensersrenerraneuses 261

Infections du système nerveux central dues
aux entérovirus : Hôpital Sainte-Justine
1973-1980.

(Benoît Thivierge et Gilles Delage) ………………..….….….……. 73

Infections pulmonaires chez les gens âgés. Les
(Jocelyn Delorme) ….......….…..…..….……ererssesresanseneencensne 327

Infirmière au Québec dans les années 80.

Les priorités en recherche
(Marie-France Thibaudeau, Suzanne

Kérouac et Fabienne Fortin)ere 635

Infirmiers : une réalité souvent ignorée.
La relation d’aide en soins

(Jacques Chalifour) ..….………erscerersrenennenennensennnnn 620

Insuline et le Medi-Jector. Nouvelles
approches thérapeutiques : la pompe à

(P. Hamet, F. Ducros, C. Doyon,
D. Lopez, M. Hamet et J.-L. Chiasson) ………………….…………. 661

Insuline ultra-lente et régulière sur le
contrôle du diabète. L'effet de
l’utilisation de multiples doses d’

(J.F. Yale, D. Monier et À. Bélanger) 661

J
Journalisme médical et ses aléas. Le

 

(Marcel Cadotte) .…….…....….......….....….….….…ccrereerceransarenserennses 89

Jutras. Quand le talent rencontre la
chance. Conférence Albert …….…................….….….…..-rrresens 1116

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

 

Kimur
lsd

(hyst

de

Labo!

medi
des C

ect

Situs

Lett

Leu
Phil

lt

Lai

tra

£8



À  

Kimura: localisation mammaire.
Maladie de

(Jean COLE) ….….....….....…serrssenrenserenaneranrenrenanrenvassnenenn ee 697

(Kyste hédatique) ... et une histoire
de chasse (FV)

(Pierre Viens) ……….…..…..……rerrerrrressenserneescensrsneraneneense 989

 

 

Laboratoire : l'importance du leadership

médical éclairé. La rationalisation
des coûts de

(Jean-Gil JOIY) ….…...….………reccrecescesressernrranranceser enr sreaneene 167

Lecture électrocardiographique automatisée.
Situation actuelle de la

(Paul Bernard, Bernard R. Chaitman,

Claude H. Pelletier, Hai Pham-Huy

et Jean Laurier) .….….…....…...….…...….eieersenençstannennnnnnnnnn 101

Lettres au rédacteur
Camerlain, MONIQUE .…........…..…....….…….cecrererecencencanerrsernces 360

   

Landry, Fernand ...........…......…crreermcrreneersmenenmennranerrrenens 1115

Léger, Luc ................. … 1114

Mouchahoir, Michel .….….........…....……ererrrererrensrensensennernenner 359

Mousseau, ROGEF .…..…........…..……eercererennçntranençenentenenses 582

Podakin, Alexander .. -
Roy, Augustin

  

Leucémies aiguës dimorphes et chromosome
Philadelphie : expression phénotypique de

l'atteinte d'une cellule souche

lymphomyéloïde

(Martin Gyger, Claude Perreault, Lorraine
Forest et Giovanni D'AngelO) .………..…...…..….……errecenees 435

Leucémies. Détection du “terminal déoxynucléotidyl

transférase” (TdT) par immunofluorescence
indirecte ; outil diagnostique
essentiel dans les

(Jacques Boileau et
Jiang Yi-Shou Zhang Jianian)ere 370

Loi 27 et la pratique médicale en
milieu hospitalier — Introduction. La

(Marc Berlinguet) ……….…….…..…..….….…eusensenmenenennnnnnnnn 515

Loi 27 et le chef de départementclinique:
vers une nouvelle administration
hospitalière au Québec. La

(Pierre Duplessis, Serge Lecours
et JONN HO@Y) ecient 530

Loi 27 et le système de santé
québécois. La

(Marc Berlinguet) .…...….....…..……..……rrrrecrenrreresrensrenennes 518

Loi 27 et les nouveaux outils

d'évaluation médicale au Québec. La .

{John Carsley et Pierre Tousignant) ………………….….….….….…. 541

Loi 27, le nouveau marché médical et la
distribution des médecins

au Québec. La

(David Lévy et Yves Bergevin) .……………….…….………rcee 523

M
Maladie de Weber-Christian : une nouvelle

association. Recto-colite ulcéro-hémorragique,
thrombocytose et

(A. Dubois, P. Souteyrand, S. Malbos,
C. Charras, C. Pignodel, C. Marty

et C. Janbon)ce65

Médiastinite après chirurgie cardiaque
à l'Hôtel-Dieu de Montréal.
Déhiscence sternale et

(Fadi Basile et Ignacio Prieto) ….……….…….….……..…..….…. 1069

 

 

Tome 111 — DÉCEMBRE 1982

Mélanome malin. À propos du
(Marcel Cadotte) .…….…....…..….rreenenennnsensnnenenn 295

Méningites bactériennes, en phase aiguë, chez

l'enfant. Etude clinique et

neuroradiologique. Complications
neurologiques des

(Michel Vanasse, Jacques Dubé et Gilles Delage) .... 963

Monocytes humains. Les fonctions phogocytaires

et chimiotactiques des

(Serving Agbaba, Richard Morisset,
Onder Agbaba, Madeleine Landry) ……….………………………. 75

Mononucléose infectieuse (MI). Troubles
immunorégulateurs et maladies
virales : à proposde la

(M. Boushira, M. Blagdon-Brossard et

S. Montplaisir) ..…...….....…ereeermerenenennnennnnnnnnnnnn 490

Mort subite de leur nourrisson. L'intervention
sociale auprès des parents
à l’occasion de la

(Irena Lukosevicius, Pierre Masson

et Aurore CÔTÉ) …........…...…rsscrrsrenresererascereaneerranmanens 1011

 

 

Nécrologie
Amyot, LUCIEN corersreeeeveeneers 360

Blagdon, Georges .…........….......….....…0scrrrercereesmenmençnnennnnnnn 360
Cartier, Jeano.oo360

Croisetière, Fernand (Jean Milot) …….…....…..…..….….……rsrerrreres 695

Dugal, Jean-Paul .........…...….….reisencencenenentenennnmnnnnnnnnn 360
Fournier, JACQUES ..............….….………eccriecrenrermenmeneacencesmr serrure 360
Foy, GEOFGES .…....….......errereersererenraneentenrentannerasrrsnerenrane 360
Lambert, J.-JacqUES .…........…....….…ciereermenenençençnçnnennnn 360

Létienne, LOUIS ….…..….........rsresrasserrrrassanresrennensenrensanrenrensaes 381

Monfette, Claude (Marcel Cadotte)ne 172

Parenteau, André (Marcel Cadotte) …….…….…..…….……sears 172

Pelletier, EMil® .…..................….errerccosonrerrennenererenaarenrannes 381

Robert Paul (N. Moamai) …....…….….…erressercenarensenrensenrances 342
Têtu, FÉliX ...........…………rceccocrreserrenserrerearenaenerranressasennaneersnc0ns 381

Neisseria gonorrhoeae. Évaluation du rouge
Congo comme moyen de détermination de la
résistance à la pénicilline chez

(H. Gagné Tellier et
P.L. TUFGEON)SP74

Néphélomètre au laser. Détection rapide

des bactériuries avec le

(Hervé Richet, Paul Bayardelle) 73

Néphrite lupique. La

2e partie : évolution et pronostic .…......….….....…..…..reriercerencenss 61

3e partie : approche thérapeutique …….…....……....….….…...….……rrecs 91

(Serge Quérin et Michel Léveillé)

Néphrologie. Approche physiopathologique

à quelques problèmes courants en
Partie | : l'indice d'insuffisance rénale 209

Partie Il : hyponatrémie et hypernatrémie ..........ccccccceennee... 314

{Daniel Bichet)

Névrose d'angoisse : synthèse clinique.

2 - le traitement. La

(Réjean Fontaine et Lucie Lassonde) ………..….…………….……. 882

Nocardiose pulmonaire. Synergie du
sulfate d'amikacine avec le

sulfisoxazole.

(D. Portnoy, J. Prentis, G.K. Richard) …………..…..…….….….…..…. 72

Nourrisson. L'intervention sociale auprès des
parents à l’occasion de la mort
subite de leur

(Irena Lukosevicius, Pierre Masson

et Aurore CÔtÉ) .…...…...…....…ersccrrncrsnenennniennrsnnrencrnnensnes 1011

Nursing et anthropologie : deux "sciences

carrefour” en voie de se rejoindre
(Gilles Bibeau) ……….…..…..….….……rcrrcrrcesrensenraresersrenrensene 626  



    
 

  

Nursing et la santé : un
point de vue. Le

(Louise Pelletier) ………..….…..…....………errerrsercrecesensences 632

Nursing. Pour une formation
universitaire en

(Jacques Tremblay) ..………...…..…...….rrrrecrrscreseeseescrrnennees 611

Nutritionnelles de la civilisation moderne

dans le Pacifique occidental. Les
aberrations

(Antoine Gattereau) …….….....…...…...….………eerssserrnenerenssoncnes 391

 

 

Obésité chez les femmes post-ménopausées
traitées avec des
oestrogènes. Prévalence de l" .....…....…......……crerererressssecrenes 579
ErrATUIM\ …............…rorcccrcrrccerrenssrcerrcrareren caca rares saa ce prn nes esen encens 684

(M. Verdy, C. Morin et E. Bolté)

Oeil et l'enfant : fausses notions les

plus répandues. L’
{Jean-Louis Jacob) …..…...........…..crrrsesseneenenenens anna essrseue 689

Ovaire droit. Dysgerminomeà cellules
synctiotrophoblastiques de I’

(André DUMONt) …......…cerrccererrereenerserarerrre nec rrereene 696

Oxygène. Nouveaux aspects du
métabolisme del’

I. Structure des radicaux libres …….…..….......ereressssererensensier 109

Il. Fonction des radicaux libres …….….….…..….…...ersenenennnsnsnn 223

(Philippe Solal-Celigny et (Michel Laviolette)

 

 

“Participaction”. La

(Marcel Cadotte) .……..…........ererisereensrerssssenrrrenssnaanee 410

Pédiatre et le développement de
l'enfant : acquisitions nouvelles. Le

(Gloria Jeliu) everest 805

Pédiatrique dans la société

actuelle. L'hôpital
(Guy Rivard et Pierre Rollin)cree 738

Pédiatrie et les soins aux enfants.
L'enseignement de la

(Luc ChICOINE) …........….………rrerrerersrressrsasrsrersensrenerasrenaasee 819

Pédiatrique... d'ici I'an 2000.
L'hôpital

(Guy Rivard) .……..........……..-crecccceeeccesraneecese eee rerees esse eee 823

Pensée contemporaine. L'Union Médicale
et les courants de la

(Marcel Cadotte) .………....…......…..….…...…..…eeerrsecereeeceresnencrense 513

Péritonéoscopie en gastro-entérologie. La

(Thanh-Binh Nguyen et Roger Mousseau) ................ 896

Pilules. Quand on aime son médecin,

on prend ses (FV)
(Pierre Biron) wivescestaees 174

Pneumocoques résistants à la
pénicilline.

