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À Sédatif général et cardiaque

EFFICACITÉ MARQUÉE — SÉCURITÉ D'EMPLOI

En pratique quotidienne contre

— ANXIÉTÉ, ANGOISSE — PALPITATIONS

— EXTRASYSTOLES — ÉRÉTHISME CARDIAQUE

— PRÉCORDIALGIES

— CRAMPES MUSCULAIRES NOCTURNES — INSOMNIES

Comprimés à 100 mg de phényléthylbarbiturate de quinidine.

LABORATOIRES NATIVELLE

WELCKER & CIE LIMITÉE |
1775, boulevard Edouard-Laurin, Montréal-9, Qué.    
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Cultures lyophilisées ANTIBIORESISTANTES de trois ferments lactiques

IMPLANTATION MASSIVE et EQUILIBRE de la flore miestivale
Cultures de souches canadiennes sélec
et rigoureusement contrôlées par lès spéci

listes de Vinstitut ROSELL de Baciériologie,

DIARRHÉES. Accidents intestinaux: et
uqueux dus auxantibiotiques. .

Dose moyenne: 1:a-2 capsules 3:fois par jour.

Auéun- effet: secoridaire :où contre-indication. 100 millions de bacilles actifs, par capsule,

lacons scellés de 10 et 40 capsules. : © DOCUMENTATION DETAILLEE SUR: DEMANDE.

 

Une fondation ROUGIER: INSTITUT de RECHERCHES APPLIQUEES en THERAPEUTIQUE e

(A)  



Qi

“Diovol a vraiment bon gout!”
HYDROXYDE D'ALUMINIUM/HYDROXYDE DE MAGNÉSIUM/DIMÉTHYLPOLYSILOXANE

—
(si bon goût que Diovol est garanti sans réserve comme étant
l’antiacide qui a le meilleur goût, ou argent remis, Vos patients n'ont rien à y perdre!)

Renscignements complets sur demande,
FRANK W. HORNER LIMITED, MONTRÉAL, CANADA
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Présentation: comprimés ‘Stelazine’ à 1 mg et à
2 mg, en flacons de 100 et de 500.

Posologie habituelle: 2 à 4 mg par jour.

Principaux effets secondaires: les réactions indési-
rables, généralement fonction de la dose, peuvent
comprendre de légères réactions cutanées, de la
xérostomie, de l'insomnie, de l'asthénie, de la
somnolence, des étourdissements et des sympto-
mes myoneuraux (extrapyramidaux). La faiblesse
musculaire, l’anorexie, les éruptions, la lactation
et les troubles visuels peuvent aussi se manifester.
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Lesétats anxieux
cèdent rapidement avec

STELAZINE
Les dyscrasies sanguines etl'ictère ont été extrê-
mementrares. Employer avec circonspection chez
les patients souffrant de troubles cardiovascu-
laires.

Contre-indications: états comateux ou dépres-

sions graves dus aux dépresseurs du SNC. Ne pas
prescrire dans les cas de dyscrasie sanguine

avérée, de dépression de la moelle osseuse et
d'atteinte hépatique préexistante.

Smith Kline & French - Montréal 379

“Marque déposée au Canada de la trifiuopérazine, SK&F
ST: M19F
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M. le professeur R. Gincras. Doyen de la Faculté de médecine.

   

M. le professeur G.-À. BERGERON, Professeur de Physiologie pratique.

M. le professeur J.-B. JoBIN. adjoint au Doyen.

M. le ducteur Pierre Porvin, Professeur agrégé en Physiologie.

M. Jean Arcanp.

M"e J BERGERON.

M. J.-E. BEaUDIN, VA,

Laval médical paraît tous les mois, sauf eu juillet et août. Revue cana-
dienne de l’actualité en médecine et en biologie, le Laval médical accepte

tous les travaux soumis qui lui sont recommandés par son comité de
rédaction.

Il est essentiel que, dans les manuserits, le nom des auteurs cités, dans
le texte comme dans la bibliographie, vienne en écriture moulée. Les
manuscrits doivent être dactylographiés à double interligne. Les tableaux
seront numérotés en chiffres romains et les figures en chiffres arabes,
Les nombres en bas de dix s’écrivent en lettres. Les fractions décimales
s’écrivent avec une virgule et une quantité inférieure à l'unité appelle
le singulier : 0,5 mg est injecté…
Les abréviations d'unités s’écrivent sans point et ne prennent pas d’s au
pluriel. Les principales abréviations utilisées sont les suivantes: g, kg.
mg, em ml. Au symbole %, on préférera pourcent.
Les renvois bibliographiques dans le texte se feront par le numéro cor-
respondant de la bibliographie.

La bibliographie doit être compilée par ordre alphabétique et agencée
comme suit: nom et initiales des auteurs, titre intégral de l’article, titre
du périodique, tome ou volume, numéro de page et année. Par exemple:
Metais, P., Sacrez, A... et Warter. J.. Les iso-enzymes sériques de la lactico-
déshydrogénase, Presse méd., T2 : 163, 1964,
Dans les titres d'articles en anglais, on n'emploiera pas de majuseules.
Les abréviations de titres de périodiques seront celles utilisées dans
Index Medicus

Les copies doivent être dactylographiées avee double espace.

Pour fins de clichage, nos collaborateurs devront fournir des photogra-
phies à bons contrastes. Les dessins seront faits à l’encre noire sur papier
blane, Une légende explicative doit accompagner chacune des figures.

Le prix de l'abonnement est de quinze dollars par année au Canada et
de vingt dollars à l’étranger.

Tous les anciens numéros du Laval médical sont maintenant microfilmés
par University Microfilms, Ine., 313 North First Street, Ann Arbor,
Michigan, 48107, et peuventêtre obtenus de cette institution pour une
charge nominale.

Faculté de médecine
Université Laval
Québec
418 / 656-2944
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Maisvous avez tort en mêmetemps.

Car tout dépend de celui qui les
choisit. Si c’est un médecin, il spécifiera
Carbonet et Jelonet parce qu’il sait
qu’ils n’adhèrent pas, qu’ils n’empê-
chent pas la plaie de sécher et ne re-
tardent pas sa cicatrisation. Tous deux
peuvent être employés avec tous les
antibiotiques et les autres médicaments
reconnus. Mais ce n’est pas nécessaire-
ment pour les mêmes raisons que
l’acheteur d’un hôpital choisira ces
pansements. Son motif sera plutôt leur
économie. 1l choisit toujours nos panse-
ments non adhésifs, parce qu’ils coûtent
beaucoup moins cher que les autres
marques.

Vous avez donc raison — mais vous

avez tort aussi.’ Quant à nous, nous
sommes convaincus que nous pourrions
difficilement fabriquer un pansement
non adhésif de meilleure qualité et plus
économique.

Le CARBONETest imprégné de glycol
de polyéthylène soluble à l’eau, Le panse-
ment n’est donc ni collant, ni graisseux.

Il est stable, hydrophile, inerte, et ne

contient pas de médicament sensibilisant.
Indications: blessures ouvertes, coupures,

ulcères et brûlures de tous genres. Pré-
sentation: Boîte C.T.4— 10 pièces de
334” ca, Boîte C.T.3 — 30 pièces de 3%”

 

ca.; Boîte C.T.2 — ruban zigzag 714” x 4
verges.

Le JELONET est fait avec une gaze

Leno uniformément imprégnée de para-
phine douce conforme aux normes B.P.C.

Indications: greffes de peau, brûlures,
fractures compliquées et comme tampons

mous pour les blessures granuleuses. Pré-
sentation: Boîte J.I — 36 pièces de 334”
ca.; Boîte J.6 — pièces de 334 ” ca.; Boîte
J.2 — ruban zigzag de 334” x 8 verges.

Le Carbonet et le Jelonet sont tous

deux stérilisés et prêts à employer; on

peut les restériliser à plusieurs reprises
sans qu'ils s’abiment.

i SeN
Carbonet et Jelonet Se /
Smith '& Nephew Ltd, 2100-52e ave. Lachine, Qué.
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“Une
qui doit sadapter à une nouvelle vie
avec ses problème

a

s ef ses exigences.

S'il lui est prescrit
comme anovulant..

grâce a son régime posologique pratique, 3 semaines de medication,
1 semaine sans médication, lui apportera la protection et
l'assurance dont elle a besoin dans sa nouvelle vie.

C-Quens 100: 100 mcg de mestranol; 100 mcg de mestranol plus
1,5 mg d’acétate de chlormadinone, régime séquentiel.

Renseignements détaillés sur demande.

LA COMPAGNIE ELI LILLY (CANADA) LIMITÉE « TORONTO, ONTARIO

 

 



  

Action: dérivé de la phénothiazine

doué d'une action anti-prurigineuse

spécifique: I! SOULAGE LE PRURIT,

QUELLE QU'EN SOIT L'ETIOLOGIE.

Posologie: agit à faible dose dans la

plupart des cas; ajuster la posologie

selon la gravité des symptômes et la

réaction du sujet. Voici les doses

moyennes suggérées:

Voie orale — adultes: 2.5 ou 5 mg

2 fois par jour, après les repas, plus

5 mg au coucher; dans les cas

d'affections à prédominance nocturne,

dose unique de 5 à 10 mg au coucher;

enfants (2 à 12 ans): 2.5 ou 5 mg au

coucher, plus 2.5 mg deux fois par jour,

après les repas si nécessaire. En

général, ne pas dépasser 15 mg par jour.

Voie parentérale — particulièrement

indiquée dans les cas d'urgence ou

quand des résultats rapides sont

souhaitables; adultes: 25 mg en injection

!.M. profonde, répétée au besoin dans

les 24 heures; enfants: 10 à 25 mg

(2 a5 ml) selon le poids.

Pulenc

 

Contre-indication: coma barbiturique

ou éthylique.

Tolérance et précautions: généralement

bien toléré, mais doit être administré

sous surveillance médicale; on observe

parfois de la somnolence au début du

traitement, mais elle disparaît

habituellement en un jour ou deux.

Prévenir le sujet qu'en cas de

somnolence, il devra s'abstenir de

conduire une voiture ou d'accomplir

un travail mécanique exigeant de

l'attention.

Surdosage — traitement: pas d'antidote

spécifique; viser au soulagement

symptomatique; lavage gastrique;

nor-adrénaline en perfusion, si

nécessaire.

Présentations: comprimés à 2.5, 5 et

10 mg; ampoules de 5 ml à 25 mg

(5 mg par m!) et multidoses de 10 ml

a 5 mg par ml pour injection |.M.

profonde; liquide à 2.5 mg par c.

à thé (5 ml).
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Abbott présente un adjuvant thérapeutique majeur

’ Le mésentére chez Ee dansWE de GE rovoxEECCRrlL'étatde choc ring ao ehhiorizénd
nDof grégei Pan
[of Ei cH LE] ires et

LMD est le nom déposé par
Abbott pour son soluté de dex-
tran a faible poids moléculaire. lI
permet au médecin de corriger
l’une des situations les plus

urgentes dans l'état de choc:
rétablir un volumeefficace de la
circulation plasmatique.

L'écoulement périphéral s’'a-
méliore. Les globules sanguins
emprisonnés se dégagent. La
perfusion dans les organes

vitaux s'opère plus librement. Le

dansl’état de

CHOC

 

   

retour du sang vers le coeur
s'accélère, d’où augmentation du

débit cardiaque.

Les conséquences
du choc
L'état de choc fait obstacle à la
microcirculation, augmente la vis-
cosité sanguine, provoque l'agglu-
tination des hématies, peut entraîner

l’obstruction des vaisseaux capil-

laires et compromettre la perfusion
tissulaire.

L'objectif fondamental du traite-
mentde l'appareil circulatoire dans
les cas de choc consiste à rétablir
l'écoulement sanguin, ce qui n'est
pas la même chose que corriger la
tension artérielle. Le facteur impli-
qué n'est pas l’hypotension mais
plutôt un débit insuffisant à travers
les organes vitaux. Le mouvement
microcirculatoire doit être ramené
à la normale.

Adi.
Comment le LMD
rétablit l'écoulement
Dans l’état de choc, le LMD entre-
tient le mouvement microcircula-

toire en augmentanttout d'abord la
volhémie. Cette augmentation pro-

vient non seulement du volume de

liquide perfusé directement, mais
aussi de la brève attraction osmo-

tique de liquide interstitiel dans le
système vasculaire.

Le LMD accroît encore l'écoule-
ment en diminuantla viscosité du
sang. || enrobe les hématies et les

plaquettes, augmentela stabilité du

sang en suspension, contribue au
maintien de l’état électronégatif des
charges de globules qui se repous-
sent mutuellement.
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Nous vous invitons
à consulter votre représentant
Abbott. |! vous fournira une docu-

mentation plus complète et verra à

ce que votre hôpital puisse se
procurer du LMD.

Présentation
Le LMD 10% p/v dans le dextrose
5°/o est présenté en flacons Abbo-
Litre* de 500 ml (N° de liste 4505).