(J.R. Lapointe et J.H. Joncas)es 492

Pollution environnementale par l'amiante

et santé publique au Québec
(Robert Pampalon, Jack Siemiatycki et
Madeleine Blanchet)rerieee 479

Polytraumatisé. La réanimation du
(Gilles Beauchamp, Serge Dubé,
Jean Lassonde et Robert Girard) ………...…...….….….…….…. 1042

Poumon : revue clinique, radiologique
et fonctionnelle. Histiocytose X du

(Marcel Julien et Gilles Blanchette) 247

1130

{PPD “positif”) La famille Nguyen. (FV)
(Pierres Viens) ….…..…...……..……resserserercassensersaceserescenerse 473

Prématuré. Le devenir du

(Yvon Gauthier} eeeceeeeeeeeeens 786

Prématurés : congé précoce à 2000 g
(Francine Lefebvre, Annie Veilleux
et Harry Bard) .…….…......…..….………eerrercenrensrensensressersrensese 953

Prostaglandines synthétiques et naturelles

pour l'induction au travail.
Etude comparative des

{Jacques Lorrain, Louis Beaumont,
Gilles Desaulniers et René Chemaly) 563

Psoriasis et hypogammaglobulinémie

familiale. Arthrite chronique,
(Christian Hausser et Diego Buriot) 1109

Psychiatre. Devenir
(Jean-Guy Fontaine) …….….…..….…...….……risseresrensescsernres 395

Psychologique. Attitudes d'un groupe
d'étudiants en médecine face à une

demande d'aide

(Ursula Streit-Forest)ressens 266

Psychologiques de la course à pied : une
revue de la littérature. Les effets

(Jacques Plamondon) …….….…..…..…ererrsrenenenns 418

Pulmonaire : approche clinique,
physiopathologique et thérapeutique.
La contusion

(Jacques Malo et Léon Dontigny) ………………………………….……. 1050

Pulmonaire d’un immunocytome

lymphoplasmocytaire. Localisation
(Gilles Gariépy) ……....….….reriercrrerrrecereesenrensecrrennens 699

 

Questions a la page, réponses
a la lettre. (FV)

(Pierre Biron) …...…....….....….....…rererererrenerersererrcenicrrrrerraene 56

 

Réanimation cardio-respiratoire dans

un hôpital général.
Organisation d'un système de

(Jacques Couture, Alain Solignac et
Francine Beauchamps) …….…….….…..………crrccrercrrcarrsccranere 1056

Réanimation cérébrale. Principes
nouveaux en

(D. Trop, M. Abou-Madi et P. Wright) …….….….….…… 1075

Réanimation médio-chirurgicale. Maintien du
volumecirculant efficace, élément

essentiel dans la

Vincent Beroniade ….….….…..resssnnnnennn 1093

Recherches cliniques du Québec. 24 et 25
septembre 1982. Club de .....ccccvvviereviieeees 928

Recto-colite ulcéro-hémorragique,
thrombocytose et maladie de
Weber-Christian : une
nouvelle association

(A. Dubois, P. Souteyrand, S. Malbos,
C. Charras, C. Pignodel, C. Marty
et C. JAnDON) ooocarencecreer 65

Rein exclu par nécrose papillaire
unilatérale chez un diabétique
avec fonction rénale préservée.

(P. Pérusse, T. Nawar et C. Caron) ……………..….…….….….…… 151

Relaxation. Comparaison des effets
subjectifs de quatre méthodes de

(François Borgeat)ieee 889

L'UNION MÉDICALE DU CANADA

 

pend
3H

94

esp

noi

Resp
Syn

Sis



6

À  

Rénale en pédiatrie : expérience accumulée

à l'Hôpital Ste-Justine depuis
1974. La greffe

(P. Robitaille, J.-G. Mongeau,
S. Yazbeck, A. Bensoussan et S. O'Regan) ................ 810

Respiration au cours du sommeil. Variations
normales et pathologiques de la

Jacques Montplaisir, Jean-Luc Malo,
John Walsh et Nadim Matar) .…..…...…..……esenererres 124

Respiratoire de l'adulte : aspects cliniques.
Syndrome de détresse

(Jean Mantha, Jacques A. Dansereau, Nadim

Matar et Richard A. Dabrusin) .…………....…..……rcerserrenss 438

Rétinopathie du prématuré.
(Bernard H. Doray et Jacqueline Orquin) .................. 979

Revue de livres .….....…....…....…..….….…...….….…ccrecccercecense 36, 423, 545, 926

Reye. Rapport du groupe detravail

du Nouveau Brunswick sur

l’environnementet le syndromede702

 

 

ze |

Sainte-Justine. Le 75° anniversare de

(Jean Wilkins et Joëlle Lescop)ee 737

Sciences de la santé. L'évolution
de la pensée probabiliste en

André Arsenault) .….…...…......……....……ssrerresererenenmssntensensassennnes 80

Sclérodermie juvénile. La
(Michèle Girouard, Claude Paré

et Monique Camerlain) ……..…..……...….….….…eererenenenns 546

Sisyphe et Asklépios.
(Marcel Cadotte) …….…..…....…..…..………ereressenennenenmnennnn 187

Soins intensifs. Après vingt ans de
(Jacques COUtUre) …........…....…..……rrerecirnrerirrrserrecrencense 1041

Soins intensifs à la Cité de la Santé

de Laval. Une expérience de

(Pierre Richer) ….….…...….....…rerrrsserrensensanenenasceranrennenees 1082

Soins palliatifs : une nouvelle approche

chez les malades en phase terminale.
Les unités de

(S. Stachenko, Y. Whittaker et W. Spitzer) ................ 276

Splénectomie chez l'enfant : à propos de 107 cas.
Expérience de l'Hôpital Sainte-Justine

de 1965 a 1975. Causes, complications
et prophylaxie. La

(Jocelyn Demers, Yves De Clerck, Paul Benoit,

Richard Raymond, Georges E. Rivard,

Gérald A. Abronheim et |
Arié BENSOUSSAN) ........….….…orrcrrerrenresenencensensecrrsareneersere 994

Streptococcus pneumoniae virulents dans la

région montréalaise : |. Population adulte.
Sérotypes de

(François Lamothe, Gilles Delage,
Michel Laverdière et Pierre Saint-Antoine) ................ 492

Streptococcus pneumoniae virulents dans la

région montréalaise : I! Population pédiatrique.
Sérotypes de

(Gilles Delage, François Lamothe,
Michel Laverdière et Pierre Saint-Antoine) ................ 492

Sutures employées en chirurgie vasculaire.
Caractéristiques physiques des

(R. Guidoin, A. Cardou, D. Marceau,
Y. Thériault, C. Gosselin et P. Blais) 234

Synovio-sarcome monophasique du dos.

(Gilles Gariépy) .………..….…..……crrerrscerecrerenrenreneenrenrarcanns 697

Tome 111 — DÉCEMBRE 1982

Système nerveux. Médicaments

antihypertensifs agissant au niveau du
Troisième partie : à action périphérique

(Vincent Béroniade) ………………..…….…rrerresrenarenenennnnen 49

 

 

“Terminal déoxynucléotidyl transférase” (TdT)
par immunofluorescence indirecte ;

outil diagnostique essentiel dans les leucémies.
Détention du

(Jacques Boileau et Jiang
Yi-Shou Zhang Jianian) .……………ererereneenenencnn 370

Thallium dansl'évaluation des patients référés pour angioplastie
coronarienne transluminale percutanée. Intérêt de
l’électrocardiogrammeà l'effort et
de la scintigraphie myocardique au

(Geneviève Brévers, Jean-Marie Scholl,
Bernard R. Chaitman, Georges Dupras, Paul-

Robert David, Jacques Lespérance, Paul Bernard,

Pere Guiteras Val et Martial G. Bourassa) 32

Thrombocytose et maladie de Weber-Christian :

une nouvelle association. Recto-colite
ulcéro-hémorragique,

(A. Dubois, P. Souteyrand, S. Malbos,

C. Charras, C. Pignodel, C. Marty
et C. JAnDON)cco65

Toluène. Dégénérescence cérébelleuse
par toxicité au

(Jacques Lachapelle, Fernand Duplantis,
Suzanne Rousseau, Jean Boileau et
Louis-Edouard ROY) .….….......…….…rrrrerecrrererrcererenerenerrances 132

Tribune éditoriale :

L'évolution de la pensée probabiliste

en sciences de la santé

(André Arsenault ……..…….…ererenenenencnnmnnnnnnnnnnnns 80

Le journalisme médical et ses aléas
(Marcel Cadotte) ..……….….....…..…………eerrerrenrsrrrerenrenseencuncen 89

Sisyphe et Asklépios

(Marcel Cadotte) .…….…..….…..…reserirerennennnene 187

À propos du mélanome malin
(Marcel Cadotte) .…….….....….………errerrenenenenenennsts 295

La “participaction”

(Marcel Cadotte) .…..….….…....…........…...….……errererrsrenmenmenennennsens 410

L'Union Médicale et les courants de la

pensée contemporaine

(Marcel Cadotte) .….….…....…....…...…..rrerersenrenenmenneneenenes 513

Pour une formation universitaire en nursing
(Jacques Tremblay) …..…..….....….....…..…rrecrcsecrsereccercenn 611

Les comptes rendus des histoséminaires de

l'Université de Montréal - une nouvelle
rubrique

(Roger Gareau) .…........….ersrerenmeerennenennnennmnnnnnnne 673

Le 75° anniversaire de Sainte-Justine
{Jean Wilkins et Joëlle Lescop)sers 737

Le dépistage du cancer du col utérin :

problématique en 1982
(Yvan Boivin) ........…...orereriaseersenrensenensenterensrersenrensenrens 843

Le prix de l'Oeuvre scientifique au
docteur Claude Fortier

(Michel Chrétien) …..…...….....…..…eereeeeeenenenenmnnnnnnn 945

Après vingt ans de soins intensifs
(Jacques Couture) .….…..…......crerernnnennnnnennnn 1041

1131  



   

 

 

U
Urinaires. Étude sur les infections

(Adel Jean Antaki, Pierre Masson,
Marie Béland, Céline Rousseau et
Jacques LACrOIX) .….…….…......….mesersrarersnranererseenserererenrens 782

 

Vaginite À Trichomonas Vaginalis :
Nouveaux concepts pathogénétiques.