Chaque 100 mi contient 10 g de
dextran 40 et 5 g de dextrose.

Le LMD 10°p/v dans le soluté
salin a 0.9%est présenté en flacons
Abbo-Litre* de 500 mI (N° de liste

4511). Chaque 100 mi contient 10 g

de dextran 40 et 0.9 g de chlorure
de sodium.

Contre-indications:
Thrombopénie prononcée, hypofibrinémie,
affections rénales accompagnées d’oligurie
ou d'anurie.

Tree SousCude Stries.

LMD
(DEXTRAN 40, ABBOTT)

accroît l'écoulement sanguin dansl'état de choc
d’origine hémorragique, cardiogénique ou septique

dal

Avertissements:
Etant donné que le LMD attire l'eau du
secteur extra-vasculaire vers le réseau
vasculaire, une étroite observation clinique

est recommandée (de préférence au moyen
de la tension veineuse du système central)
afin d'éviter le surdosage qui pourrait

entraîner une surcharge vasculaire. Les

malades présentant une hydratation médiocre

exigent des liquides supplémentaires; des
évaluations de l'osmolarité urinaire ou
sérique indiqueront le mieux le degré de
déshydratation. On a signalé des cas d'insuf-
fisance rénale, de formation de vacuoles
dans les tubules, et d'anomalies occasion-
nelles dans les fonctions rénale et hépati-
que. li n'a pas été établi que le médicament
soit sûr au début de la grossesse; il n'est

donc pas conseillé pour les femmes en âge
d’enfanter à moins que les avantages pos-

sibles l'emportent sur les risques latents.

Précautions:
Une posologie supérieure à 20 ml/kg par
jour peut prolonger la durée du saignement
et produire une déperdition sanguine
plus forte.

Réactions défavorables:
Effets antigéniques caractérisés par les
réactions suivantes: urticaire, oppression
de la poitrine, respiration asthmatique, nau-
sée et vomissements. L'administration
parentérale d’antihistamines, éphédrine ou

defleur. disdc
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épinéphrine, peut soulager les symptômes
et signes d'une réaction défavorable de
l'organisme pendant que l'on procède au
traitement du choc par d'autres méthodes,
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En flacon à capsule filetée
rendant l'emploi facile.

Laboratoires Abbott, Montréal
«MARQUE DÉPOSÉE Limitée

        

 

  

 

 



 

Laval Médical!

Vol. 40 — Mai 1969

coven SUP EUDOL
SUPPOSITOIRES D'EUDOL

OXYCODEINONE

GROUPE NARCOTIOUE DE LA MORPHINE

 

SPASMOLYTIQUE ET SEDATIF
PLUS FORTQUE LA MORPHINE,
LEUDOL MIEUX TOLERE
ET MOINS TOXIQUE
N’EST PAS EUPHORIQUE

    

    

   

 

   

DOSE NORMALE

1/3gr.(20mgm)

DEMI - DOSE

1/6gr (1Omgm)  
CORPORATION PHARMACEUTIQUE FRANÇAISE LTÉE _ MONTREAL

AGOSTEROL
HYPERCHOLESTÉROLÉMIES
MALADIES ARTÉRIELLES

| | | | I I
PHENYLETHYLACETATE DE MAGNESIUM — 300'mg ~~Sopposed/asynthése

endogéneULcholesterol,

 

  

 
  

 

     

  

    
 

 

PANCREATINE TRIPLE—S0mg Faciitent/Zdgestion
BOLDINECRIST,11/3 MG } et l'éliminationdes
HYDROXYDE DE MAGNESIUMSOmg corps gras.
 

       EN PB Mois
FORTE BAISSE DU CHOLESTÉROL I75

CORPORATION PHARMACEUTIQUE FRANÇAISE LIMITÉE — MONTRÉAL, QUÉ.
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ROUGIER

sous ce sigle, symbole de contrôle et recherche,

présente quelques-unes de ses spécialités:

[F| CORTICREME Anti-inflammatoire. Anti-allergique
Reltaz

 

PROVIODINE GEL - OVULES - POLYMADE
SOLUTION - DETERGENT

Fongicide - Trichomonacide - Bactéricide

[F| ROUQUALONE-300 Hypnotique non-barbiturique

 

DOCUMENTATION DÉTAILLÉE SUR DEMANDE

Je Le plus important laboratoire pharmaceutique authentiquement canadien  
 

(Fi

  



 

Lasix...
le nouveau standard
en diuréticothérapie |
a cause des
avantages suivants a

n
.

 = - ~ |

Efficacité Portée étendue ... chez un grand nombre de malades. L'effet |

pharmacologique de Lasix varie sur toute l'étendue de sa vaste gamme posologique. 14

Dans les cas bénins, Lasix est efficace à faibles doses .. . dans les cas graves, Lasix,
 

x
grâce à sa grande réserve thérapeutique, exerce un effet beaucoup plus intense que

celui des thiazides, effet directement proportionnel à la dose. Sans aucun doute, Lasix |

peut être utilisé avec la même efficacité dans les cas bénins' aussi bien que dans les |

cas graves rebelles aux thiazides.

Lasix .. . précieux pour tous \os malades qui ont besoin d'un diurétique.

1. Laragh. J. H.: The Clinical Use of Diuretics, Proc. 3rd Int. Congr. Nephrol, Washington 1966, J. S. Handler (éd). Bale: S. Karger, 1967, vol 1, It
pp 278-288, i

S ~y - »y f

ecurité Une grande marge de sécurité proportionnelle à la dose .. . même | J

dans les cas d'œdèmeréfractaire. L'intensité de son effet étant proportionnelle à la dose,

on peut utiliser Lasix à faibles doses, dans les cas bénins, aussi bien qu'à fortes doses

dans les cas rebelles. Lasix est bien toléré et ses effets secondaires sont peu fréquents, |

méme aux doses élevées nécessaires dans les cas rebelles.

De plus, le danger de l'hypokaliémie est moindre qu'avec les thiazides. |

|

 
Lasix ... sûr pour tous vos malades qui ont besoin d'un diurétique.

= = 4

Commodité Action rapide . . . de courte durée. L'effet d'une seule dose
# de Lasix débute en moins de trente à soixante minutes et atteint habituellement son .

maximum en moins de deux heures: la diurèse se termine dans environ quatre à six po

heures. Libére les malades pour toute une journée de travail, une nuit de sommeil ininter-

rompue. Son effet prompt et intense permet de maitriser plus facilement la réaction. 1.

Lasix . .. commode pour tous vos malades qui ont besoin d'un diurétigue.

Lasix, diurétique complet pour usage |

courant dans la pratique quotidienne
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le nouveau

standard d'efficacité
diurétique

furosémide Hoechst

Composition: Chaque comprimé contient 40 mg de furosémide. Chaque ampoule contient 20 mg de furosémide en solution

stérile {pH 9.2). Indications — oral: Oedème lié à l'insuffisance cardiaque, à la cirrhose du foie, à la néphrose et à la

néphrite chronique ou autres états oedémateux. Hypertension faible ou modérée, el avec d'autres hypotenseurs dans les cas

sévères, Indications — parentéral: Dedème pulmonaire aigu, oedème cérébral et les cas sévères des oedèmes indiqués

ci-dessus, Administrer surtout aux malades hospitalisés ou externes. En cas d'urgence, lorsque administré ailleurs, suivre

la posologie et observer de près le malade. Posologie — oral: Oedème — la dose initiale habituelle est de 1-2 comprimés

{40-80 mg}. Adapter selon la réaction. Si la diurèse ne s'est pas produite après 6 heures, augmenter les doses suivantes de

1 comprimé (40 mg) à toutes les 6 heures, au besoin. Ensuite, la dose efficace peut être répétée de 1-3 fois par jour. Ne pas

dépasser 200 mg/jour. Adapterla dose d'entretien aux besoins de chaque malade. Un programme posologique intermittent de

2-4 jours consécutifs par semaine peut être utilisé. Pour des doses dépassant 120 mg/jour, on conseille des observations

cliniques et biochimiques attentives, Hypertension — la dose habituelle est de 1-2 comprimés {40-80 mg) par jour. Adapter la

posologie et ajuster celle des hypotenseurs concomitants. Posologie & administration — parentéral: La dose

habituelle est de 1-2 ampoules (20-40 mg} en une seule injection (i.m, ou i.v.). Si la divrèse n'est pas satisfaisante, aug-

menter la posologie de 20 mg à la fois à 2 heures d'intervalle. La dose maximum est de 100 mg/jour. Remplacer par la

thérapie orale dès que possible. Oedème pulmonaire aigu — administrer immédiatement 2 ampoules (40 mg} lentement par

voie intraveineuse, Faire suivre par 40 mg une heure à une heure et demie plus tard. Si nécessaire, une thérapie supplémentaire

concomitante (e.9., morphine, digitale, oxygène) peut être effectuée. Contre-indications: Arrêt complet de la fonction

rénale. En présence de coma hépatique et de déplétion électrolytique, n'instaurer le traitement que lorsque l'état du malade

à été amélioré ou corrigé. Ne pas administrer aux enfants faute d'expérience dans ce domaine. Avertissement: On a rapporté

que les diurétiques sulfamidés diminuaient la capacité des artères à réagir aux amines hypertensives et augmentaieat "effet

de la tubocurarine, Donc, administrer avec prudence le curare ou ses dérivés pendant un traitement avec Lasix. Interrompre

pendant 1 semaine avant toute chirurgie élective. Précautions: L'injection intraveineuse doit se faire lentement (1-2

minutes). L'apport en sodium ne doit pas être moins de 3 g/jour. Donner un supplément de potassium lorsque des doses

élevées sont utilisées pour des périodes prolongées et ajouter un antagoniste de l'aldostérone dans la cirrhose avec ascile.

Comme avec tout nouveau médicament, observer régulièrement pour décelertoute dyscrasie sanguine, dommage hépatique ou

autres réactions idiosyncratiques. Les études sur la reproduction animale n'ont pas révélé d anomalies foetales provoquées

par le médicament. Cependant, Lasix a été très peu employé dans la grossesse, l'administrer durant celte période seulement

lorsque essentiel. Effets secondaires: Comme avec tout divrétique puissant, la déplétion électrolytique peut survenir,

surtout avec des doses élevées et un régime déchloruré. Symptômes de déplétion électrolytique: faiblesse, étourdissements,

léthargie, crampes dans les jambes, anorexie, vomissements ou confusion mentale. Vérifier les électrolytes sériques, surtout

le potassium, aux doses élevées, durant un traitement avec des glucosides dela digitale, des stéroides susceptibles de produire

une déplétion potassique, ou lorsqu'il y a risque de coma hépatique. Un supplément potassique, une diminution de la dose,

ou l'interruption du traitement peuvent être nécessaires. Chez les hypertendus recevant des agents gangHoplégiques, veratrum

et hydralazine, guanéthidine ou méthyldopa, réduire la dose de ces médicaments dont l'effet hypotenseur est augmenté par

Lasix. L'hyperuricémie asymptomatique peut survenir, rarement avec goutte. Des élévations passagères de l‘urée sanguine

sont possibles, en particulier durant l'insuffisance rénale. Lasix n'a aucun effet prononcé sur le métabolisme des glucides.

On conseille, toutefois de vérifier le glucose sanguin et urinaire chez les diabétiques. Une éruption cutanée, du prurit, des

paresthésies, de l'hypotension orthostatique ou une intolérance gastro-intestinale peuvent survenir. On à rapporté un cas de

thrombocytopénie. On n'a pas observé la leucopénie, agranulocytose, anémie aplastique, photosensibilité, hépatotoxicité, ou

pancréatite. Présentation: Comprimés à 40 mg

{Code DL), blancs, ronds, sécables, en flacons de HOBE HST

50 et 500. Ampoules ambrées de Z mi en boîtes

de 5 et 50. Renseignements supplémentaires PHARMACEUTICALS
sur demande. 3400 O., RUE JEAN-TALON, MONTRÉAL 16

597/538 DIVISION DE HOECHST DU CANADA LIMITEE

Or 597
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lorsqu’une douleur traumatique
met fin au sport.

mettez fin à la douleur avec

PONSTAN
(acide méfénamique Parke-Davis)

Laval Médical
Vol. 40 — Mai 1969

     

ANALGESIQUE NETTEMENT DIFFERENT

Hl non stupéfiant M substance chimique simple ll administration

buccale HI bonne tolérance HI efficacité démontrée*

*Au cours d'une étude contrôlée portant sur 920 malades souffrant de douleurs
d'étiologies variées: douleurs musculaires, entorses, mal de dos, dysménorrhée, maux

de dents et bursite, 85% des malades ont rapporté un soulagement de bon
à excellent, après une seule dose de PONSTAN.

INDICATIONS: Soulagement de la douleur dans les affections aiguës et
chroniques n'exigeant généralement pas de stupéfiant.