(M. Poisson, J.N. Kreiger,
M.F. REin) ..……...…........…rerrerrenreneenensressass ess cent ensrensenne 490

Vaginites chroniques récidivantes:
principaux agents étiologiques.

(R. Morisset, À. Gagné, C. Vega,
D. Phaneuf, G. Targan et M. Caron) .…….….…..…….….….….…….e. 490

Vision de la couleur:
dyschromatopsies - achromatopsies

(Jacqueline Orquin) .…….….........…...….….….…coisersreusersrensenseenns 692

Visuel en milieu hospitalier chez
des enfants handicapés. Analyse
d'un dépistage

(Ghislaine Tremblay et
Michel Brunet) .……..…......…........……ccrrrerrensencrsrennsen cena rensacee 441

Vocaux. Les troubles
(Louise À. Monday) .….….....…..…..….…rriscrarsnssensanennenneacnene 454

Voix. La
(Louise A. Monday) .….……....….....……eerrerenertesmensennencens 311

1132

 

L'UNION MÉDICALE DU CANADA



 
  

 

Index des auteurs

L'Union Médicale Tome 111, 1982
du Canada
  

 

 

 

A C
ABOU-MADI, M\ oiisteerssreesienna 1075  CADOTTE, Marcelere 89, 172, 187, 295, 410,
ABRONHEIM, Gérald A. .….....errrrerreeenenenennnannnennnnnn 994 423, 513, 545, 845, 926, 968
AGBABA, ONE .…........…..……errenrermerenennreaneeneresen sans oanren cena 75 CAMERLAIN, MONIQUE ….…........…..………ersrersnccenrenne 360, 546, 905
AGBABA, SEVING ..…..….……rrereerenmenenentnnnçnnennnnnnnnnennnnnnn 75 CARDOU, À. ....………rosecrererearerenersrersasenseerreneaseannenenessresensrencensenes 234
ANTAKI, Abel JEAN .....….......….crrecererecreencerseecenrec roses semer ras 782  CARON,C. L.......…verosverrererrsrrsserencessesranerseerenersrecensennensren ne 151, 424
ARSENAULT, André …............rcersrecerarecessserercecsanecesanrense 36,80 CARON, M. ..........………cvescorsrcerccreneernseanenrantenserrnneere ser enmen sen enec eme 490
AUBRY, FrANCINE .............……rrreccerrereenerrrsranrerrenmenren ren ren nrsneet es 916 CARSLEY, JORNieeeetreecress 541

CARTIER, André ..….......…...…rrecrrerserrenceceneenrareerraneera eens sree 115
B CATELLIER, C.eerieerrrvce reese severe sees seenenna 662

CHABOT, GillES ..…...............rrrecereaceerencecneccrreneerr rec ennce eee 946
BAILLARGEON, JACQUES ..…..............……-vocsecrenmrerseenreneneramerrseces 141  CHAITMAN, Bernard R. ..…...…...……ercererermenmenenennennss 23, 32, 101
BARD, HAITY .…...…..…………rcerrereeerenasrancennersacensenensersre ner ren ennerer 953  CHALIFOUR, JaCQUES …......…...…..……erererersereneerenerencenserererencrrnes 620
BARSOUM-HOMSY, M.eerieener 674,680 CHAMBERLAND, Pierre ……........…......…..recersencerenenennçntennens 900
BASILE, Fadi ..........….……errererrecrrrncenenenteresronrrcrnrennranes 1063, 1069 CHAOULLI, JACQUES ..……................…erccccercerencerrancenrascecre nca neenes 909
BAYARDELLE, Paul ...….......…….…ercersensencenenteneensereacenereses 73,492 CHARBONNEAU,L. ..…........……ccrrrccrenncecrencererererencerrancecnanen sance 661
BEAUCHAMP, D. …..…....…..………ecccrscensenencennententensensenrenen san ren semer ee 71  CHARRAS; C. ....….scvosrceneresenmententennsensnrerere rare renenmene rene mene nent 65
BEAUCHAMP, GillEs .…...…...……..srerrenrenenrentenennentansenrerse rires 1042 CHASSE, MArC .….......userenrersenensensenenmensnerseerenee rires nrenee nee 229
BEAUCHAMPS, Francine ….….….....…ermeeereenenennenennnnns 1056 CHEMALY, RENÉ .............…recrrerencerrencensenrenerernecrraee ee rme crues 563
BEAUDOIN, MArC ................sesenssenenceneererrerrarsenan rence 141,367  CHEVRETTE, L. .........……rorcerrerereneerrenrenterrenenerarenen carrement 674, 680

BEAUMONT, LOUIS .….........…..….....…rscsserrensenescrerenmenrensententensenrense 563  CHIASSON, Jean-LOUiS .….…..…...….….…..….….…rererrercenmennennsen 74, 661, 662
BÉLAND, Mari® ………..…..…..….eerereereereenennenentntennsnsennnnens 782  CHICOINE, LUC .…............…sccrseceremmentençeneenententennen nn eensens 819, 969
BÉLANGER, A. ……...….….…carssesrenenmenmenennenennennnennnmnnnînnnnnnm 661 CHRÉTIEN, MIChEl .…….…..….….…….seseememenmennnnmnnnnnnnnnnnn 945
BELANGER, LAUrEnt .…….…….………seenenennnnenennnennennnnnnnnen 1059 COLLE, ElCONOF coercetencereersrr 662
BELANGER, R.cocinaserene sian tnt sme snn enn 661 COLLINS, J.P.cece559
BELMONTE, MM. ........………cocosscrracrencenreneaneraseenenrsnersnnren creme 662 CÔTE, AUFOF@ .……......csrsseecenenannensennçnensnnsnennnntnnnnnnnnnnne 1011
BENOIT, PAU ........…..…...rerrcrrccrencesserenecranrensrecerean ren conseene rennes 994 COTE, C. corres662
BENSOUSSAN, A. Looteeesree 810,994 COTE, JEANcovert 697, 699
BERGERON, M.G. .…….........……rcrcreseermsrenseensenencensensncencersenses 71,491 COTE, R. .......….……rvvcorerersererrearenerneneerenrenensenrenrenmeneenesnressenre cernes 663
BERGEVIN, YVES .………uvsrrereneeerceertesteensnenrensernestentamenenesnetanratses 523 COUTURE, Jacques 1041, 1056
BERLINGUET, MArC ….….........………iveccorcrsracercensansenrasanennees 515,518 CREPEAU, Jacques

BERNARD, GillES ……...........rrrerererererrereanserrreseranrereranenrea ressens 334  CROTEAU, François

BERNARD, PaulrerST32, 101
BERNARD, Paul-Mari€ .….……..….…sesemmennennnennmnnnnnnnnm 355 D
BERNATCHEZ, H\ L...cresrrrsrerenrersersanrenmensensanrenenrence ressens eanenre rentes 490
BERONIADE, ViNCENt .….…...…....errsirencenenenennenmnnn 49,1093  DABRUSIN, Richard À. .......…..…rereresreerencenseneenensen sance sreereee 438
BIBEAU, GillES …........……recrerserensensenreneasmenrenrenmessenrnresacenenenses 626 DALLAIRE, LOUIS ….....…...….….…resercerserennenentene ssrensernenrenees 189, 299
BICHET, Daniel .….…..…........….......……ecresserennessrasereensenrarsenrancess 209, 314  DALLAIRE, Michel .…...…......…...…ersserereeerenmerenentenserersserereeerences 992
BIELMANN,PiErr@ .....…..........…crrrrrereerrersencrerrenecrre carences ren venrs 334 DANDURAND, Bruno .….............…cosssrecrerseneneeresrenren rene ce nnnnes 1103
BIRON, Pi@rr@ ..…..….......…..….…rrersccrrrensencenenren ere renrent es rer encens 56, 174 D'ANGELO, GIOVANNI .......ressercerermaemenrereneeerensansener 435

[IYOG =70) T=AU905 DANSEREAU, JacQqUES À. …....…...crcessercererenseenrensaneerensenmen mener 438
BLAGDON-BROSSARD, M. ..….…...……rerirrseensenmenteneenmensererseounes 490 D'ASTOUS, S. GAUVrEAU ........….........……verrssresserenmeensersarensensenrances 72
BLAIS,Peonreenterreese an ana rest ent 234 DAVID, Paul Robert ..…..….........…....…........……cesosrersenmencenrenseneenres 23, 32

BLANC, Victor Faria ....…........crrrresesccccarensecrersensecarasanenaanorreue 774 DE CLERCK, YVES .......…ccecrererrerrorsennianssenmersareranassenensanansen eee 994

BLANCHET, Madeleine .….….….….........…...…..……ssrereerenenenestennnnns 479 DELAGE, Gilles .…..…......…..….rereresecrereens 73, 492, 946, 963, 1000
BLANCHETTE,GillesPSE 247 DELORME, Jocelyn ............….verressereenersenmenernencensecees 327, 367, 491
BOILEAU, JACQUES ....…..............…rrencerscoseecerrrnnaneerrersarenrrran ane 370 DEMERS, JOCEIYN ...........……….c+srsrecrarsenmenerrennenten trame censaun een ras se0e 994

BOILEAU, JEAN …......….....……rrerrereneerenensententenserresrrrserecerenerenes 132  DESAULNIERS, Gilles ..…............…eresrerrencenenmentensen re nrsssenees 563
BOISVERT, C. .....……rercsrenreneerenensencensenearessrensenenresnessenenseenee rase 74 DOMARADZKI, Maria .…..….rserisrencenrenençnntennnnnennnnnnn 75
BOISVERT, JaACQUES .…...........…..creserersesressencesnereesnserranses 189, 299 DONOHUE, William Beaugrand …..…...…...………srerrsieneerenen 145

BOIVIN, YVAN cities 843 DONTIGNY, LEON corinnemens 1050
BOLTE, E. ..….........………errirreserrenersonreneerentes enrascenecrsnee raser mers racer 579  DORAY, Bernard H. .….....….....….…..…esserrerensreneentanentencennisennens an ranes 979
BONENFANT, Jean-Louis .…...........….….ecrerereseerensenseersenernee 1116 DOUCET, HUDEI eeveenervesrrr 923
BORGEAT, FrANÇOIS .…..…......cerrereerercrntentensrnssenrerrens ace eneenaene 889 DOYLE, Michael ..….…...…..........…..…...srererrenmentenenmeneerirseanecsnnaac nanas 905