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION: Adultes et adolescents de plus

 

  

   

 

  

   

     

 de 14 ans—dose initiale de 500 mg (2 capsules), suivie de 250 mg (1 capsule)
toutes les six heures, s'il y a lieu. La majeure partie de l'expérience clinique

avec PONSTANa varié de la dose unique à un traitement de 84 jours.

CONTRE-INDICATIONS : Ulcération intestinale; diarrhée résultant de l'ingestion
du médicament; grossesse, l'innocuité du médicament n'ayant pas été établie dans

ces cas; enfants de moins de 14 ans,tant que la dose pédiatrique n'aura pas été déterminée.

PRÉCAUTIONS: Administrer avec précaution en présenced'insuffisance rénale
ou de maladies inflammatoires des voies gastro-intestinales, ainsi qu'aux malades

soumis à une thérapeutique anticoagulante. Cesser le traitement en présence
de diarrhée ou d'éruptions cutanées.

EFFETS SECONDAIRES: Rares et bénins à des doses allant jusqu’
1500 mg par jour. Ces réactions, correspondant aux doses, sont plus fré-

quentes aux doses élevées. Les effets secondaires le plus souvent rapportés
comprennent: somnolence, étourdissemen
nervosité, nausées, diarrhée, malaises gastro-

intestinaux, vomissements.
POUR RENSEIGNEMENTS DÉTAILLÉS QUANT AUX

EFFETS SECONDAIRES ET AUX PRÉCAUTIONS
À PRENDRE, CONSULTER LA BROCHURE

FOURNIE SUR DEMANDE.

PRÉSENTATION: Flacons de 100 et
de 500 Kapseals®de 250 mg.

PARKE-DAVIS
PARKE, DAVIS & COMPANY, LTD,, MONTREAL 379

CP-538F69
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Action antiphlogistique
supérieure - soulage
rapidement démangeaison,
sensibilité douloureuse
et tuméfaction
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Solution limpide,
pénétrante, ne
laissant pas de résidu-
aide au dégagement
des débris tissulaires
et facilite le drainage

ñ

ve

Cw Fa.

hhvey

‘éduisent Inflammation,
fliminent rapidement l'infection

Préservation de
l'acidité naturelle
du conduit auditif
pendant toute la durée
du traitement.
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Composition

0.02% de Locacorten® (pivalate de fluméthasone) et 1%
de Vioforme® (iodochlorhydroxyquin) en solution vraie et
non en suspension, une nouvelle forme d'association

antiseptique/corticostéroïde à usage otologique spécifique.

Indications
Otite externe—infectieuse, allergique ou eczémateuse

Otomycoses duesà l'Aspergiflus niger
Otite moyenne suppurée chronique
Otite moyenne aiguë—commeadjuvant du traitement

Mode d’emploi et posologie
Nettoyer d’abord l'oreille, puis instiller 2 ou 3 gouttes deux

fois par jour: dans les cas graves,faire desinstillations

plus fréquentes.

Effets secondaires

Exceptionnellement, une irntation peut se produire après
l‘application: on peut également noter uns sensibilité

au Vioforme.

Précautions à prendre

En cas d’exacerbation ou si une réaction de type allergique

se produit, il faut cesserles applications.
Ne pas prescrire aux patients présentant une idiosyncrasie

reconnueà l’iode.
Commed'autres composésiodés,le Vioforma peut perturber
certainstests de la fonction thyroidienne.

Précautions à prandre
Enraison dela résorption des corticostéroides par voie

transeutanée.la possibilité d'effets systémiques est un

risque dontil faut tenir compte dansle traitement

prolongé.

Les Gouttes otiques Locacorten-Vioforme peuvent

tacherla peau, les ongles,le linge et décolorer les cheveux.

Contre-indications
Tuberculose de la peau, dermatoses d’origine syphilitique,

varicelle, éruptions post-vaccinales, toutesles affections

dela peau d'origine virale en général et grossesse.

Les Gouttes otiques Locacorten-Vioforme ne doivent pas

être employées dans les maladies des yeux.

Présentation
Flacons-stillgouttes de 10 ml contenant une solution vraie

titrée à 0.02% de Locacorten® (pivatate de fluméthasone)

et à 1% de Vioforme® (iodochlorhydroxyquin).

CI BA
DORVAL, QUÉBEC  
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effet prévisible
bonne tolérance
une dose parjou

Ismelin-Esidrix
(guanéthidine et hydrochlorothiazide CIBA)

avant le traitement

=JRIVARY
*T.A. moyenne {mm Hg) en
décubitus chez 25 patients’

Indications : Traitement de l'hypertension artérielle.

Posologie: Au départ, un comprimé par jour. Au
bout d'une semaine, siaucune baissetensionnelle ne
s'est manifestée à la station debout, augmenter la
dose à deux comprimés par jour. Les augmentations
subséquentes, à raison d'un comprimé par jour, se
ferontà intervalles d’une semaine jusqu'à ce que l'on
ait obtenu l'effet hypotenseur désiré ou possible (ne
pas dépasser un maximum de 6 comprimés).

Effets secondaires : On peut voir apparaître les ma-
nifestations suivantes: hypotension orthostatique et
d'effort, vertige, faiblesse, lassitude, diarrhée, réten-
tion liquidienne, inhibition de l'éjaculation, myalgies,
faiblesse musculaire, troubles de accommodation
oculaire, congestion nasale, nausées, anorexie, cé-
phalées, nervosisme,rétention azotée, hyperuricémie,
hyperglycémie, hypokaliémie. Réactions rares: pur-
pura thrombocytopénique, éruptions cutanées, pho-
to-sensibilité, urticaire et agranulocytose.

   
Précautions à prendre: Prescrire avec prudence
en présence d'insuffisance rénale avancée,s’il y a
imminence de coma hépatique, dans la goutte, le
diabète, l'ulcère peptique, la grossesse ainsi que
dans l'ischémie coronarienne ou cérébrale récente.
On doit également user de prudencelorsque le mé-
dicament est associé à d'autres agents, tels que les
dérivés de la rauwolfia, les ganglioplégiques, la
digitale, ou les vasopresseurs; les inhibiteurs de la
MAO devront être abandonnés au moins une se-
maine avant le début de la thérapie avec Ismelin-
Esidrix. Dansle traitement prolongé, assurer un ap-
port suffisant de potassium dans le régime alimen-
taire et vérifier régulièrementl'équilibre hydro-élec-
trolytique. Les agents anorexigènes de même queles
stimulants peuvent amoindrir l'effet hypotenseur
d'Ismelin-Esidrix. Le traitement doit être suspendu
deux semaines avant l'intervention chirurgicale;
sinon, il faut avertir en conséquence l'anesthésiste.

  
    

après le traitement

JAYee

 

Contre-indications : Phéochromocytome,oligurie,
blocage rénal complet.

Tous renseignements détaillés seront fournis sur
demande,

Présentation: Comprimés (rose pâle) dosés à
10 mg d’Ismelin® (monosulfate de guanéthidine)
et 25 mg d’Esidrix® (hydrochlorothiazide):; flacons
de 100 et 500,

BIBLIOGRAPHIE: 1. Schultz, F.B.: The Use o
Guanéthidine in Private Practice. J. Med. Ass.
Alabama 37:177, 1961.

CI BA
DORVAL, QUÉBEC

 

 



  

Jmment Lescicner
un VOco-CuéSa
SrafeaapsQi

4

Bi
5 ATOMES DE CARBONE ve. A AE PERITRATE

 
    

; EFFICACE—ACTION DE COURTE DURÉE 4 IETNT
} LALA LLLELLLLLE LLL EESLELLEEALLLLLLESESLLE EES LAN,

NS

   1. Il vous faut d'ébord cing atomes de 2. Placez-e

carbone. J oo. avez la structure moléculaire
Eo lanitro lycérine (trinitrat

  

    

  

  

  

qu,us

fount

j du5}
i)
go)

fie Ve ?

pas

avec phénobarbitalrenferme enols 45.
de phénobarbital dont ;

 

 
_ POSOLOGIE: (?appliq aun deux p
“duits):Un: comprimé au le
prime 12 heuresplus tard (a jeun)
EFFETSEee

   

d
e

  



iu
LNil3

> PORTA, e [A pose Ù dicament
in W

tchi
ohn Hy R

O

estl NGC
hi) ir >} WE 11 2rilexd [el 2 FLD lll

Al ay © ANE kdl Tre Lx
he > KLdans SmécedetticaG

dications:, Sy DE Le ES >, CE
al

site

op 133 Je
3€ tp mpto: RR LTT ou

Tiers:

ca
rs SOIT SUEGQUE SA

Posologi Le x ¥2 ia UX CQ ra 4 mg
8 cha ) per os 3)

JS © 4 ie Jr Ce
“ca 1 & ce eot varier

(ICESARISTCES SH,
ab ux à nf le ve tem 7% im Xe FE

Er h A oY E) AFT en

if 5(Etre r Be Ts a soni
avi,iy or Le Fre 1 erve

Ti LORIE

Pharmacelo " re pretes
a i DULL Gt neg; &

sl; (eI
jar it Sa Ha LAL) es or

i Batra iy oF VA à aaff Hires i Lt) Ch
SoSTR Y LL La Veit différen é tra
sul ui de Sr

Hi
agi &

sa do, ai ï en-

atio clsiagfini existelia uve

i 1 exp di [JT vascu- ;
i sn

In

i ari in ca an ff lerne,
i

; ; | i i 8 TE Ve Fray ri Tom ie in R19

/

f
ia srifraies pa ns fi 4 Nag© a (déco) UES a iy PIQUE etohistine. 7

sa
ca {en A]Fr > A 1

o = iEtudes clinique: M
=

ne

pSiq dro Pts a (CHESTS
ple exp, Qe CEA LE ami}

eye or

f?
art

8;

preves, {REET -5 sia acté TK fr
fv

H 1 > 3i où
I re Li) ul esldé pesCTE site sc fr {XS area yi wn

AE TLare a HSdE ss Bu ac \
j ; Sif: ey tem Oi €

5 7 TH: (us ie A Ve . hd
7 foiz ile > And avantagel SERC £3

loxeri on di es 12 )z Sie USE
3 a o @1 mette 173 isXoate, favoBatianis lon

sing =

mu
re ave Be Un 4js anse Sag

sen avorg A= T

feck = dede —

A
12 [GE i y hy ek

ms le TS {nari 040 of
ing /kg r vor © =} of b LR de] AN Use chez

= IF niLl mg /kg. aux sig | ct2
Lad alivat © gectivité, i
1]SGD I orks: ars TiHeOn esgas

FeRg:d
os

ges oxic AG nom 16y
alLC atteig coà ul x Qu Ry odrar six NES ar

ok

* dg /kg / Ty UE: es
7 7 at,

_ex LAL Gide sr Ta Lu
re, wt Vn3 SEI&

Con FHStren of ET LS diad ai

2h Irad CERLT
Cpe “ep:

roi B Sy iy afi fo]

S € + Rent nfs dr 5 Te
Bol 2

as

d3¢ ontce Ten fue
; tein En £a ares (Fh

SE

LAVE
as

Doky rire 3 atteints’
anne LY 3 RRC evra, esp Ou Ha,

ice ares dreGr? es 2e “À

el Sayevi
ED ñ MPs Gui

i marie) I le
ei TET

El HENLE

WE be geroses fa AU à
vous GRSER ESTE aictotr

Empl i ilen obstétrique: cé lc Le Sse.
peTre eo a te ite vs Li

rr avoir

aur Ais. rise avantaXe LS êue prenais SES« 4
ETES wi wie eri

qu ir XL

Pr niation. NE Ae, te
tr gle

ML or GER) wii
rai + ET 5 942 SN _alkylg Exp.

a,à Kubice Site fes VU RUE
Lyjom Am ycon Mr AINE ng

a

n “|
Ji 2iAr

>

i. W Tern

er i*$ chlorhydratede betahistine
{ST eos a TIEN vite

MedicinaD
LCR ™. Ki TE: adep ee Did

cn Dis\POUR-L 143

UNIMED
PHARMACEUTICALS LIMITED phi P. i ; DU YNDROME DE NIER



HYPNOGENE
ermint

Agissant sur le“centre vigile de la substance réticulée

Chaquecapsule contiont : Méthaqualone HÇL.… 300 mg.

1 capsule le soir 15 minutes avant le coucher. e Induction au sommeil en 15 minutes

Jualone oxtéte également SOUS foame © Dépourvu d’action au niveau bulbaire

de capaules et decompumis dosésà ® Aucun effet secondaire sérieux

© Aucun effet indésirable au réveil.

J. M. MARSAN & COMPAGNIE LIMITÉE
MONTRÉAL CANADA

Membre de I'Association des Fabricants du Québec de produits pharmaceutiques. 