BOURASSA, Martial G. ………...………reerreresseencrensennensesennens 23, 32 DOYON, C. corres 661
BOURGAULT, A.-M. eeveescenerence 490 DUBE, JACUES .…..........ecreenienmenençnnennennennnennnnnnnnnmn 963

BOURQUE, M. ..........……..ecorrersrrensenennenmerenrersceren even enr ncenee rss 662  DUBE, S@rg@E .…….….….…...…....…...………crerrsrerenimnmenentenene ner rerasens en ennes 1042
BOUTHILLIER, LISE …..…....…....…..….….……rerrencensensenesenterssrensenseernne 767 DUBOIS, A.oererasersserene seers serenanes 65
BOUSHIRA, Ml. ..…..……rercrsecrenrenseneanerenrenrenrenerseneenrenne res mere ennnen 490 DUCROS, F. ...........…rorrecereerecensenrenmerensanreenense name nm stone ner eee 661
BRETON, Jean-Jacques .….…..….....….….….….….….….…ereseserrercenssscerssecrenceneer 987 DUFOUR, YVON …...……rcvsseecearenemeeserenenrerenersae manne nr mena s ressens 716

BREVERS, GEneEvièVE ….….....…...…..…..…reresmecsanearensenreenressacranceernee 32 DUGAS, RENAE …..............rrccrrercreaneccensensressen ras earessreressen sente 900
BRIZARD, ANAIé …......…errerrrencensentenceneeenseesreresser ecencresrernenen te 905 DUMONT, André .…...….…erererenenennennennnentnntnçnnnnnnnn 696, 698
BROCHU,PÎErrE ..…...........………rrssresereneaneneneasanrasserssensnenre crane 347 DUMONT, Guy-Raymond …....…...….....eisermerenmennennennnnnn 1059
BROUSSEAU, LYNN ........…….rcrsrrcrercerresecrereneeraacerraserencene rennes 491  DUPLANTIS, Fernand …........…..eerenennçenensnmnnnnnnnnnnn 132
BRUNEAU, JUIÏE .…...........……ersrresserencensenteneenenrenerrenrenmenen rss 229 DUPLESSIS, Pi@rr@ ..…..….....…...……erenerenennenenennnnnnnnnnnnmn 530
BRUNET, Michel .…..….............rirressensensenencenersrrrearennantanemsennence 441  DUPRAS, GEOrgES .….....…......….…..….…resrerenenentçentensssennennn 23, 32

BURIOT, DIi€QO …....….....…..….….……ecrerrenserencensenranenmenensenserrenmennec eau 1109 DYRDA, INOFerectccnaseesnines 23

Tome 111 — DECEMBRE 1982

A He ii Te
Pia

   

 

 

 

  



    

 

ie ES po 5 y

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

E L
EMOND, Michel ……………………………rerrrererenennternsssesennnensnnnnn 141  LABBÉ, JEAN .….……….....eeennnnnnnnnnnnmnnnnnmmnnnnnn 261

LABERGE, Jean-Martin.….…...….......….....….….……cererererrererecrrorsrersrncnes 798

LACHAPELLE, Jacques .….….…....…....….….….….…….….…rrrereeserencersensencrsrnre 132
F LACROIX, J.M. ….….………….……crrerrersrererencencensenseneenerersrnensereneneevure 72

LACROIX, Jacqueses774, 782, 946, 969
FAUBERT, C. _.........u…..u…urccccrercrereerererneenenmeenneanmenenentenessnenss 491 LAFRAMÉOISE.renePUPPPS pe
FERLAND, Jean-Jacques .….….…...….….....….…...….….….…resererensessenseners 905, 909 LAMARCHE, Yves 1020
FONTAINE, Jean-Guy .…....…......…..……erererersrerrencenranensrensenercsnennees 395 LAMARRE Andrérm 756
FONTAINE, RÉjEAN .….…….…..….….…ierererenenençenmnenmnnmnenennenn 882  AMOTHE. F. Terres53491, 492
FOREST, Lorraine .…..…..….…..….…..…....…..……rsenenmeannenenentesesenne sensor 435 LANDRY MadeleinePtetesenna ! ' 75

FORTIER, TRHEIESE .…………..………….……irerrrcnrenmnnnnnentnnnensnennnnn 612 LANDRYFernand LUeee
FORTIN, Fabienne ……..…..…......…..…..…crrererensranmenmesrsnen sens se ne nes sa000e 635 LANGLOIS Sergeeeirereeierrerrrrrr 649
FRAPPIER, Jean-ŸVES ………………………rcrremnenennennnsnnnnnnnnnn 748 APEREdaaea756

LAPOINTE, ANGIE .……….…………rnnensnmnsnnnnnnnnnnnn 1016
G LAPOINTE, CIaud@ ………………….….………..…crrrererrcrsenciencensensenransenenes 355

LAPOINTE, JR. ….….…….………rccrererrerererrenenrenenensrenenrenee 72, 491, 492
GAGNÉ, À. L.........…rscorscrerenreerenenenenrrrsaraeneneneereneaenearae verre sn anne 490  LASSONDE, JE@N ......….…...crrererenreneennennententnmnnnnnnennnn 1042
GAGNÉ,RiCH@FÀ ….…….….…………………crrererarsrarennennennen ee sssesesrsrnss 852  LASSONDE,LUCI@ .……...……eeeseeenennsnennennnnnnnnnmnnn 882
GAGNON, MAIC …..….….………rcerererenenennennnennnsnennn 189, 299 LAURIER, JEAN ………….…..…...…eeeneneennnennenennnnÊennnnnn 101
GAREAU, ROGEF …………..….…sererereereneanennasnnnenenentantennensnen 673  LAVERDIÈRE, Michel ………..…….….….…..….…s…eseses 71, 74, 75, 491, 492
GARIÉPY, GillES ….…….…….….….…eersererersesennentnenmnennnnnn 697,699  LAVIOLETTE, Michel .….…….…….sersmesensenensennnennnntennnne 109, 223
GATTEREAU, ArtOINE …….…….….……recereenennnensnennnnnnen 391  LÉANDRI, Richar]d …….….……....…rrresereeienenenenennennnnnnn 1016
GAUDREAU, C. ….….….……….….………rrerrcarsecrerenmenensnen enercenransensensenves 491 LECOURS,Serge .…………..ueeeenensnsnensnnnnnnnnennnennennnn 530
GAUDREAU, PL .....…..….….……rccerrescereresmeenmenenererararreneneeneneanencannes 559 LEDUC, GillES …….….…..……..….……sceceecemerenmenensnensennnnnnnnnnen 255
GAUTHIER, YVON .…..….………recreerereceenensenenenesessentan verse sense 786 LEFEBVRE, Francine .….….….….eceneenmençnnnnnnnnnnnnn 953
GAUTHIER-CHOUINARD, M. L..........…rorcrsrereresrarreccnsraredonsaneuens 791 LEGER, C. L...esssesssarsenerererenaresemanensresararres nenenenncenen ass ten cn seen can se 424

GAUVREAU, L. .......………arsesrrrerensensantrrercerrensararereneen ame n an anrre ne re 0000 490 LEGER, LUC …...…........……….srerssorrrnsersresarerserorsenenssrresansrscsnanencennee 1114

GIRARD, RODEIt …….….……..….…..……ccerecrereeeeenennennennensnnmnnn 1042  LEMARBRE,LISE ………….…….…….……cmennnnnmnnnnnnnnnnnnn 41
GIRAUD, ÉtIENNE ….….…….….………….………rrirerermcerernaseneencneneennseneneneues 383 LEMAY, RODEIt ….….…..ccrerersernsenesmsenenennnennçnennensnnnnn 347
GIROUARD, Michèle …..….........….....cressrerereenenennestersersecrenanes 546 LEMIEUX, C. …..........………ersserrcareperansansrorerenesanaanansrrreerencensrnensecue 492

GIROUX, J.C. ............……ccssrranernsensensreraneranesnrenienerennrenseenrenrrees 492 LESCOP, Joëlle .……..….eenennsnennnensnennnnnnnnn 737, 743
GIROUX, Jean-MariO ....……….…..….….………ernmennennnnnnnnm 1009 LESPERANCE, JacqUES .…….….….….…eennnnennnnnnnns 23, 32
GOSSELIN, C. ....…..…….……….….…ccrcrerrererenmenmenenmenennsensrsnserenennese 234  LÉVEILLÉ, MIChEl .…………...…...……eeerenenenenennennenennennn 61, 91
GOULET, ClAUTE …….…….……..…….…….werccerccrcrsencenerneerenmrnsenennsennens 8,41 LEVY, DAVId ......….....uecceereresmensenrenneensennmentenenennennenssenssense 523
GOULET, OIÎV@ ……..….…….…crererrrerrrrcrcrerenrerearrensenenesererereanee rares 616 LOPEZ, D.coors661
GOUDREAU, M. …….…………….….…r…crrererereerseescenenanneneneneneenenen sens 73 LORRAIN, JaACQUES .…….….….…..crericsccicecenmensennentnnännannnnnnnennnn 563
GRATTON, D. .......…….…cecrrrscsescrmreceaneeneencenneneneaseeraseeersnsnenanne 559 LORTIE, Gilles .….….…..….….……srersceresemeenneennenenennenesnnns 189, 299
GUERTIN-LAROCHELLE, S. …...…....…...….ccssrrsrencersrensrrnnerssense 559 …LUKOSEVICIUS, Irenà .….….…urseasserserssersrersersrressenserseceneeue 1011

GUIDOIN, R. …….…..….….…….……….….…rsrererrererenenennrnnnenienreneeresrseeernrsenensens 234
GYGER, Martin ....…...…..…rrererererenrenerescsrenannenesran een rates ere 00000 435 M

H MAILLE, Jean-GuUY .…..….....….....….…veersererererererssessreneseronsscerensenenanane 23
! MAISONNEUVE,Caroline …….….….…..……ssrencerererensensiercrnsranaee 145

MALBOS, S. …..……...…….…….……r…vrercrrerseerensrsrerrerenerarrenerenannenee renverse 65
AMET aCTTEoo oo? MALO, JACQUES ...........…...……errorrersessessesmesenerenseserarerrencascensences 1050
HAUSSER. Christiapmmm 1109 MALO, Jean-LUC …….……vvecaserenmenennençnncennnnnnennn 115, 124

PP rennes MALTAIS, R. ……………..…….……rcrrrerarerenneneansneneeneerererrerereresecarasensrsen 492
OMSVELerrrrrre rene rene rare nennaa rene rase nesennasan aan a nat A een Tec e ce en eee 330 MANDALENAKIS, NICOIASom552

\ nmEEE MANTHA, JEAN ..….......….........vessossanssanasansansnanenraneresnacscccecrecerere 438
HOOTON, Margaret .…..….…...…....…...….….….….….erersirsncensenssncennnecssnseseensurs 612 MANTHA R 73

HOUDE, MArC ..…......…....…..sesererenenmanrencen ns esanenerrerererenrensrenenssrsren en 877 MARCEAU DPerteteteAAAAEAAARteteTete234

HUDON,Gilles ……………..…….….………srerereerenearrennenmeneenenrevers 8,23,41 MARTIN Dianeer374

MARTIN, JEAN .…............….….crrrrrrrrensenerenaraenererenterereacrrcrerenrccrnsen ne 905

I MARTIN, MIChEl Œ….…….….....………rcrrsrererereenererernrereenenrenesencasvere 900
MARTIN, RENÉ .…..….……..………….…crernmennnennnnnnnnnnnnnnnn 1020

ISHAK, M. …..............._+rorcerersenrererereerenenerererenererenrere encens cannes 73 MARTY,CL …..............…rrcverererereerrencrerenreeeeenenenreenrenereverse 65
MASSICOTTE, P. .….….….…….….…………crrrerererererenmencrassensrarssens 674, 680

ESMIASSON, PIEIT@ m…...….….…..…..…..crcrcrccseeurenssenesrssssenrenrencennes 782, 1011
J MATAR, NAGiM .…….….…..………rremenenmennenmnennnnnmnnnnn 124, 438

JACOB, JEAN-LOUIS woooooo689 EEeeeTE2
JANBON, C. …........…..….…..……crororcerrererrrerecerererrenenerrenearrerrenrerene eee 65 MERCIER. PAULLaaae374

JELIU, Gerinse 680, 805, 946 MESSING, K@r@n _…...……….….……………rererceeneneenennennentnnns 155
JORGpeanSilersie MICHAUD, PIerr@-Andrénncccenceenenrerrrrrensennne 748

pl cereeeeeeeen etre eee enetreEnter MILOT, JL ….…..….….…vrsvrcececrrrcrsrsene erenenerrrenerenenrenenenervnves 674, 680, 695
JULIEN, Marcel ……...........rerrrerrererercrrsrererererreraressrrreseneennenete 247 MOAMAL Niroecrans 342

MONDAY, LOUiSE À. ………….….……errererseacsenennestensenns 311, 454
K MONIER, D. ….….….…….….…….….…crrererermencenneneansnsssserersnssrsersenesanse 661

MONGEAU, J.-G. ….….…………………rrrrrererrreraranrenenennenenenenenrenesearseneesese 810
KÉROUAC, SUZANNE ….….....………crererererercecrerararacrenesesesrasananee 635 MONTPLAISIR, JACQUES .…..…….….……rerececenennnnnçsnennnn 124
KOBUSCH, Tina …......….....…...….recersserensensesrensrensrrenarersaracnen 457 MONTPLAISIR, Michelle L.ccc716
KREIGER, J.N. .....…...…....….…rarscrerererrerrereenenerarerrerererenenen rence 490 MONTPLAISIR, S. …………………rirerrerarsermencenseneestncnencenerennes 490

MOREL, Johanne .……........…...…..….....…rrrrrererentererrersrececerercerereseovee 1005

MORIN, C. .…......….…rvrsercscrrrreserenrereereresvererere erreneserrarienersessenennnen 579
MORIN,Claude L. ……………….…………………rrerresescrsrsersrnsacannsencsensenen 767
MORIN-GONTHIER, Mariettecreer 334

1134 L'UNION MEDICALE DU CANADA

SU Rat "8 À « Ph

 



e
o

B
o
s
e
A

LL
i
oe

Be
e
s
S
s
g
s
s
æ
s
l

/

14

MORISSETTE, Nicole

MORISSET, Richard
MOUCHAHOIR, Michel
MOUSSEAU, Roger

 

NADEAU, À. L....cosccrcrasanneencernarenaranean sens reaamena ere care n rennes etant 663

NAWAR, T. L….…uvccereremienmenennenntenenennennennennnnnnnnennnnnn 151, 213

NERON, Roxanne
NGUYEN, MH. .......…voverrercrrenrerrenranmesentenaronresea sas sen tan ns ro nan 663

NGUYEN, Thanh-Binh

 

 

ORQUIN, Jacqueline

 

PAMPALON, Robert
PAQUET, Eléonore

PELLETIER, Conrad
PELLETIER, Le .........………cuvonrecocreencrareneanereeraenestenren sente nrr cesser 72

PELLETIER, Louise
PEPIN, J.-M. L.......nnccsesorrarrrrrennacerenreneenerrenmene tenta ne amener acc a tresses 424

PERREAULT, Claude

PERREAULT, Gilles
PERUSSE, PL L......……svaresrerrsnrecereeranaanenen sean ere resnn eee nreraa ecrans 151

PHAM-HUY, Hai

PHANEUF, Denis

PHANEUF, Denis-Carle
PIGNODEL, C. ..........arrcresreserenrertantenteneraaeeenersre seen arsea meme er ameen 65

PLAMONDON,Jacques
PLAT, Pierre

PODAKIN, Alexander ;
POIRIER, A. _...….errrrorssenereenarennenreresasenarastaneearenn eee ee rence serons 71

POISSON, M. L.....….userrenrerreneenener ira cerenransence nn mme nee nrane nee 74, 490

PORTNOY, D. L........……vessrerrrrsrrncerrrasneneceee ren se ren renneseevee 72,75

POTIER, Michel
PRENTIS, JL L.....…evsrorvevasrerrarananerreeresrnacraraneaneenerea mena nee sen treeee 72

PRIETO, Ignacio 1063, 1069

 

QUÉRIN,Serge

 

RAYMOND,Richard
REIN, M.F. …..........….…vescereresrenreneeneneamerearerrenranrensene nee ra rene nas en ne 490
RENAUD, Magdeleine
RHEAULT, Marcel J. coccicessesnessessana 1016
RICHARDS, G.K. .…....….…………crersersresentenmenreneonanenseneanreneren enr nre0 72, 75
RICHER,Pierre

RICHET, Hervé
RIVARD, Georges E. .….…......…...…..…..….….…isvsssessenmensennirententen en enseuves 994
RIVARD, Guy 584, 642, 720, 738, 823
ROBERT, André
ROBERT, J. ……......………rrerrerrrascerrenencesnenesarenere rer easensen ra ere sn rence 73
ROBERT,SN72
ROBITAILLE, P.
ROLLIN, Pierre
ROUSSEAU,Céline
ROUSSEAU, Suzanne

ROUSSEAU-MIGNERON,S.
ROY, Augustin
ROY, Claude-C.
ROY, Louis-Edouard

Tome 111 — DÉCEMBRE 1982

 

 

SABATH, LD. oereectssansa eres enn 74
SAINT-ANTOINE, Pierre
SAINT-LOUIS, Gilles
SAINTONGE,Je .....………rosserrrraresrenneneenrenerssenramee seen ste rensene meer 663
SCHOLL, Jean-Marie
SEGUIN, Louise
SIEMIATYCKI, Jack
SIMARD, Antoine
SIMARD, Thérése
SOLAL-CELIGNY,Philippe
SOLIGNAC, Alain
SOUTEYRAND,P.
SPITZER, W. ieeeietseensessere ses sasssansa ee 276
STACHENKO, S. L....…urosrsenrerereesserentensenrensrarenserrasen sa reasen amenant 276
STANLEY, P. erencesnescencesrses 72
STRETI-FOREST, Ursula
SYLVESTRE-GERVAIS, L. ovineircener 663

 

TALBOT, Michel
TANCREDE, G. …......cnccccrsorerrersrnrererarsenerensenmenre nan carre semer 663

TARJAN, G. .......crserresrenerrsrrereanenceneanentenrene sens re nen ec seras annee 490

TEASDALE, François
TELLIER, H. Gagné
THERIAULT, YY. Œ…..….recrrrorenserrrrennenrercasnanreneraenranrenau es resaa nee nreu se 234

THIBAUDEAU, Marie-France
THIVIERGE, B. .................+…crccecrrsecrrersersmencon ecran mens ne rentes 72, 73

TOUSIGNANT, Pierre

TREMBLAY, Ghislaine

TREMBLAY, Jacques

TREMBLAY, Reynald
TROP, D. L.......uscccsvorercrreensanestencran mener erenrensenreme metre nre meer se scene

TURGEON,F.
TURGEON,Pierre L. …....….....…..…ecccreresesscessenceniancen 72, 73, 74, 491

 

VAILLANCOURT, de Guise

VAL, Pere Guiteras

VANASSE, Michel

VAUCLAIR, René

VEDRINE, Marie-France
VEGA, C. ......csresrereresenserenressenrrsnranresren tes enter area nee c rec 74, 213, 490

VEILLE, Jean-Claude

VEILLEUX, Annie
VERDY, |. L.....L..nccvossrosrerrrannentenrraneneresreramenra nent me see nea ses sesa seen 661

VERDY, M. Œ.......….…usvorcerrersensentensane seen rene srenrenmen manne men 579, 661, 684

VERRAULT, Jean-Marc

VEZEAU, Claude

VIENS, Pierre
VINCELETTE, Jean

VINET, Alain

361, 473, 654, 989
72, 73, 491

 

WALKER, Louise

WALSH, John

WEBER,Andrée

WEBER, Michel
WHITTAKER, Y. ......…….vrerersenrensannensen sen ersranorsrenmese sera nee ses nsa anse 276

WILKINS, Jean
WINK, lL .........cvcrerererrrrrererceranensenaensene sen sreserenenres Ada ee cena n crc OVOVeEe 0 75

WRIGHT, PL L...……………ucssorerrererrereereneaneseeerennenererernee seras sentence

Y
YALE, JF.omententes 661
YAZBECK, S.oon810
YI-SHOU ZHANG JIANIAN,Jiang

  ili
ft



I
h

l
d
fl

/

un

Ci

to

pi

nel

ol

les

nd

Qu

Cal

001

oy

Que

Qua

tion

tout

wal

voi

dans

ype
en

Ger

blag

de

dant

185

Sant

—
—
—
—

Îbre

Elen

lion

déci
"èqu

Ou

gn

th

it
ing



—_—_

L'informatique
a nos portes!