 

 
...freinez l’impulsion aux excès alimentaires avec

LES CAPSULES SPANSULE® ESKATROL"
Le tranquillisant contenu dans ‘Eskatrol’ assure le récon-
fort nécessaire à de nombreux patients soumis à un
régime. I! contribue à soulager le stress émotif — cause
la plus fréquente d'excès alimentaires — et apaise la
tension nerveuse provoquée par le régime. Le composant
anorexigène exerce un véritable effet modérateur sur
l'appétit. Les deux principes actifs contenus dans la
capsule ‘Spansule’ agissent simultanémentet produisent
un effet régulier, la journée durant, avec légère stimu-
lation.

Composition: chaque capsule à désagrégation prolongée
‘Spansule ‘contient 15 mg de Dexedrine* (sulfate d'amphétamine
dextrogyre, SK&F) et 7.5 mg de prochlorpérazinet sous forme
de maléate. En flacons de 100 et de 500.

Posologie: une capsule par jour, prise dans la matinée.

Précautions: chez les femmes enceintes, tous les médicaments
doivent être prescrits avec circonspection, surtout durant le pre-

> SMITH KLINE &

 

mier trimestre. Les phénothiazines peuvent potentialiser les dé
presseurs du SNC, Employer avec précaution en présence
d'hypertension et de maladie coronarienne. L'emploi excessif des
amphétamines par des sujets instables peut entraîner une dé-
pendance psychologique,

Effets secondaires: les réactions indésirables (principalement
la nervosité et l'insomnie) sont rares et, le cas échéant, légères

et transitoires.

Contre-indications: hyperexcitabilité, agitation anormale,
anxiété, hyperthyroïdisme, allaitement. Ne pas administrer aux

patients recevant des IMAO.
Avant de prescrire, veuillez consulter la monographie SK&F
correspondante figurant dans le Vademecum International.
Renseignements complets sur demande.

*Marque déposée au Canada

tLa prochlorpérazine seule est présentée au Canada par Poulenc
Limitée sous la marque déposée Stémétil.

FRENCH e MONTRÉAL 9

 

Laval Médical
Vol. 40 — Mai 1969

EL-C82

 



ing;
af 1

   |
VOLUME 40

 

Le noyau ventrolatéral du thalamus forme, chez

le chat, cette partie du noyau ventral où viennent

se terminerles fibres du pédoncule cérébelleux supé-

rieur d’une part, et où aboutissent, d’autre part, les

fibres issues du noyau entopédoneulaire qui repré-

sente l’homologue du segment interne du globus

pallidus que l’on trouve chez les singes et chez

l’homme. Contrairement à ce qui se produit chez

l’homme où, d’après Hassler (12), les terminaisons

des fibres pallidales et cérébelleuses affectent deux

parties distinctes du noyau appelées respectivement

ventralis oralis pars anterior et ventralis oralis pars

posterior, elles convergent chez le chat dans la plus

grande partie du noyau.

Les axones issus du noyau ventrolatéral viennent

tous se terminer chez le chat sur une zone corticale

située en avant du sillon eruciforme et qui corres-

pond, d’après Hassler et Muhs-Clement (13), à une

* Conférence donnée dans le cadre des Conférences

départementales de la Faculté de médecine, université

Laval, le 26 mars 1968. Le travail expérimental a été

réalisé à Paris, au Centre d’études de physiologie ner-

veuse du C.N.R.S. et il a déjà fait l’objet de deux publi-

cations (16 et 17).

(1)

  

LE NOYAU VENTROLATERAL, STRUCTURE MOTRICE THALAMIQUE *

Département de neurophysiologie générale, L.N.P. — C.N.R.S., Marseille.
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COMMUNICATIONS
 

J. MASSION,

Maître de recherches au C.N.R.S.,

partie de aire 4 et à l’aire 6, c’est-à-dire à une

partie de l’aire motrice pyramidale et à l’aire pré-

motrice. Par l’intermédiaire du cortex et de la voie

pyramidale, les messages émis par le noyau ventro-

latéral auront nécessairement une action motrice

sur la musculature périphérique.

De fait, l’influence du VL (noyau ventrolatéral)

sur la motricité a été démontrée à la fois par les

expériences de stimulation et de lésion.

La stimulation à haute fréquence du VL chez le

chat agit par l’intermédiaire du cortex moteur et

de la voie pyramidale sur les réflexes monosynapti-

ques et polysynaptiques spinaux, essentiellement du

côté contralatéral (20), sur lesquels elle exerce une

action facilitatrice. Chez l’animal chronique, la

stimulation induit des mouvements contralatéraux.

Ceux-ci revêtent une topographie spatiale qui dé-

pend elle-même de l’emplacement dans le VL des

électrodes de stimulation. Ainsi, l’exeitation de la

partie latérale du noyau induit un mouvement loca-

lisé aux extrémités contralatérales, comme l’a mon-

tré Hassler (12) ; au contraire, la stimulation de la

partie médiane du noyau fait apparaître une con-

traction de la musculature axiale contralatérale,

NUMÉRO 5 MAI 1969
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Figure 1 — Schéma de la subdivision fonctionnelle du

VL en deux parties, l’une médiane influençant la mus-

culature axiale contralatérale, l’autre latérale, agissant

sur la musculature distale des membres contralatéraux.

comme il ressort de nos expériences. Cette subdivi-

sion du VL en deux zones, l’une latérale en rela-

tion avec la musculature des extrémités, l’autre

médiane agissant sur les muscles axiaux (figure 1),

n’avait pas été envisagée jusqu’ici. Elle paraît

s’inscrire dans une topographie médio-latérale des

structures thalamiques où les mouvements axiaux

seralent représentés du côté médian, tandis que les

mouvements les plus fins des extrémités seraient

commandés par les noyaux les plus latéraux. À

cette topographie médio-latérale de la commande

motrice paraît correspondre une topographie antéro-

postérieure au niveau cortical dont Lawrence et

Kuypers (14) ont envisagé l’existence, les mouve-

ments fins des extrémités étant sous contrôle de

l’aire 4, tandis que la musculature axiale et celle de

la racine des membres dépendraient de zones plus

antérieures (aires 6 et 8).

Les expériences de lésion du VL chez le chat

complètent et précisent les renseignements obtenus

par les méthodes de stimulation. Il apparaît, après

la lésion du noyau, un syndrome de type cérébel-

leux, dominé par la dysmétrie des extrémités lors-

que la lésion est latérale (26). Lorsque la lésion

est plus médiane et atteint en partie le noyau ven-

Laval Médical
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tromédian, l’animal paraît exécuter correctement

les mouvements des membres, mais il éprouve cer-

taines difficultés à trouver la préparation posturale

correcte.

Il semble donc que le VL puisse agir sur deux

aspects distinets d’une motricité intégrée: la répar-

tition harmonieuse du tonus qui normalement pré-

cède et accompagne le mouvement, d’une part, et

la régulation du mouvement au cours de son exéeu-

tion, d’autre part. Il était dès lors tentant de re-

chercher dans l’activité émise par les cellules de ce

noyau les signes de l’une et de l’autre de ces formes

d'activité motrice. C’est ce qui nous a conduit à

étudier l’activité spontanée des cellules du VL et

les modifications que pouvait y apporter la stimula-

tion sensorielle.

1. Activité intrinsèque des neurones du VL:

Chez le chat anesthésié au chloralose, les neu-

rones du VL ont une activité spontanée d’allure

 
Figure 2 — Réponses d’une cellule située dans le VL

à diverses stimulations sensorielles chez le chat anes-

thésié au chloralose. Dérivation par microélectrode ex-

tracellulaire. Les stimulations sensorielles sont symboli-

sées de la manière suivante : ac et ah: stimulation des

membres antérieurs contralatéral et homolatéral ; pc et

ph: stimulation des membres postérieurs contralatéral

et homolatéral ; aud. et vis. : stimulations auditive et vi-

suelle.
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rythmique qui se présente sous la forme de bréves

bouffées d’influx se répétant de manière relative-

ment régulière à la cadence de deux à cinq par

seconde. Le même type d’activité peut être déclen-

ché par une stimulation sensorielle ou par une

stimulation corticale (figures 2 et 3).

Lors d’enregistrements intracellulaires, l’activité

rythmique apparaît en réalité comme la succession

de deux formes de modifications du potentiel de

membrane de polarité opposée: des hyperpolarisa-

tions inhibitrices à cours rapide et à décours lent

et des dépolarisations de brève durée surmontées

d’influx lorsqu'elles atteignent une amplitude suf-

fisante,

2. Origine de l’activité rythmique:

L'activité rythmique qui s’observe au niveau des

neurones du VL n’est pas une manifestation spéei-

fique à ce noyau puisqu'elle se rencontre également

Figure 3 — Dérivation juxtacellulaire de deux neurones

localisés dans le VL. Les doubles tracés sont obtenus

l’un en utilisant une chaîne d'amplification capacitive (si-

nusoïde), l’autre une chaîne à liaison continue (=). Pour

le neurone représenté en A, deux exemples de réponses

induites par la stimulation somatique (ac) sont présen-

tés ; noter la présence d’ondes d'hyperpolarisation et

d’ondes de dépolarisation dont une, sous-liminaire, n’est

pas surmontée d’influx. Chat anesthésié au chloralose ;

une variation positive de potentiel donne lieu à une dé-

viation vers le bas du spot de l’oscillographe

LE NOYAU VENTROLATÉRAL

N.intralam. T7

|
Figure 4 — Connexions synaptiques du VL déterminées

par la méthode de Golgi (d’aprés Scheibel et Scheibel,

communication personnelle). N. intralam.: n. intralami-

naires ; Ret.: n. reticularis. Les différents circuits in-

tranucléaires (1 et 2) et intrathalamiques (3 et 4) pouvant

intervenir dans la genèse de l’activité rythmique sont

visibles sur ce schéma.

dans d'autres structures thalamiques (2 et 25).

Par contre. elle ne se retrouve pas dans des struc-

tures voisines du thalamus ni dans les noyaux du

trone cérébral. Compte tenu de ces données, il pa-

raissait indiqué de rechereher à l'intérieur même

du thalamus le mécanisme impliqué dans la genèse

de l’activité rythmique. Il n’a donc pas été éton-

nant de constater que la destruction de différentes

structures extrathalamiques connectées au VL, com-

me le cervelet ou le cortex cérébral, n'ait pu modi-

fier sensiblement l’activité rythmique des neurones

de ce noyau.

Quoique nous n'ayons pu vérifierl’effet de lésions

du noyau entopédoneulaire, autre structure connee-

tée au VL, l’hypothèse d’une activité rythmique

générée par un circuit intrathalamique restait la

plus plausible.

3. Circuit intranucléaire (figure 4):

Un premier circuit par lequel l’activité rythmi-

que pourrait être induite est constitué par les colla-

térales axoniques réeurrentes des cellules du VL 
bl
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qui aboutissent à de petits interneurones situés

entre les cellules à projection corticale et dont les

axones courts et abondamment ramifiés viennent se

terminer sur ces dernières cellules. Sur le plan fone-

tionnel, Andersen et Eccles (7), Andersen et al. (6

et 8) et Eccles (10), qui ont attribué à un cireuit

de ce type l’apparition des réponses rythmiques des

neurones du noyau ventropostérolatéral (VPL), pen-

sent que le passage d’influx dans l’axone thalamo-

cortical détermine l’excitation de l’interneurone par

des collatérales récurrentes; celui-ci vient à son

tour inhiber de manière prolongée le neurone à

axone thalamo-cortical. L’inhibition serait suivie

d’une « exaltation post-anodale » qui amènerait un

nouveau départ d’influx dans l’axone thalamo-

cortical et une nouvelle inhibition.

Diverses objections plaident à l’encontre d’une

telle interprétation ; il serait trop long de les énu-

mérer toutes ici. Signalons seulement qu’au cours

de l’exploration systématique du VL par miecro-

électrodes, nous n’avons pratiquement jamais ren-

contré d'activité qui aurait pu correspondre à celles

d’interneurones inhibiteurs, alors que de tels types

d’activité sont fréquents en dehors du VL.

4. Neurone inhibiteur du nucleus reticularis

(figure 5):

Un second cireuit possible est constitué par les

neurones du nucleus reticularis. Ce curieux noyau

forme une coque entourant l’ensemble du thalamus.
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Circuits intrathalamiques

Figure 5 — Schéma des différents circuits extranucléai-

res et intrathalamiques pouvant être impliqués dans la

genèse de l’activité rythmique des neurones du VL
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Conformément à ce que Cajal, en 1909 et 1911, avait

décrit et contrairement à ce que de nombreux au-

teurs ont affirmé depuis, Scheibel et Scheibel (22)

ont montré que les axones du nucleus reticularis se

dirigent non pas vers les cortex, mais bien vers l’in-

térieur du thalamus qu’ils traversent d’avant en

arrière en laissant dans leur trajet de nombreuses

collatérales, notamment au niveau du VL. Les den-

drites très ramifiés des neurones du nucleus retieu-

laris enserrent les axones thalamo-corticaux dans

leur passage à travers le noyau. Il existe done une

boucle entre les neurones du VL et ceux du nucleus

reticularis pouvant constituer le substrat anatomi-

que d’une activité rythmique. Ce noyau reçoit, par

ailleurs, de manière indépendante, des fibres d’ori-

gine mésencéphalique pouvant conduire des messa-

ges sensoriels relayés à ce niveau, et des fibres d’ori-

gine corticale.

Les données électrophysiologiques que nous avons

recueillies sur le nucleus reticularis cadreraient bien

avee l’hypothèse selon laquelle les neurones de ce

noyau sont à l’origine des hyperpolarisations ryth-

miques des neurones du VL. En effet, ils sont le

siège d’une activité rythmique spontanée dont la

fréquence est comparable à celle de l’activité ryth-

mique des neurones du VL mais qui est constituée

de bouffées structurées différemment. Elles se com-

posent d’un plus grand nombre d’influx séparés

entre eux d’intervalles nettement plus espacés. De

telles bouffées paraissent correspondre à celles d’un

neurone inhibiteur, induisant des inhibitions pro-

longées comme celles qui apparaissent au cours de

l’activité rythmique (figure 6).

La stimulation sensorielle est, rappelons-le, sus-

ceptible de déclencher l’activité rythmique des neu-

rones du VL. Comme le premier élément de la

réponse rythmique est toujours une hyperpolarisa-

tion,il faut s’attendre à ce que celle-ci soit précédée

de l’excitation préalable du neurone inhibiteur. De

fait, la stimulation sensorielle est aussi capable d’in-

duire l’activité rythmique des neurones du nucleus

reticularis, mais la réponse de ceux-ci débute tou-

jours par une bouffée d’influx à courte latence.

C’est là un argument supplémentaire pour attri-

buer aux cellules de ce noyau le rôle de neurone  
—
—
3

—
e
s
3
—

i



  

do

flow:

os

1
“D”

qu

pl

ar

  

Laval Médical
Vol. 40 — Mai 1969

 

Figure 6 — Activité spontanée recueillie successive-

ment, à partir de la méme microélectrode et au cours

d’une même exploration thalamique, au niveau du noyau

ventrolatéral (VL) du nucleus reticularis et de la zona

incerta (ZI). Noter la structure très différente de l’activité

rythmique au niveau du VL et du nucleus reticularis, et

l’absence de volées d’influx rythmique dans la zona in-

corta. Chat anesthésié au chioralose.

inhibiteur intervenant dans la genèse des byper-

polarisations rythmiques. Enfin, la réponse des

neurones du mucleus reticularis peut elle-même se

manifester de manière préférentielle selon la source

de la stimulation et être ainsi à l’origine de la

somatotopie de la réponse rythmique que nous avons

pu démontrer.

En accord avec les données anatomiques de

Scheibel et Scheibel (21, 22, 23 et 24), nous pensons

done pouvoir localiser dans le nucleus reticularis

les neurones responsables des inhibitions rythmi-

ques, qu’elles soient spontanées ou induites par la

stimulation sensorielle.

5. Rôle des connexions en provenance

des noyaux intralaminaires (figure 5) :

Un troisième cireuit qu’il était tentant de pro-

poser est celui qui est formé parles efférences attei-

gnant le VL en provenance des noyaux intralami-

naires. En effet, sur le plan anatomique, les efféren-

ces des noyaux intralaminaires, qui se dirigent vers

l’avant du thalamus en direction des noyaux de la

base, abandonnent dans leur traversée du VL des

collatérales à ce noyau. Parailleurs, comme l’ont

montré Purpura et al. (19), la stimulation de ces

noyaux, à un fréquence comprise entre quatre et

sept par seconde, fait apparaître dans le VL une

succession de dépolarisations brèves et d’hyper-
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polarisations prolongées qui ne sont pas sans rap-

peler celles qui apparaissent au cours de l’activité

rythmique spontanée des mêmes cellules. Comme.

par ailleurs, les noyaux intralaminaires sont à l’ori-

gine des fuseaux caractéristiques de l’endormisse-

ment et que, dans de nombreuses structures thala-

miques et corticales, ces fuseaux coïncident avec une

activité rythmique unitaire, il était tentant de voir

dans ces noyaux l’origine de l’activité rythmique

des neurones du VL. Enréalité, les neurones intra-

laminaires ne peuvent être identifiés comme les

interneurones inhibiteurs du VL; en effet, la stimu-

lation des noyaux intralaminaires a toujours comme

premier effet une exeitation des neurones du VL,

comme l’ont montré Purpuract al. (19), tandis que

l’inhibition produite par la même stimulation sur-

vient beaucoup plus tardivement et s’effectue sans

aucun doute parl’intermédiaire d’un neurone inhi-

biteur connecté au VL. Or, précisément, Scheibel

et Scheibel (21, 22 et 23) ont décrit dans leur étude

sur le nucleus reticularis effectuée par la méthode

de Golgi que les efférences du centre médian qui se

dirigent vers le putamen abandonnent des collaté-

rales non seulement au VL mais aussi au nucleus

reticularis. Il est done probable que 1’effet inhibi-

teur, induit sur les neurones du VL par la stimu-

lation des noyaux intralaminaires, s’effectue par

l’intermédiaire des neurones du nucleus reticularis.

Sans être nécessaires à l'apparition d’une activité

rythmique, comme le montre par ailleurs la persis-

tance de cette activité après l'interruption des

connexions entre les noyaux intralaminaires et le

thalamus ventral (5 et 9), les noyaux intralaminai-

res sont néanmoins susceptibles d’induire l’activité

rythmique au niveau du VL et, sans doute, égale-

ment de la synehroniser entre les différentes cellules.

Ils sont, en effet, à l’origine des fuseaux de l’endor-

missement, qui témoignent d’une certaine synehro-

nisation des activités rythmiques unitaires.

Des différents cireuits qui ont été proposés pour

expliquer l’activité rythmique des neurones du VL,

c’est donc celui qui fait appel aux neurones du

nucleus reticularis comme neurones inhibiteurs du

VL qui nous semble devoir être retenu en premier.
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Ces neurones inhibiteurs pourraient être comman-

dés par les afférences d’origine sensorielle ou cor-

ticale, par les collatérales axoniques des cellules

du VL ou encore par les uaxones issus des noyaux

mtralaminaires.

6. Effet moteur induit par l’activité rythnuque:

Les axones du VL se terminent sur le cortex

moteur et prémoteur par l’intermédiaire desquels

ils sont susceptibles d'influencer la voie pyramidale

et la musculature périphérique. En effet, comme

nous l’avons rappelé, la stimulation à haute fré-

quence du VL induit des réponses motrices dont la

localisation dépend du lieu de stimulation à l’inté-

rieur du noyau: l’excitation des régions latérales

du VL induit des mouvements intéressant la partie

distale des membres ; la stimulation des régions mé-

dianes du noyau paraît agir principalement sur la

musculature axiale controlatérale.

L'activité rythmique émise par les neurones du

VL aura donc nécessairement une action sur la mus-

culature de l’hémicorps opposé par l'intermédiaire

du cortex et de la voie pyramidale. Est-elle liée à

la régulation des mouvements au cours de leur exé-

cution ou, au contraire, à l’adaptation correcte du

tonus préparatoire au mouvement?

La nature même de l’activité rythmique incite à

penser qu’elle n’est pas directement liée à 1’exéen-

tion d’un mouvement. Elle comporte, en effet, une

répétition de volées d’influx très denses, qui auront

toute facilité à franchir les différentes synapses qui

séparent le noyau ventrolatéral de la périphérie.

Mais comme la cadence de répétition de ces volées

est basse (2 à 5 par seconde), la quantité totale

d’excitation transmise par unité de temps vers la

moelle sera relativement faible: cette caractéristi-

que paraît mal adaptée à l’exécution d’un mouve-

ment. En outre, par sa nature même, l’activité

rythmique émise par le VL ne peut que concerner

des adaptations motrices qui s’instaurent avee len-

teur et se prolongent un certain temps, ce qui n’est

pas non plus approprié à des actions motrices de

tvpe phasique.

Faut-il croire que l’activité rythmique est asso-

ciée à l’adaptation posturale préparatoire au mou-
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vement ? La base de temps relativement lente du

phénomène paraît conciliable avee une telle inter-

prétation. Par ailleurs, les volées d’influx de l’ac-

tivité rythmique pourraient être à l’origine d’un

certain aceéroissement du tonus musculaire. Cette

interprétation paraît recevoir une confirmation in-

directe par les données de la pathologie humaine.

Dans la maladie de Parkinson, en effet, où l’hyper-

tonie et le tremblement musculaire sont souvent

associés, les dérivations unitaires au niveau du VL

ont révélé l’existence d’une activité rythmique par-

ticuliérement importante (1, 2 et 3).

Toutefois, les auteurs qui ont induit l’activité

rythmique des neurones du VL en stimulant à basse

fréquence les noyaux intralaminaires ou le VL lui-

même [Purpura et col. (19) et Schlag et Villablanea

(25a)] ont noté qu’elle coïneidait avee des phéno-

mènes d’inhibition : réduction de l’activité des fibres

gamma ou du tonus musculaire contralatéral, in-

hibition des mouvements conditionnés ou sponta-

nés contralatéraux [Hongo et col. (13a) ; Rougeul,

1965 ; Buchwaldet col. (9a) ; Pertuiset et col. (19a) ;

Rougeul et col. (195)]. Cet etfet inhibiteur lié aux

hyperpolarisations prolongées qui séparent entre

elles les bouffées d'influx représente l'aspect fonc-

tionnel le plus important de l’activité rythmique.

L’inhibition de l’activité motrice qui coïneide

avec l'activité rythmique des neurones thalamiques

s’explique aisément par un mécanisme de «dis-

facilitation ». En effet, comme nous l’avons montré,

les neurones du VL sont soumis en permanence à

un bombardement d’influx toniques facilitateurs qui

viennent du cervelet ; il en est sans doute de même

pour les influx venant de la substance réticulée

mésencéphalique et du globus pallidus; cette action

facilitatrice va se transmettre par 1’intermédiaire

du cortex moteur et de la voie pyramidale à la

museulature contralatérale. Au cours de l’activité

rythmique, du fait des longues phases d’hyper-

polarisation, la transmission à travers le VL des

influx toniques facilitateurs ne pourra plus se faire.

Il apparaîtra, en conséquence, un défaut de facili-

tation dans les voies motrices qui partent du VL et

sont destinées aux muscles contralatéraux,
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Si l'activité rythmique des neurones du VL peut

être mise en relation avee une inhibition des mus-

«les contralatéraux par défaut de facilitation, son

rôle fonctionnel ne paraît pas s'arrêter là. En effet,

les mêmes hyperpolarisations prolongées de l’acti-

vité rythmique ne vont pas empêcher seulement le

passage des influx toniques d’origine cérébelleuse,

pallidale où réticulée, mais aussi la transmission des

influx de même origine qui sont de nature phasique

et accompagnent l’élaboration motrice. De sorte

que les neurones en activité rythmique vont dessi-

ner parle biais du cortex moteur et de la pyramide

un ensemble de muscles qui seront soustraits à l’ini-

tiation d’un mouvement.

T7. Rôle de filtre de l’activité rytlunique:

Les neurones du VL qui ne sont pas en activité

rythmique transmettent vers le cortex les afférences

d’origine cérébelleuse ou pallidale à la manière d’un

relais des voies afférentes primaires. Dès qu’appa-

raît l’activité rythmique, le passage des influx affé-

rents ne s’effectue plus et les neurones rythmiques

ont la valeur d’unfiltre. Ce filtre peut être consi-

déré comme diffus ou localisé selon qu’il intéresse

la totalité ou une partie des neurones thalamiques.

a) Filtre diffus:

Au cours de l’endormissement apparaissent, dans

l’ensemble du thalamus et dans la plupart des aires

corticales, des fuseaux d’ondes lentes, qui se déve-

loppent à partir des noyaux intralaminaires (18

et 27). Ces fuseaux concernent aussi le VL et s’ac-

compagnent d’une généralisation de l’activité ryth-

mique unitaire. Quelle peut être la conséquence sur

le plan de la motricité de l’extension du filtre, lié

à l’activité rythmique thalamique, à l’ensemble des

deux noyaux ventrolatéraux ?