Membres
honoraires

Le programme
du nouveau
président
|

Décembre 1982
Vol. XVI, No 12

Rédaction:

Louise Desjardins

(514) 866-2053

A.M.L.F.C., 1440 rue Ste-Catherine ouest

suite 510, Montréal, P.Q. H3G 2P9
 

Vers une médecine d'État
Dans son ouvrage ‘De la loi 65 à la loi 27 — vers

une médecine d'État'’, l'AMLFC replace la loi 27 dans son

contexte historique et faisant ressortir la nouvelle subordina-

tion professionnelle des médecins aux administrateurs d'hô-

pitaux qui, sous le couvert de la ‘“cogestion’’, subordon-

nent la compétence médicale à des normes de rationalisa-

tion économique. Ce faisant, le ministre des Affaires socia-

les applique aux centres hospitaliers un modèle de gestion

industrielle qui nie l'autonomie des travailleurs intellectuels

que sont les médecins. Cet autoritarisme bureaucratique,

caché derrière un illusoire pouvoir médical, risque fort de

compromettre la qualité des soins.

 

Selon le modèle industriel,

l’ouvrier exécute une tâche tandis
que son contremaître supervise la

qualité et la quantité de sa produc-

tion. Une instance parallèle peut
toutefois exercer un contrôle de la

qualité et recommander, sans pou-
voir de décision, des modifications

dans le mode de production. Ce
type de gestion répond essentielle-

ment à des impératifs économiques

de rentabilité facilement conceva-
bles, par exemple, dans une usine

de boîtes de carton. Peut-on, cepen-

dant, s'appuyer sur les mêmescritè-
res dans le domaine des soins de

santé? Peut-on concevoir que l’équi-
libre budgétaire d’un hôpital soit un
élément déterminant dans l’utilisa-

tion des soins médicaux? Qui alors

décidera de la qualité des soins
requis pour un malade: le médecin

ou le gestionnaire? Cette question,
en fait, est au coeur de la loi 27.

Dans son livre ‘’De la loi 65

à la loi 27 — vers une médecine

d’État’, l'AMLFC soutient, qu'à
l'instar du modèle industriel, la loi

27 fait du médecin un exécutant

tandis que son chef de département
agit à titre de contremaître en con-

trôlant la qualité et la quantité de

ses actes médicaux. Investi d’une

autorité administrative et profession-
nelle sur les médecins, qui sont ses

seuls subordonnés, le chef de dépar-
tement répond au directeur des ser-
vices professionnels (DSP) qui

‘“dirige, coordonne et surveille les

activités des chefs de départe-
ments’’ au nom du directeur général

(DG) de l'hôpital dont il est l’assis-
tant. Pour sa part, le Conseil des

médecins et dentistes (CMD), aupa-
ravant responsable de la qualité des

soins médicaux, devient une ins-

tance parallèle qui peut émettre
‘’des recommandations sur l'organi-
sation scientifique et technique de
l'établissement (et) . . . donner son

avis sur les règles de soins médi-

caux et dentaires et sur les règles

d'utilisation des ressources élabo-
rées par un chef de départementcli-
nique’’. La loi 27 établit, en fait,

‘’l'unité de gestion’ réclamée par

les admnistrateurs d’hôpitaux depuis

1971.
La préoccupation majeure

du gouvernement étant d'abord de
contrôler les coûts des soins hospi-

taliers et non leur qualité, les admi-
nistrateurs d'hôpitaux insistent pour

que le DG dirige toutes les activités,

administratives et professionnelles,

de son établissement. Nulle part,
n’est-il question d'associer les
médecins à cette gestion à titre de

partenaires égaux. Au contraire,
dans son mémoire à la commission

parlementaire, l'Association des
hôpitaux du Québec (AHQ) précise:

‘’non pas que nous nous opposions
au nouveau rôle du chef de départe-

ment clinique, non pas que nous

nous opposions à l'implication du

conseil des médecins et dentistes
dans la formulation de ces normes
ou encore de celles des sanctions
qui en découlent. Avant tout et fon-

damentalement, nous n'acceptons
pas que tout ceci se fasse en paral-
lèle et hors de l'autorité hiérarchique

qui en découle’’. Considérant l'hôpi-
tal comme une entreprise collective

de santé, l'AHQ s'oppose au libre
entrepreneurship de la pratique

médicale. Pour elle, les médecins ne
peuvent recourir aux services hospi-

taliers de la même façon que le font
les avocats au Palais de justice. |!

s'agit en fait, à la faveur des con-
traintes économiques, de subordon-

ner une profession dont l'autonomie

est d'ailleurs reconnue par le code

des professions.
La loi 27 semble, à prime

abord, sous le principe de la coges-

tion, accorder des responsabilités
accrues au chef de départementcli-

nique. Cependant, souligne l'AMLFC

dans son livre: ‘’cette participation
se résume en fait à l'obligation pour

les chefs de départements, sous
l'autorité du DG, de produire des

(Suite a la page 1144) 



 

 

Le comité de législation
 

1. Dr Laurent Aubé

Hôpital Hôtel-Dieu de Québec
2. Dr Omer Gagnon

Centre hospitalier de l’Univer-
sité de Laval

3. Dr Yves Lefebvre

Hôpital Notre-Dame

4. Dr Paul-André Meilleur

Centre hospitalier régional
de l'Outaouais

5. Dr Raymond Robillard

Directeur général — AMLFC

Me Raymond Lachapelle, C.R.,

est aussi membre du comité.

Préparé par le comité de

législation de l'AMLFC, l'ouvrage

‘’De la loi 65 à la loi 27, vers une

clusions qui s'imposeront au

moment où les règlements de la loi
27 seront publiés.

Il est à signaler que les doc-

teurs Aubé, Gagnon, Lefebvre et
Meilleur sont tous des médecins qui

pratiquent en milieu hospitalier et

qui, par conséquent, ont une per-

ception éminemment concrète des
Implications de cette loi. En outre,

Me Raymond Lachapelle et Dr Ray-

mond Robillard, ont tous deux été,

non seulement des témoins, mais

également des intervenants actifs

dans l’évolution historique du statut

du médecin dans les hôpitaux depuis

l'instauration de l’assurance-maladie.

 

 

 
 

 
médecine d'État’’ situe la loi 27
dans son contexte historique afin

que les médecins soient davantage

en mesure d'en apprécier l'énorme

Impact pour leur profession sur le

plan pratique. Cette analyse permet-

tra à tous et chacun de tirer les con-

‘’De la loi 65 à la loi 27,
vers une médecine d'État’’ est un
ouvrage qui a été intentionnellement

conçu par les membres du comité

de législation pour aider les méde-

cins à se retrouver dans le dédale
des textes législatifs.
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Présidé par le Dr André Leduc, le comité des
voyages de l'AMLFC est très actif et il organise, plu-

sieurs fois par année, des voyages qui permettent aux

médecins d'entrer en contact avec d’autres milieux de la

médecine francophone. En 1982, deux voyages ont par-

ticulièrement attiré l'attention de nos membres: celui en
Haïti à l’occasion du XVIIIe congrès international des

médecins de langue française de l’hémisphère nord-

américain, et celui à Paris où se sont tenus les Entre-

tiens de Bichat dont la valeur scientifique est déjà bien
établie.

Pour 1983, trois voyages sont au programme:

la Martinique en février pour un colloque sur la méde-

cine ambulatoire multidisciplinaire, Singapour en mai

pour le 10° congrès international des omnipraticiens, et

Tunis en septembre à l'occasion du congrès de l’AMLF

dont le Dr André Boyer, président de l'AMLFC, a été
nommé vice-président.

Des informations supplémentaires concernant

ces voyages peuvent être obtenues en s'adressant à

l'agence de voyage André Malavoy au (514) 861-2485

ou au siège social de l'AMLFC au (514) 866-2053.
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L'historique de l'affrontemententre les bureaucrates,les
directeurs d’hôpitaux et les médecins depuis 1971.

L'impact de la loi 27 sur l’autonomie professionnelle des
médecins des hôpitaux.
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Les docteurs

Claude Fortier, Gustave Gingras
et Martin Laberge

sont nommés

membres honoraires de l'AMLFC
 

  
Dr Claude Fortier

 

   

 

Dr Gustave Gingras

 

Dr Martin Laberge

 

Afin de souligner leur

contribution notoire à la médecine et
à la société, l'Association décerne le
titre de ‘’membre honoraire’’ aux

docteurs Claude Fortier, Gustave
Gingras et Martin Laberge.

Récipiendaire du prix de

l'Oeuvre scientifique de l'AMLFC
pour 1982, le Dr Claude Fortier

s'est particulièrement distingué par
sa carrière de chercheur et d’univer-

sitaire. Rappelons seulement, que le

Dr Fortier a présidé aux destinées du

Conseil des sciences du Canada et

de la Société royale du Canada.
C’est également grâce à l'influence

du Dr Fortier que le Dr Roger Guille-
min a entrepris les recherches qui

devaient lui valoir un prix Nobel en
1977.

La contribution du Dr
Gustave Gingras dans le domaine de

la réadaptation des handicapés
physiques est exceptionnelle. En
effet, en 1949, il fonde l’Institut de

réadaptation de Montréal qu’il dirige

jusqu’en décembre 1976. Professeur
de médecine physique et de réadap-

tation, et directeur de l’École de réa-

daptation de l’Université de Mont-
réal de 1954 à 1976, le Dr Gingras

a agi à titre de conseiller dans plu-

sieurs pays à la demande d’organis-
mes d'aide internationale tels que
l'Organisation mondiate de la santé

et le Conseil médical des forces

armées canadiennes. De 1966 à
1976, il a été président du Collège
des médecins et chirurgiens de la

Province de Québec, aujourd’hui la

Corporation professionnelle des

médecins du Québec. Sa grande
notoriété lui a mérité plusieurs prix
et doctorats honorifiques dont le

prix Albert Lasker décerné parla

Société internationale pour la réhabi-
litation des handicapés en 1969. Le

Dr Gingras est actuellement profes-
seur honoraire à l'Université de l'Ile
du Prince-Edouard dontil était,

jusqu’en juillet 1982, le chancelier.

Président directeur général
de la Régie de l’assurance-maladie

du Québec de 1975 à 1982, le Dr
Martin Laberge a fourni, une fois de

plus, la preuve que les médecins
peuvent être d'excellents administra-

teurs. Fellow en chirurgie de la Clini-

que Mayo en 1957 et détenteur
d’une maîtrise en chirurgie de l’Uni-
versité du Minnesota en 1958, le Dr

Laberge a été un chirurgien che-
vronné à l’Hôtel-Dieu de Québec.

Devenu conseiller médical auprès du
ministère de la santé du Québec en

1970, il y entreprend une carrière de
gestionnaire. Jusqu'en 1973, il était

sous-ministre adjoint chargé de la
Direction générale d'agrément des

établissements au ministère des

Affaires sociales. Signalons, en
outre, que le Dr Laberge a participé
à la fondation du syndicat des chi-
rurgiens généraux et qu'il est mem-

bre fondateur de la Fédération des

médecins spécialistes du Québec.
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La médecine:

une profession réglementée
et subordonnée
 

Habituellement peu préoccupés par les lois et
les règlements qui concernent l'exercice de leur
future profession, les étudiants en médecine de

l'Université de Sherbrooke ont cependant assisté,
en très grand nombre, le 8 novembre dernier, à
une table ronde à laquelle les conviait l'AMLFC. Se
sont joints à eux, les internes et les résidents, par-
ticulièrement soucieux du sort qui leur est réservé.
 

L'internat de

deux ans

Le Dr Michel Bérard, direc-

teur des études médicales à la

Corporation professionnelle des

médecins du Québec, a expliqué

pourquoi l’internat de deux ans était

nécessaire afin d'assurer une forma-

tion adéquate des médecins omni-

praticiens. Actuellement, a-t-il pré-

cisé, plusieurs types d'internats

(rotatoire, multidisciplinaire, unidisci-

plinaire, etc,) peuvent être complé-

tés et ils mènent tous au mêmeper-

mis de pratique sans égard à l’orien-

tation choisie. Conscient des lacu-

nes actuelles dans la formation

médicale, le Dr Jean de Margerie,

doyen de la Faculté de médecine à

l’Université de Sherbrooke, a abondé

dans le même sens que le Dr Bérard

en soulignant toutefois que les poli-
tiques gouvernementales de contin-

gentement dans les programmes

d’internat et de résidence consti-

tuent un sérieux obstacle à l'instau-

ration de l’internat de deux ans. En

effet, il faudrait ajouter des postes
supplémentaires d’internes afin de

tenir compte de cette nouvelle politi-
que. De plus, il est difficile de con-

cevoir, dans le contexte actuel de

restrictions budgétaires, que des

ressources professoraies puissent

être ajoutées à celles qui existent
déjà. D'après le Dr de Margerie, la

médecine s'oriente vers l'octroi de

permis d'exercice restrictifs adaptés

à la formation particulière de chaque
médecin.
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Dr Michel Bérard

Contingentement
en résidence

et à l'internat

Le 8 avril 1982, le minis-
tère des Affaires sociales (MAS) a

émis un décret selon lequel les pro-
grammes de résidence et d’internat

étaient contingentés de façon

stricte. Ainsi, de dire le Dr Roch
Parent, président de la Fédération

des médecins résidents et internes

du Québec (FMRIQ), des normes ont

été édictées afin que le nombre de
postes disponibles ne dépasse pas

1800 pour 1982-1983 et 1760 pour

1983-1984. Les besoins en main-

d'oeuvre médicale ont été établis

par le MAS alors que le ministère de

l'Éducation voit à leur répartition
entre les universités et applique les

normes. Si une Faculté de médecine

dépasse son quota, des postes

seront coupés ou les résidents ne

seront pas payés. Les politiques du

MAS prévoient, en outre, que 60% 

Dr Roch Parent

des jeunes médecins devront se diri-

ger vers l’omnipratique tandis que
40% seront admis dans les spéciali-
tés. Ainsi contingentée et réglemen-

tée, la cohorte annuelle, c'est-à-dire

le nombre total de résidents et d'’in-

ternes admissibles, est soumise au

comité des doyens qui distribue les
effectifs dans les universités.

Siégeant au comité des

doyens des Facultés de médecine, le
Dr de Margerie a précisé que les

étudiants québécois ont priorité sur

les étrangers; ceux, cependant, qui

sont déjà entrés dans le système

peuvent y demeurer. De plus, le

nombre d'années pour chaque
interne ou chaque résident est

limité. En termes clairs, cela signifie

que ceux et celles qui, pour une rai-

son ou pour une autre, doivent ou

souhaitent interrompre momentané-

ment leur internat ou leur résidence,
ne pourront certainement pas réinté-

grer facilement la cohorte car, à

chaque année, le nombre de postes
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disponibles sera tellement restreint
qu’il ne suffira même pas à combler
les demandes des finissants. Dans ta

mesure du possible, a ajouté le Dr
de Margerie, les étudiants pourront
encore choisir leur propre orientation
de carrière.

 

Dr Jean de Margerie

La loi 27

Si, malgré les politiques de
contingentement, l'étudiant en

médecine réussit à terminer son
internat ou sa résidence, il n’est pas

certain pour autant de pouvoir prati-

NN nN

  

   

in
dati

quer dans un hôpital. Rappelant que
la loi 27, adoptée par l'Assemblée
nationale en décembre 1981, pré-

voyait régler le problème de la main-

d'oeuvre en région éloignée, par
décret s’il le fallait, le Dr Robillard a
précisé que le gouvernement cher-
che davantage a renflouer ses cof-

fres qu’à offrir véritablement une
médecine de qualité aux citoyens de

ces régions. Si tel avait été le cas,
a-t-il ajouté, il aurait fallu que des
fonds soient disponibles pour pallier
les déficiences en équipement qu'on

y retrouve. Pour le Dr Robillard, le

principe de la cogestion mis de

l'avant par la loi 27 relève du plus
pur cynisme. Il s’agit plutôt, a-t-il

souligné, d'établir une unité de ges-
tion où le chef de département
devient un contremaître et le méde-
cin, un salarié. Ce lien de subordina-

tion qui entache sérieusementl’au-
tonomie professionnelle des méde-
cins, d'ailleurs reconnue par le Code
des professions, exprime le but que
se fixaient les bureaucrates du MAS

et les administrateurs d’hôpitaux

depuis le premier projet de loi 65 en
1971. Afin de mieux situer la loi 27
dans son contexte historique, le Dr
Robillard a annoncé à l’auditoire que

l'AMLFC publiera prochainement un

document intitulé ‘’De la loi 65 à la

loi 27°”.

 

(RHrip
SAEblhin

La Société américaine

de cytologie honore
le Dr Alexandre

Meisels

 

La Société américaine de
cytologie vient de décerner la médaille
Papanicolaou au Dr Alexandre Meisels

pour ses travaux sur le virus du papil-
lome humain en relation avec le cancer

du col de l’utérus. Chef du départe-

ment de biologie médicale et du ser-
vice d’anatomopathologie et de cytolo-

gie à l’hôpital du Saint-Sacrement de

Québec, le Dr Meisels a mis sur pied,

en 1960, le premier laboratoire de

cytologie de la région de Québec,

orienté vers le dépistage du cancer du
col de l’utérus.

De gauche à droite: Me Danièle Houde, de la direction du Service juridique du MAS, et les docteurs Raymond

Robillard, directeur général de l'AMLFC, Jean de Margerie, doyen de la faculté de médecine de l'Université de Sher-

brooke, Daniel Myhal, animateur et membre du conseil d'administration de l'AMLFC, Roch Parent, président de la

FMRIQ et Michel Bérard, directeur des études médicales de la Corporation professionnelle des médecins du Québec.
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Médecin ou femme-médecin?
 

La femme médecin intéresse.

Depuis 1981, quatre conférences orga-

nisées par l’'AMLFC auprès des étu-

diants en médecine ont porté sur ce
thème. On aurait pu croire que le

sujet n’avait plus rien de neuf à

apporter. Et pourtant non, le dossier

est en constante évolution et lors de la

conférence qui avait lieu le 19 octobre

dernier à l’Université de Montréal,

tant les propos des conférencières que

les questions venues de la salle, pré-
sentaient de nouveaux points de vue.

Ainsi, selon les docteurs

Suzanne Lamarre et Diane Boivin, le

mythe de la femme médecin moins

compétente tend à disparaître. En
effet, de plus en plus de femmes

la consultent dans l’attente d’un con-

tact plus personnalisé où entrera en

ligne de compte non seulement la

maladié mais aussi le vécu de la

patiente. Le Dr Lamarre, psychiatre,

ajoute cependant que la médecine a
ses limites et qu’il faut éviter de nour-

rir de faux espoirs car la femme méde-

cin perdra alors la confiance dont l’in-

vestissaient ses malades.

Les femmes médecins, un choix de confé-

rences toujours très populaires auprès des

étudiantes et étudiants en médecine. De

gauche à droite, Les docteurs Diane Boivin,

Michèle Tremblay, Suzanne Lamarre et

Monique Boivin-Lesage, présidente sortante

de l’AMLFC, qui agissait à titre d’anima-
trice de la table ronde.
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Face aux étudiantes en mé-

decine qui, pour plusieurs sans doute,
devront débuter leurs carrières en

région éloignée, le Dr Diane Boivin a

qualifié cette expérience d’à la fois

intéressante et exigeante. Pourelle,

c’est l’occasion de développer son sens

des responsabilités et son jugement cli-

nique. L’isolement scientifique et cul-

turel crée cependant des problèmes

d’adaptation qui seront moins diffici-

les à résoudre en groupe de deux ou

trois. De plus, en région éloignée, les

patients semblent plus tolérants que
leurs concitoyens des régions

métropolitaines,.

Le Dr Michèle Tremblay,

omnipraticienne en milieu rural, consi-

dère pour sa part que la femme méde-

cin est bien acceptée dans la mesure
où elle réussit à apprivoiser la

méfiance première d’une population

composée en grande partie de cultiva-

teurs, de travailleurs manuels et d’as-

sistés sociaux. Les multiples déplace-

ments, la nuit surtout, demandent tou-

tefois une certaine dose de courage.
Regrettant qu’il y ait encore

peu de femmes impliquées dans des

postes de responsabilité, notamment à

l’hôpital, les conférencières ont souli-

gné qu’il est essentiel de trouver un

point d’équilibre entre la vie privée,

sociale et professionnelle. Mère de
quatre enfants, le Dr Lamarre a pré-

cisé qu’il ne faut pas essayer d’être un

parent parfait. À force de vouloir se

dévouer on finit, dit-elle, par aban-
donner. Le Dr Diane Boivin, quant à

elle, a mis en garde les étudiantes con-

tre les tentatives de séduction de la

part des patients masculins.

Alors qu’il apparaissait

‘“‘normal’’, il n’y a pas si longtemps,
que la femme médecin ait une pratique

un peu différente de celle de son con-

frére, surtout en ce qui concerne ses

relations avec ses patients, certains

commentaires provenant de l’auditoire

portent a croire que cette perception se

modifie. En effet, des étudiantes ont

dénoncé cette polarisation des rôles

masculins et féminins en médecine en

la considérant comme du sexisme.