Par le retrait de l’action tonique facilitatrice

d’origine cérébelleuse transitant par le VL et s’exer-

cant sur la museulature contralatérale, le filtre ten-

dra à amener un état de relâchement musculaire

à la périphérie. Par ailleurs, en interrompant au

niveau thalamique les influx cérébelleux et palli-

daux qui jouent un rôle très important dans l’orga-
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nisation motrice, le filtre tendra à faire disparaître

les mouvements volontaires. L’arrêt de l’élabora-

tion motrice et le relâchement musculaire généra-

lisé vont créer un état particulièrement favorable

à l’apparition du sommeil proprement dit.

b) Filtre localisé:

En dehors des phases d’endormissement,l’activité

rythmique peut encore se manifester au niveau de

certains neurones du VL, bien souvent de manière

très transitoire. En considérant l’ensemble des neu-

rones situés dans les deux VL, il existe parmi eux

une certaine répartition, variable suivant les mo-

ments, des neurones en activité rythmique et de ceux

qui ne le sont pas. Les neurones rythmiques seront

réfractaires à l’élaboration motrice, tandis que les

autres y seront perméables. Si nous nous transpo-

sons sur le plan des effecteurs, les neurones du VL

en activité rythmique vont déterminer à la péri-

phérie les muscles qui échapperont à l’action des

influx moteurs venant du cervelet, du globus pal-

lidus ou de la substance réticulée mésencéphalique

qui transitent par le VL. Supposons que, dans une

telle situation. survienne un accroissement diffus

de l’activité réticulée. Son effet moteur va se cana-

liser par l’intermédiaire des seuls neurones qui ne

sont pas rythmiques et le mouvement ne sera pas

diffus mais localisé. L'activité rythmique des neu-

rones du VL devrait done permettre de localiser

le mouvement par un procédé par soustraction.

8, Rôle des afférences sensorielles :

Chez le chat anesthésié au chloralose, les afféren-

ces sensorielles de nature extéroceptive sont suscep-

tibles de déclencher l’activité rythmique des neu-

rones du VL, non pas de manière diffuse mais d’une

façon organisée en fonction de la localisation spa-

tiale du stimulus. Nous pensons que le déclenche-

ment de l’activité rythmique correspond, en réalité,

à la mise en place d’un filtre thalamique localisé

qui, dans les conditions normales, serait destiné à

prédéterminer par soustraction la localisation du

futur mouvement,
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Pour permettre l’apparition d’un mouvement

localisé, un mécanisme de prédétermination motrice

« par soustraction » doit nécessairement exercer son

action sur des muscles répartis dans les deux hémi-

corps. Les neurones en activité rythmique, qui sont

à l’origine de cette prédétermination, doivent done

étre répartis dans les deux hémithalamus. Le dé-

clenchement de l’activité rythmique par la stimu-

lation sensorielle répond à cette condition, puisque

la stimulation d’un point localisé de l’espace sen-

soriel affecte toujoursl’activité de neurones répartis

dans les VL droit et gauche.

Pour qu’une prédétermination du mouvementpar

soustraction puisse amener l’apparition d’un mou-

vement localisé, il faut en outre que le nombre de

neurones rythmiques, qui sont réfractaires à l’éla-

boration motrice, soit supérieur à celui des neurones

qui ne le sont pas et qui resteront perméables aux

influx d’origine cérébelleuse, pallidale ou réticulée.

De fait, les expériences ont montré que parmi les

neurones du VL qui réagissent à la stimulation

somatique, tous les neurones médians entrent en

activité rythmique sous l’effet d’une stimulation

des extrémités, et qu’il en est de même de la majo-

rité des neurones latéraux (figure 7).

Enfin, pour que le mouvement défini par la pré-

paration motrice par soustraction dépende, dans sa

localisation spatiale, de la localisation spatiale du

stimulus il faut que les neurones en activité ryth-

mique se répartissent de manière asymétrique dans

les deux VL. Il en est effectivement ainsi, du moins,

pour la stimulation de l’extrémité des membres

dont nous avons vérifié systématiquementles effets.

Supposons la stimulation de l’extrémité du mem-

bre antérieur gauche. Les expériences ont montré

qu’elle déclenche de manière symétrique l’activité

rythmique des neurones situés dans la partie mé-

diane des deux VL. Si l’on se souvient que les neu-

rones médians commandent la musculature axiale

contralatérale, il apparaît que par le biais de l’ac-

tivité rythmique, la stimulation de l’extrémité du

membre va soustraire à l’élaboration motrice la

musculature axiale des deux côtés. En ce qui con-

cerne les neurones latéraux, qui commandent la
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musculature distale des membres, la stimulation du

membre gauche déclenchera l’activité rythmique

d’un groupe de neurones dans le noyau droit et

d’un ensemble de neurones différents dans le VL

gauche. Il s’ensuivra naturellement que les mus-

cles soustraits à l’élaboration motrice seront diffé-

rents au niveau des extrémités droite et gauche et

que le mouvement sera asymétrique. Si au lieu

d’être appliqué sur le membre gauche, le stimulus

est présenté à droite, c’est le mouvement inverse

qui apparaîtra.

En résumé, il semble donc bien que le déclenche-

ment de l’activité rythmique par les afférences sen-

sorielles constitue un moyen par lequel s’effectue la

7

 

   IN
Figure 7 — Représentation schématique de l’organisa-

tion au niveau du VL du «filtre » thalamique en fonction

de la localisation spatiale du stimulus. Les cercles re-

présentent les cellules du VL qui ont été dérivées au

cours des différentes explorations du noyau par microé-

lectrode chez le chat anesthésié au chloralose. Les cer-

cles noirs correspondent aux cellules présentant une ré-

ponse rythmique (filtre) à la stimulation du membre an-

térieur gauche (en haut) et postérieur gauche (en bas) ;

les cercles blancs correspondent aux cellules ne présen-

tant pas cette réponse. Remarquer la prédominance des

cercles blancs dans la partie latérale du VL contralaté-

ral, permettant de prévoir, par le jeu du cortex et de la

pyramide, la localisation du mouvement au niveau des

extrémités situées du côté stimulé,
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prédétermination centrale du mouvement en fone-

tion de la localisation spatiale du stimulus. Le

procédé utilisé est assez curieux puisqu’il désigne,

en réalité, tous les muscles qui ne vont pas parti-

ciper au mouvement; c’est pourquoi nous avons

qualifié le mécanisme de prédétermination du mou-

vement parsoustraction. Il faut souligner, en outre.

que les museles qui ont été soustraits à l’activité

motrice par le mécanisme de l’activité rythmique

du VL conservent le pouvoir de participer aux

mouvements et aux modifications de tonus qui au-

raient pris naissance en dehors de ce noyau soit

directement a 1’étage cortical, soit au niveau du

trone cérébral,

9. Rôle du noyau ventrolatéral dans la

prédétermination centrale du mouvement :

Dans une étude du mouvement volontaire, Tour-

nay et Fessard (28) ont démontré que le déclen-

chement de l’activité de muscles synergistes se

réalisait de manière simultanée et ils en ont déduit

qu’il existait, selon toute probabilité, une organi-

sation centrale du mouvement structurée une fois

pour toutes. Cette opinion qui avait été émise sou-

vent dans le passé recevait là sinon une preuve, du

moins une argumentation de poids, Poursuivant

dans cette ligne de recherches, Livingston et al, (15)

se sont demandé si cette prédétermination centrale

du mouvement était rigide ou si elle admettait une

certaine adaptation aux conditions périphériques

dans lesquelles le mouvement devait s’effectuer.

Leurs expériences les ont amenés à conclure que si

dans ses grands traits le mouvement est bien cen-

tralement prédéterminé, il n’est cependant pas im-

muable et se modifie en fonction des conditions péri-

phériques offertes au mouvement.

Les travaux dont nous venons de citer les con-

clusions ont été réalisés en abordant le problème

de l’élaboration motrice par son aspect terminal,

c’est-à-dire au niveau des effecteurs. En procédant

à l’étude éleetrophysiologique du VL, nous pensons

avoir approché ce même problème à son niveau

central, c’est-à-dire à celui où paraît se dessiner la

structure du mouvement.
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Avec le mécanisme de l'uctivité rythmique des

neurones du VL et le procédé de prédétermination

motrice par soustraction qui en découle. nous pen-

sons avoir rencontré un moyen important dont dis-

pose le système nerveux pour localiser le mouve-

ment volontaire. Celui-ci ne pourra s’exprimer que

par l’intermédiaire des neurones thalamiques qui

échappent à l’activité rythmique. Le procédé laisse

toutefois une grande souplesse dans le détail du

déclenchement et de l’exéeution du mouvement: les

neurones du VL qui restent perméables aux influx

afférents le restent aussi bien à ceux qui provien-

nent de la substance réticulée mésencéphalique. du

cervelet et du globus pallidus, structures qui sont

toutes susceptibles de participer a la commande

motrice. De plus, en ce qui concerne le cervelet,

il pourra élaborer à destination du VL des messa-

ges qui tiendront compte des renseignements pro-

prioceptifs qu’il reçoit sur les conditions dans

lesquelles le mouvement pourra s’effectuer. Des

renseignements du même ordre parviendront diree-

tement à l’aire motrice corticale par le biais des

afférences proprioceptives museulaires (4 et 11).

Le procédé de prédétermination du mouvement par

soustraction apparaît done comme un schéma diree-

teur très général du mouvement laissant à d’autres

mécanismes le soin d’en définir la forme et l’exé-

cution. Nous rejoignons ainsi dans leurs grandes

lignes les conclusions que Livingston ef al. (15)

avaient tirées de leur analyse du mouvement volon-

taire. Le procédé que nous avons décrit n’est sans

doute pas le seul qui préside à la prédétermination

centrale du mouvement, mais il répond effective-

ment aux caractéristiques qu’on en attendait par

l’analyse du mouvement volontaire

La prédétermination centrale du mouvement au

niveau du VL exige elle-même un mécanisme de

commande qui soit également un mécanisme d’or-

ganisation. Dans la situation schématique que per-

met l’anesthésie au chloralose en supprimant chez

l’animal la mémoire du passé et l’apprentissage du

présent, la commande de l’activité rythmique s’ef-

fectue par la stimulation sensorielle extéroceptive.

Celle-ci à la valeur d’un signal qui met en action
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l’activité rythmique, mais aussi qui en détermine

la répartition géographique dans les noyaux thala-

miques droit et gauche en fonction de l’emplace-

ment spatial du stimulus. Le déclenchement de la

prédétermination motrice par la stimulation senso-

rielle permettra donc l’adaptation du futur mouve-

ment aux conditions créées par le monde extérieur.

Dans le domaine de la vie normale, il est vrai-

semblable que le déclenchement de la prédétermi-

nation motrice ne reste pas lié longtemps aux stimu-

lations sensorielles, que le mécanisme de l’habitua-

tion rend rapidement inefficace. C’est sans doute

alors qu’intervient de façon prépondérante la com-

mande de l’activité rythmique par les aires pri-

maires corticales. Lia préparation motrice se verra

toujours commandée par la situation créée par le

monde extérieur, mais pourra s’effectuer à par-

tir de situations sensorielles beaucoup plus com-

plexes, qui tiendront compte de l’expérience passée

de l’animal et par conséquent des transformations

qu’auront subies les afférences sensorielles par les

mécanismes de l’habituation et de l’apprentissage.

Le mécanisme central de la prédétermination du

mouvement par soustraction établit donc un schéma

relativement souple du mouvement qui permet à ce

dernier de s’adapter aux conditions dans lesquelles

il aura à se manifester. Il est lui-même tributaire

dans son organisation des messages sensoriels que

recoit l’animal après leur intégration éventuelle par

les aires primaires corticales. Nous retrouvons ainsi

jusque dans ce mécanisme complexe le principe

général de l’action réflexe où la réponse motrice est

dépendante de la stimulation sensorielle, principe

sans lequel l’adaptation de l’organisme aux condi-

tions du monde extérieur ne pourrait se réaliser.
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L’ADAPTATION DES ESQUIMAUX AU FROID *

Les phénomènes de résistance et d’adaptation au

froid ont été étudiés chez certaines populations

vivant dans des régions froides. C’est ainsi qu’il a

été démontré que les Lapons de la Scandinavie du

Nord peuvent dormir sans frissonner à des tempé-

ratures que des sujets témoins pouvaient difficile-

ment tolérer et que les aborigènes d’Australie pas-

sent paisiblement des nuits à la belle étoile sans

aucun vêtement, même lorsque la température est

en bas du point de congélation (2 et 8). L’Esqui-

mau qui vit dans des régions beaucoup plus froides

a dû se vêtir davantage pour pouvoir survivre. On

peut même dire que son habillement est à ce point

adéquat que c’est probablement très rare qu’il ait

froid (9). On a en effet démontré que l’Esquimau

exposé au froid, à une température donnée, fris-

sonne autant et est aussi incommodé par le froid

que le blane (1). Quiconque a vécu dans l'Arctique

sait très bien que si l’on est convenablement habillé,

il est très rare que l’on y ait suffisamment froid

pour frissonner. Par contre, il est assez fréquent

d’avoir froid aux mains et aux pieds. Il nous sem-

blait donc intéressant de savoir si l’Esquimau avait

acquis dans ses extrémités une résistance supérieure

au froid.

Cette étude nous semblait aussi justifiée à cause

de résultats obtenus par LeBlane et ses collabo-

rateurs dans leurs recherches sur les mécanismes

d’adaptation de l’organisme humain au froid (3, 4,

* Travail subventionné par le Centre d’études nordi-

ques de l’université Laval et par le ministère de la

Santé de la province de Québec.

L’ensemble du travail sera publié in eæxtenso par le

Centre d’études nordiques de l’université Laval.
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Université Laval, Québec

5 et 6). Nous avons voulu d’abord mettre en évi-

dence le degré d’adaptation au froid des Esquimaux

du Nord canadien, par comparaison avec des mesu-

res précédemment établies chez des pêcheurs de la

Gaspésie et chez un groupe d’étudiants de la Fa-

culté de médecine de l’université Laval (5 et 6). De

plus, cette étude visait à modifier, par des procédés

susceptibles de produire une adaptation, les répon-

ses obtenues initialement. Dans une deuxième étape,

nous avons étudié la réaction des Esquimaux à la

chaleur et essayé de modifier les données de base

en répétant le même test deux fois par jour, pour

un total de 40 tests. Finalement, cette étude a cher-

ché à trouver l’effet d’un stimulus appliqué simul-

tanément au test à l’eau froide.

CONDITIONS EXPÉRIMENTALES

1. Milieu:

L'endroit choisi pour cette expérience a été Re-

pulse Bay, T.N.O., au niveau du 67° parallèle. Là

se trouve une petite communauté authentiquement

esquimaude, très primitive encore, nomade pour une

partie, vivant presque exclusivement de chasse et

de pêche. La température y est passée de -10° C à

10° C, de mai à août 1968, et les Esquimaux étaient

constamment en contact, pour trouver leur subsis-

tance, avec de l’eau dont la température variait de

0° a 4°C.

2. Techniques:

Le test utilisé dans la premiére étape a été le test

à l’eau froide, tel que décrit par LeBlanc (4 et 6).
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Il consiste à immerger jusqu’au poignet une main

nue, ouverte, dans de l’eau froide à 4° C et à mesu-

rer les variations de la tension artérielle toutes les

30 secondes, pour une durée de deux minutes et

demie. La même technique a été utilisée pour me-

surer la réactivité des Esquimaux à la chaleur. La

température de l’eau était maintenue à 47° C. Dans

là troisième partie de l’étude, le même test à l’eau

froide a été utilisé; le stress ajouté à ce premier

stimulus a varié, Pourles sujets capables de comp-

ter, il consistait à effectuer un caleul mental rapide:

pour les autres, il consistait à déchiffrer un texte

de langue syllabique (orthographe esquimaude) et à

le lire à haute voix devant un groupe plus ou moins

nombreux.

3. Sujets:

Les sujets soumis au test ont été choisis au hasard

et tous soumis, sauf mention spéciale, à des condi-

tions expérimentales identiques: mêmes habitudes

alimentaires, même travail ou travail équivalent,

mêmes vêtements. Tous les tests ont été effectués

chez des sujets au repos, en position assise, dans

unlocal dont la température optimum était de 10°C.

4. Critère de comparaison :

Tel qu’observé par LeBlanc et d’autres cher-

cheurs, là réponse standard de l'humain non adapté

à un stress quelconque est une réponse de type sym-

pathique, soit une vascoconstrietion périphérique

avec diminution de la température eutanée de tout

l’organisme et une élévation de la tension artérielle

systémique par augmentation de la résistance péri-

phérique et de la fréquence cardiaque.

RÉSULTATS

1. TEST À L’EAU FRODE:

a) Données de base:

1. Dans la figure 1, nous avons la réponse à un

test à l’eau froide chez des étudiants de la Faculté

de médecine. Les sujets accusaient alors une dou-

leur très intense à la main immergée.
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groupe d’étudiants en médecine durant le test de la main

dans l’eau froide.

2. La réponse au test à l’eau froide chez 55 Es- bi

quimaux soumis aux conditions expérimentales énon- =

cées plus haut est illustrée dans la figure 2. Les

données sont comparées aux données obtenues au

cours d’un test identique chez les étudiants de Laval

et chez les pêcheurs gaspésiens (5 et 6). Nous avons

déjà mentionné la réponse des étudiants à ce test.

Les pêcheurs gaspésiens avaient une réactivité moin-

dre mais de même type que celle des étudiants.

 

Chez les Esquimaux on observe, au contraire, une

diminution initiale de la tension systolique, corres- ;
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par ralentissement de la fréquence cardiaque et

aussi à une diminution progressive de la tension

différentielle qui peut être interprétée comme une

diminution de la force de contraction du myocarde.

Cette différence de réaction chez ces divers groupes

semble nettement significative.

3. Une étude pour déterminer l’influence possi-

ble de différents facteurs, tels que le sexe et l’âge,

a démontré hors de tout doute que cette réponse au

stimulus froid n’est nullement fonction du sexe ou

de l’âge des sujets mais strictement fonction de

contacts répétés avec les stimuli. Ceci est confirmé

par la figure 3 illustrant les résultats obtenus chez

les mêmes Esquimaux répartis en fonction de leurs

activités individuelles : les Esquimaux dont le tra-

vail entraîne un contact constant avec le froid ont

une courbe de réaction beaucoup plus marquée que

celle des Esquimaux dont les activités sont mitigées,

ie. chasse et pêche toujours, mais aussi sculpture,

travail d’intérieur, comme commis d’épicerie, etc.

Cette différence est significative (p < 0,02) entre les

témoins, la réponse des deux mêmes groupes d’Es-

quimaux est significativement moins importante

(p < 0,001 } ; ceci pourrait évidemment être dû à ce

que les Esquimaux ont plus de contact avee le froid

que leurs compatriotes du sud.

4. Cependant, cette adaptation est strictement

locale. limitée aux régions soumises au froid. Si on

20
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Figure 4 — Variations dans le temps de la tension arté-

rielle chez un groupe d’Esquimaux soumis à 40 tests de la

main dans l’eau froide à raison de deux tests par jour.

effectue le même test sur le pied, lequel chez les

Esquimaux est extrêmement bien protégé du froid.

on note alors une élévation spectaculaire de la ten-

sion systolique (20 mm Hg après une minute) avec

une douleursi intense au membre qu’on a dû inter-

rompre le test après une minute.

b) Possibilité de modifier l’adaptation

existante:

Une série de 40 tests à l'eau froide a été réalisée

chez huit des sujets précédemment étudiés, choisis

au hasard.

La figure 4 montre alors une courbe qui tend à

revenir vers la neutralité, avec une pente signifi-

cative (p < 0,02). Le même phénomène avait été

observé chez des étudiants, avec cette différence que

les étudiants avaient une pente descendante vers la

neutralité, après une réaction initiale de type sym-

pathique, et que les Esquimaux ont une pente ascen-

dante vers la neutralité, après une réaction initiale
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de type parasympathique (6) (figure 5). Dans les

deux cas, on peut parler de réactions initiales dimi-

nuées par des contacts fréquents avec un stimu-

lus donné.

Cependant, cette adaptation acerue artificielle-

ment disparaît rapidement après la fin des stimulus.

M y à une différence significative à p < 0,02 pour

la différentielle et pour la systolique entre le 40€ test

de la série et un contrôle effeetué un mois plus

tard (figure 6).

De plus, cette adaptation est strictement locale,

car la différence de la tension systolique entre le

40° test de là série et un contrôle sur le membre

contralatéral non adapté est significative (p < 0,01).

e) Résultats subjectifs:

En aucun temps, un sujet n’a acensé de douleur

ou de malaise au contact avee le froid, alors que la

douleur était relativement intense chez les groupes

témoins.

2. AUTRES TESTS:

Les études différentes faites avee le test à l’eau

chaude et avee le test à l’eau froide additionné d’un

stimulus anxiogène, soit caleul mental rapide ou

leeture syllabique, ont donné des résultats sensible-

| Pression systolique
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Figure 5 — Graphique montrant la tendance de la réponse

tensionnelle à un test de la main dans l’eau froide chez un

groupe d’étudiants en médecine et d’Esquimaux. On note

chez les deux groupes un retour vers zéro de la réponse

de la tension systolique.
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ment rapide de I’adaptation produite par 'immersion répé-

tée de la main dans l’eau froide.

ment superposables à ceux obtenus par LeBlane et

Potvin il y a quelques années (6).

Après des tentatives infructueuses pour mettre

au point un test anxiogène qui soit adapté à des

candidats ne sachant pas compter, nous en sommes

venusàla conclusion que des tests faisant appel aux

facultés intellectuelles ou à des capacités d’abstrac-

tion étaient difficilement adaptables à des popula-

tions de faible niveau de scolarité: comme pour les

pêcheurs de la Gaspésie, les Esquimaux devenaient

passifs dès que les difficultés présentées auraient dû

entraîner un effort mtellectuel important. On pour-

rait donc penser à un test qui fasse davantage appel

à une habileté manuelle ou aux réflexes.

Comme dans le test a l’eau froide, des tentatives

de modification de réaction à l’eau chaude ont été

faites par la répétition des contacts: icl aussi nous

avons constaté un retour vers la neutralité. Dans

les deux cas, eau chaude et eau froide additionnée

d’un stimulus anxiogène, nous avons noté non pas

une adaptation aux stimulus, mais une réaction

d’hypersensibilité : les sujets s’éloignaient de la neu-

tralité au lieu d'y revenir comme dansle cas de l’eau

froide. S’agit-1l d’une réaction authentique du sys-

tème nerveux central ? Nous demeurons perplexes.

Une réaction de même type avait déjà été notée par

LeBlane et Potvin, en 1966, lors d’un test à l’eau

froide effectué sur la main droite de sujets ayant

subi une adaptation de la main gauche à ce même

test à l’eau froide (6).
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DISCUSSION la population étudiée présentement, d’autant plus

T1 semble donc évident que l’adaptation des Es-

quimaux au froid est supérieure à celle des popula-

tions des régions situées à des latitudes plus basses

et que cette adaptation n’est nullement fonction du

sexe ou de l’âge, mais bien des activités individuel-

les, des contacts répétés avec l’eau froide. La dim-

nufion de la tension artérielle systolique, presque

toujours accompagnée d’un pincement de la diffé-

rentielle, témoigne d'une prédominance parasympa-

thique chez cette catégorie d'individus. Leur com-

portement social semble appuyer cette théorie, les

gens y étant plutôt passifs, impassibles, devant un

stress, qu’il s’agisse d’accouchements très difficiles,

de petites interventions chirurgicales à froid, ete. Il

S’agirait done partiellement d’une caractéristique

raciale susceptible d’influencer fortement les réac-

tions observées. Deuxièmement, à titre de compo-

sante seulement, on peut suggérer le principe de

compensation de F. Hoff qui veut que des stimulus

répétés à courts intervalles sur le sympathique en-

traînent une stimulation du parasympathique.

Les études chez les Esquimaux sembleraient con-

firmer une hypothèse énoncée par LeBlanc, à savoir

que l’adaptation au froid pourrait simplement être

une adaptation à la sensation douloureuse causée

par le froid (4 et 6). Ceci serait fort plausible pour

qu’elle semble particulièrement non réactive devant

la douleur, de quelque origine qu’elle soit.
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INTERET DE LA STIMULATION PENDULAIRE AVEC

ELECTRONYSTAGMOGRAPHIE

De longue date, le symptôme vertige à passionné

l’oto-rhino-laryngologiste, particulièrement dans la

recherche de la thérapeutique médicale et chirurg1-

cale. I] mérite cependant qu’on s’attarde davantage

aujourd’hui aux méthodes susceptibles d’éclaireir

les problèmes de diagnostie.

L’exploration clinique d’un vertigineux est par-

faitement connue avec des tests classiques: stato-

cinétiques, rotatoires et caloriques; depuis quel-

ques années, elle s’est enrichie de l’utilisation eli-

nique courante de l’enregistrement du nystagmus,

ce qui permet l'analyse qualitative et quantitative

de la réponse avec épreuves instrumentales.

Le nystagmus est une manifestation oculaire se

caractérisant par un mouvement saccadé des yeux

{« tremblement associé des deux globes oculaires »

de Déjérine). Ce phénomène facilement observé les

veux ouverts peut être décelé les paupières fermées

dans de meilleures conditions en évitant la fixation

du regard.

Des mécanismes différents engendrent le nystag-

mus: origine oculaire, museulaire. centrale et laby-

rinthique de facon spontanée ou provoquée.

Un nombre de caractères privilégiés font de ces

secousses un élément de haute valeur clinique.

Le nystagmus est involontaire, inconscient, auto-

matique, reproduetible avec des stimulus adéquats.

1. Directeur du Département d’oto-rhino-laryngologie

a la Sécurité sociale de Bordeaux ; Associé en recherche

au Département d’oto-rhino-laryngologie, Faculté de mé-

decine, université Laval.

2. Professeur auxiliaire, Département d’oto-rhino-laryn-

gologie, Faculté de médecine, université Laval ; Assis-

tant dans le Service d’oto-rhino-laryngologie, Hôtel-Dieu

de Québec.

2)

Georges GUILLEN ! et Paul SAVARY 2.