Service
aux membres

Réseau-Med
1 (514) 866-2057

Réseau-Med est conçu pour aider les

médecins qui sont eux-mêmes aux

prises avec des problèmes psychologi-

ques et ce, de façon anonyme.  
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La révolution informatique
est a nos portes!
 

Dr Jacques Lamoureux

La révolution culturelle des
deux dernières décennies du XX°siècle

est lancée, s’il faut en croire les grands
courants mondiaux de l’industrie, de

l’éducation et des loisirs. Nous som-
mes entrés de plain-pied dans la
société informatisée. Le Québec suit le

mouvement mondial. Qui veut s’en
rendre compte n’a qu’à lire le cahier

du Devoir du jeudi, 11 novembre

1982, ou les numéros de décembre! de
Québec Science, l’Actualité, les Affai-

res ou Scientific American.
Les milieux de l’enseignement

sont aussi touchés. Je conseille à ceux

que l’éducation informatisée préoc-
cupe, de se procurer le bulletin trimes-

triel publié par la direction générale
des moyens d’enseignement du minis-
tère de l’Éducation et intitulé ‘‘Infor-
mation sur les applications pédagogi-

ques de l’ordinateur’’. J’y ai découvert
une mine intarissable de renseigne-

ments sur les développements de l’uti-

lisation de l’ordinateur dans l’ensei-
gnement. On y apprend entre autres,
l’existence de l’Association québécoise

des utilisateurs de l’ordinateur au pri-
maire et secondaire (AQUOPS) et de

l’Association québécoise des utilisa-

teurs de l’ordinateur au collégial
(AQUOC). Nos enfants, du primaire à

l’université, sont mis en contact avec

l’ordinateur. Il est, de plus en plus, un
outil d’éducation et de travail, en plus

d’être un instrument de loisir.

Chez les médecins

Les médecins se préoccu-
pent aussi d’informatique. L’édition

de novembre 1982 des annales du Col-
lège royal des médecins et chirurgiens
du Canada présente une liste de per-

sonnes intéressées à l’informatique en
médecine. On y trouve les noms,

adresses et points d’intérêt de chacune
d’elles. Ceux qui le désirent peuvent

s’ajouter à cette liste en communi-
quant avec Colin Park d’Edmonton,

ou contacter ceux qui y sont déjà.
L’AMLFC formait le mois

dernier un club d’informatique pour
servir de point de liaison entre les

médecins intéressés à l’informatique
personnelle. Au moment d’écrire cette

rubrique, déjà plusieurs d’entre eux
nous ont contacté. Nous invitons ceux

qui le désirent à se joindre à nous.

Nous publierons dans la prochaine
livraison du Bulletin la liste des mem-

bres du club.

L'achat d’un ordinateur

personnel

Au fur et à mesure que le
temps s’écoule, les pressions pour
acheter un ordinateur personnel se

font plus fortes. Quand la publicité ne
réussit pas à convaincre, ce sont les

enfants, les amis, ou tout simplement

la pression sociale qui incitent tous et
chacun à ‘‘s’informatiser’’. La gamme

des produits offerts est vaste et elle
s’allonge constamment. Compte tenu

de son prix relativement élevé et de sa
durabilité, l’achat d’un ordinateur per-

sonnel demande réflexion. C’est sou-
vent une affaire de famille et les
enfants, déjà familiarisés avec l’infor-

matique à l’école, peuvent apporter
des suggestions intéressantes. Afin de

vous guider dans l’achat d’un ordina-

teur personnel qui réponde à vos
besoins et à ceux de votre famille, le

club d’informatique de l’'AMLFC vous

informera, au début de 1983, sur les

produits offerts par l’industrie et vous
mettra en contact avec des confrères
qui ont déjà eu le même besoin et qui
y ont apporté une solution

personnelle.
En attendant, nous vous sug-

gérons de consulter les revuesci-
dessous mentionnées pour prendre le

pouls de l’impact considérable de l’in-
formatique dans notre société.

1. Québec Science, décembre 1982

L’Actualité, décembre 1982

Les Affaires, décembre 1982

Scientific American, décembre 1982

le 24 février

 

Colloque
en Martinique
 

En collaboration avec la Société médicale des
Antilles et de la Guyane françaises, section Martinique, et
la Polyclinique St-Eustache, l’Association des médecins de

langue française du Canada organise un colloque sur la

‘“médecine ambulatoire multidisciplinaire’’ à Fort-de-France
en Martinique, du 21 au 25 février 1983.

PROGRAMME

le 21 février

Tics et spasmes faciaux (Dr D. Boghen)

L’optométriste et l’équipe médicale (Dr Y. Rhéaume)

Les sinusites (Dr P. Ste-Marie)

L’imagerie des années ’80 (Dr G. Breton)

le 22 février

Douleur abdominale au bureau (Dr P. Meunier)

L’asthme (Dr J. Magdeleine)
Le pharmacien en milieu hospitalier (M.A. Tanier)

Rôle du pharmacien face au patient et au médecin

(M.J. Gagné)

le 23 février

Repos

L’obésité (Dr M. Verdy)

Tabagisme: effets physiopathologiques (Dr G. Ostiguy)

Le médecin face au patient alcoolique (Dr R. Dufresne)

Feu rouge à l’alcootisme (Dr G. Gervaise)

Le traitement de l’hypertension (Dr À. Louis-Gustave)

Le patient psychosomatique (Dr J. Monday)
La psychiatrie aux Antilles (Dr R. Capitaine)

le 25 février

La visite médicale du sportif amateur (Dr F. Croteau)
Traitement des principales blessures des tissus mous

(Dr P. Lacoste)

Les arthrites chez les moins de 20 ans (Dr B. Bissonnette)

L’angine: diagnostic et thérapeutique (Dr G. Dumont)

INSCRIPTION

Les frais d’inscription sont de 225 $. Si un couple de médecins
s’inscrit, les frais du conjoint sont de 100 $.

Inscription seulement: s’adresser au secrétariat de l’'AMLFC au

(514) 866-2053.

Inscription et réservations de voyage: s’adresser aux Voyages

André Malavoy au (514) 861-2485. Le départ de Montréal aura lieu

le 20 février en matinée. Le retour est prévu pour le 3 mars 1983.

Les hôtels choisis en Martinique sont: le Frantel, le Méridien et le
Bakoua. Une brochure d’information complète est disponible sur

demande.
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Le programme
du nouveau président
 

Omnipraticien, le Dr André

Boyer, nouveau président de

l'AMLFC, est diplômé de l’Université

d'Ottawa. Dans le mandat qu'il

entreprend, !l entend donner une

impulsion nouvelle à l'Association en

l’impliquant dans de grands dossiers

qui portent sur la qualité de la

médecine québécoise. En effet, le

climat socio-politique dans lequel

évolue la profession médicale actuel-

lement est trop inquiétant pour

qu'on puisse y demeurer indifférent.

Cette actualisation élargit le champ
d'intervention de l'Association qui

conserve toutefois son objectif pri-

mordial qui est de promouvoir la

médecine canadienne d'expression

française.

La francophonie

L'Association se propose

ainsi de resserrer les liens entre les

médecins du Québec et leurs confrè-

res des autres provinces. Elle partici-

pera également a la création d’une

nouvelle faculté de médecine a Kas-

lik au Liban. De plus, le Dr Boyer

représentera l'Association au Con-

grès français de médecine, dont il
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est vice-président, et qui aura lieu à
Tunis en septembre 1983.

La qualité de la médecine

L'Association publie un

 
ouvrage intitulé ‘’De la loi 65

à la loi 27 — vers une méde-

cine d’Etat’’ ou elle présente
une analyse historique des législa-

tions qui, depuis 1971, encadrent

les médecins dans les hôpitaux. Ce

document sera distribué gratuite-

ment aux membres de l'AMLFC et

sera disponible, pour une somme
nominale, à tous les médecins qui

en feront la demande. D'autres dos-

siers, actuellement à l'étude, seront
publiés en cours d'année. lis traite-

ront, entre autres, des postulats de

l'anti-médecine tels que la crise

financière dans les services de santé

et l'inefficacité de la médecine sur le
plan de la mortalité et de la

morbidité.

Soucieux de l'image des
médecins dans la société, le Dr

Boyer compte également faire con-

naître l'Association auprès du grand

public. Ainsi, en septembre 1983,

une exposition sur l'imagerie en
médecine aura lieu au Complexe

Desjardins, à Montréal. Des méde-

cins seront sur place pour répondre

aux questions des visiteurs. Cette

manifestation, une première au

monde, permettra à la population de
se familiariser avec la technologie

médicale de pointe. Le 55° congrès

de l'AMLFC aura lieu simultanément

à l'hôtel Méridien du Complexe Des-

jardins. Conçu pour fournir une

information essentiellement concrète

sur l'imagerie en médecine, le pro-

gramme de ces journées s'adresse à

tous les médecins, omnipraticiens et
spécialistes.

Vers une médecine d'État

(suite de la page 1137)

règles d'utilisation, un euphémisme

pour des normes de coûts visant à
contrôler l’utilisation que les méde-

cins font des ressources hospitaliè-

res. (. . .) Le chef de département

n’a en fait aucune prise sur le déve-

loppement de son département, soit

par le recrutement, soit par l’obten-

tion de nouveaux équipements, soit

par un pouvoir de gestion sur toute

l’équipe médicale et non seulement
sur les médecins qui en font partie’.
Selon l'AMLFC, la loi 27 renforce

l'autorité des administrateurs d’hôpi-

taux et nie aux médecins leur liberté
thérapeutique. En outre, le contin-
gentement des effectifs et le ration-

nement des ressources compromet-

tra inévitablement la qualité des

soins médicaux à laquelle s'attend le

patient qui s'adresse à son médecin

en toute confiance. Les médecins,
ajoute l'Association, ne peuvent

apporter leur caution morale à cet

état de fait, à moins que la popula-

tion n'exprime clairement sa volonté

de confier sa santé aux administra-

teurs des hôpitaux et du ministère
plutôt qu'aux médecins.
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Le médicament que
nombre'd'arthritiOR

attendaient:
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Avec Voltaren, en'traite nt à lon urt terme,ils éprouvent pourla
première fois un véritable Sp ulage

;
del’i mmation et de la douleurarthritiques.

Geigy

Geigy
Mississauga, Ontario

G-1092 Voltareñ L5N 2W5
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