L'intérêt moderne de l'exploration du vertig1-

neux réside dans l'enregistrement de la réponse

nystagmique provoquée uvec analyse qualitative et

quantitative. Pour les méthodes les plus courantes,

cet enregistrement est basé sur les variations du

champ électrique du potentiel cornéo-rétinien.

L'enregistrement des épreuves caloriques est déjà

très bien connu et exploité par de nombreux au-

teurs.

L'enregistrement des épreuves rotatoires bénéfi-

cle de la méthode avec l'avantage que l'on peut

ainsi étudier le nystagmus per-stimulatoire. Le ves-

tibule étant spécifiquement sensible aux accéléra-

tions angulaires, l’ensemble des épreuves rotatoires

semble partieulièrement adéquat. Il est alors impé-

ratif de contrôler absolument le mouvement rota-

toire afin qu’il soit régulier, constant et repro-

ductible dans les conditions des examens. Des appa-

reils obéissant à ces trois impératifs existent dans

les grands services universitaires (Genève, Bor-

deaux, Amsterdam et autres) depuis nne vingtaine

d’années.

La diffusion de ces techniques a été empêchée

par le prix de revient de ces appareils, l’encombre-

ment, ef la mise au point technique. C’est pourquoi

nous voulons attirer l’attention sur les avantages

de la stimulation pendulaire rotatoire qui est beau-

coup moins onéreuse, de faible encombrement et

sans problème de réglage.

Le Service d’oto-rhino-laryngologie de l’Hôtel-

Dieu de Québec s’est équipé depuis mai 1968 d’un

appareil à stimulation pendulaire de fabrication

française (Racia, Bordeaux), et à l’oceasion d’une

première série d’expériences, nous pouvons tirer
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certaines impressions, en étudiant: le principe de

l’appareil, l’appareil lui-même, les conditions d’exa-

men, le protocole des épreuves et leur interpréta-

tion, l’application clinique et le bilan vestibulaire.

1. LE PRINCIPE DE LA STIMULATION

PENDULAIRE ROTATOIRE:

Le principe des stimulations pendulaires est déjà

assez ancien et remonte au début de la vestibu-

lologie.

En 1875, Mach, un physicien tehécoslovaque, a

sans doute le premier utilisé un montage de labo-

ratoire fort simple pour mesurer les seuils de sen-

sation vestibulaire. Il détermine ainsi son propre

seuil de sensation rotatoire avec une stimulation

à 10° d’amplitude pour une période de 14 secon-

des, soit sensiblement 1° à la seconde par seconde

(1° sec *). Cette donnée est restée valable à la lu-

mière d’expérimentations modernes perfectionnées.

I1 a fallu quatre-vingts ans pour trouver une appli-

cation clinique à cette première expérience.

Hennebert (Bruxelles) a repris, en 1958, ce prin-

cipe en l’appliquant à l’étude des seuils de sensa-

tions chez les malades.

Peu de temps après, à partir de 1961, Greiner, de

Strasbourg, développe la méthode de l’enregistre-

ment électronystagmographique avec le développe-

ment et la commercialisation des appareils; la

stimulation pendulaire mise à la portée des prati-

ciens commence à se vulgariser dès 1965. Le modèle

que nous utilisons a été mis au point par l’un de

nous à Bordeaux. I! s’agit d’un pendule de torsion

moncofilaire suspendant un fauteuil et réglé de telle

sorte que sa période propre soit de 20 secondes, en

accord avec les normes proposées par Greiner et

ses collaborateurs (2, 3 et 8) et confirmées par la

suite au symposium sur 1’électronystagmographie

pendulaire de Montpellier en novembre 1966 (9).

L’épreuve débute en faisant tourner le fauteuil

à 180° de sa position d’équilibre. Il est alors libéré

et il s’ensuit un certain nombre d’oscillations d’am-

plitude décroissante traduisant un amortissement

d’énergie libérée. Généralement, après 25 à 30 oseil-

lations, le fauteuil se stabilise à sa position d’équi-
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libre. Chacun de ces mouvements, quelle qu’en soit

l’amplitude, a une durée de 20 secondes (figure 1).

Du début à la fin de l’épreuve, on a administré

alternativement, dans le sens horaire et anti-horaire,

une succession de rotations d’accélération angulaire

en partant de la valeur de 180° par seconde à la

seconde. On à ainsi examiné dans la même fré-

quence alternativement les deux appareils vestibu-

laires à des valeurs symétriques et dégressives (fi-

gure 2).

I] importe d’analyser les phénomènes survenant

durant une demi-période, c’est-à-dire une giration

dans un sens horaire ou sens antil-horaire.

Dans le cas du mouvement horaire, c’est le laby-

rinthe droit qui est stimulé: la chaise immobile au

départ est libérée par la levée du frein électro-

mécanique, le mouvement prend très rapidement

une forte accélération pour atteindre une vitesse

pratiquement constante et ensuite décélérer à la fin

de la première demi-période. À la demi-période sui-

vante de sens anti-horaire (côté gauche analysé), lc

fauteuil passe par les mêmes phases avec des pério-

des d'accélération de vitesse constante et de décé-

lération.

L’accélération maxima de la phase initiale est

immédiatement en relation avee amplitude du

 
Figure 1 — Appareillage pour l’électronystagmographie

pendulaire.
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mouvement. Dans les conditions retenues pour cet

appareillage (période 20 secondes), l’accélération

maximum est sensiblement égale au dixième de la

valeur de l’amplitude : par exemple, lorsque le fau-

teuil part à 30° d’écart par rapport à sa position

d'équilibre, l'accélération est de 3° à la seconde par

seconde.

Après une très brève latence, sur le tracé d’enre-

gistrement nystagmique, apparaît une première se-

cousse qui sera entretenue à une fréquence et à une

amplitude régulière pendant la phase de vitesse

constante.

Durant la troisième phase (décélération), l’ampli-

tude de la fréquence des secousses diminue jusqu’à

disparaître, par cessation de l’effet ampullipète du

côté droit et en même temps par réduction d’effet

ampullifuge du labyrinthe opposé. Ceci fait com-

prendre que lorsque nous sommes en présence d’un

tracé enregistré en courant alternatif, on obtienne

une séquence révulière de secousses nystagmiques

d'amplitude croissante et décroissante dite «en fu-

seau ». On peut remarquer qu’au cours de l’amor-

tissement du mouvement sinusoïdal à partir de 8° à

la seconde par seconde, on passe par la zone d’accé-

lération de 16° à la seconde par seconde pour lequel

Tedoux estime que la deuxième loi d’Ewald cesse

d’être valable, c’est-à-dire que l’effet ampullifuge

équilibre l'effet ampullipète controlatéral.

La stimulation pendulaire présente done l’avan-

tage de donner des réponses successivement droite

et gauche dans une gamme d’accélérations modérées

d’ordre physiologique non désagréables jusqu’à des

 

rsMMtoape

SA

ss
LAN4

mp Ld

|
|

INTERET DE LA STIMULATION PENDULAIRE 429

stimulations paraliminaires et infraliminaires ; en fin

d'examen, l'appareil donne des stimulus de l’ordre

de un degré à la seconde par seconde.

Dans la mesure où le tracé obtenu est de type

périphérique normal, il existe une corrélation entre

le degré de stimulation et la quantité de réponses

nystagmiques, Il s’agit véritablement d’une épreu-

ve fonctionnelle de type physiologique.

La réponse à l'épreuve peut être mesurée sur les

paramètres suivants: fréquence (nombre de secous-

ses par demi-période), amplitude moyenne et valeur

moyenne de la phase lente (mesurée dansles tracés

obtenus avee l’amplification à courant direct, sans

déformation par constante de temps).

9. L'APPAREIL:

Depuis le principe le plus élémentaire d’un sim-

ple fil suspendant un siège jusqu'au modèle le plus

avancé, il y a eu une évolution.

Le principe est simple. mais la réalisation peut

nécessiter des précautions:

1. La constance de la période, assurée de deux

façons:

a) en évitant son allongement à la fin de l’amor-

tissement à cause des frictions mécaniques;

b) en rendant négligeables les différences de

poids des patients examinés.

2. L'oscillation rigoureusement axiale, sans ba-

lancement ni mouvement parasite qui pourrait être

due à une mauvaise répartition du poids du sujet

sur son siège,

oo { ; A

AAA

  
Figure 2 — Electronystagmogramme. On peut lire en ligne supérieure les secousses enregistrées au courant alternatif.
En ligne médiane, on retrouve les mêmes secousses et on peut y calculer la pente de la phase lente. Le tracé infé-

rieur indique le mouvement de rotation de la chaise, avec sa pente d’accélération et de décélération.
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À ces diverses possibilités d’erreurs, la meilleure

solution réside dans l’alourdissement du mobile dans

l’ordre de 300 kilos (660 livres environ) suspendu

à un fil d’acier de trois mm de diamètre.

11 convient d’assurer pour le patient une position

très confortable et de régler l’appui et le contrage

de la tête sur une têtière.

La masse de la partie mobile permet qu’on lui

applique un arrêt brusque avec un système de freins

à commande électrique. Ainsi nous pourrons choisir

de façon adéquate les différentes amplitudes d’os-

cillation nécessaires notamment pour l’étude des

seuils.

3. LES CONDITIONS D'EXAMEN :

La patient sera placé dans une pièce silencieuse

dans laquelle on peut faire l’obseurité.

L'enregistrement avec amplificateur à courant

alternatif (système résistance-capacité) est très ré-

pandu. Il est utilisé pour les premières épreuves

pendulaires. De plus, il permet d’inscrire l’ampli-

tude de la déflexion du globe oculaire (phase rapi-

de), mais lors de la phase lente, le retour à la ligne

iso-électrique se fait selon les caractères propres de

l’amplificateur (constante de temps). La courbe ne

reflète pas la forme exacte du mouvement de l’œil.

En raison de la dérive des amplificateurs due à

la polarisation des éleetrodes (effet de pile) et du

potentiel cornéo-rétinien lui-même, l’usage d’ampli-

ficateur à courant continu est pratiquement impos-

sible sans un système de rattrapage automatique de

la dérive. Très récemment en France (1967), grâce

à une amélioration portant sur ces amplificateurs à

courant direct, corrigeant la dérive, l’enregistre-

ment sur ce courant continu devient utilisable en

électronystagmographie.

Le premier appareil de ce type a été employé

par Greiner et ses collaborateurs (3), utilisant un

appareil sous brevet du Centre d’études nucléaires

de Grenoble (Max et Merdrignac).

L’épreuve pendulaire bénéficie hautement du tra-

cé avec amplificateur à courant continu, car, outre

les secousses nystagmiques d’amplitude variable, le
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tracé s’enrichit de l’inscription fidèle de la dévia-

tion lente du globe oculaire. Cette déviation s’ef-

fectue selon une pente qui varie comme la sinusoïde

de stimulation.

4. LE PROTOCOLE DES ÉPREUVES:

Une fois les électrodes appliquées (figure 3), il

est recommandé de laisser le patient se reposer dans

l’obscurité pendant environ dix minutes afin que la

polarisation des électrodes et la baisse du potentiel

cornéo-rétinien se stabilisent.

Le temps le plus important est le tarage. On doit

régler de façon que la déflexion de 10° d’angle du

globe oculaire corresponde sur le papier à une dé-

flexion de 10 mm, les mouvements vers la droite

s’inscrivant vers le haut (11).

Dès ce temps de l’examen, on est à même d’appré-

eier sur le plan oculographique la capacité de fixa-

tion du regard sur les repères.

On peut alors placer un masque devant les yeux

du patient de façon à ce qu’il soit dans l’obseurité

tout en gardant les yeux ouverts.

On procède alors à la recherche d’un nystagmus

latent éventuel dans les positions extrêmes du re-

gard droit et gauche.

 
Figure 3 — Mise en place des électrodes.
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Même en l'absence des secousses, ou peut déjà ob-

server sur le tracé en courant direct éventuellement

une déviation lente de l’æœil (nystagmus latent).

a) L’épreuve pendulaire:

Les conditiuns les plus favorables pour l’enregis-

trement du nystagmus per-rotatoire sont obtenues

lorsque le patient à les yeux ouverts dans l'obscurité

et la tête penchée environ 30° vers l’avant. On

peut alors commencer l’épreuve proprement dite en

amenant dans le seus négatif le fauteuil à 180° par

rapport à sa position d’équilibre. Il est maintenu

immobile par le système de blocage électrique.

Après quelques instants où l’on s’est assuré que

l’œil du patient s’est parfaitement stabilisé sur le

tracé, on libère le frein et la premiére oscillation

du fauteuil s’effectue, développant une amplitude

d’environ 178° en dix secondes en sens horaire. Les

secousses nystagmiques battent alors vers la droite.

À ce mouvement succède le mouvement à sens in-

verse (anti-horaire) et comportant une réponse nys-

tagmique per-rotatoire vers la gauche. Ces oseil-

lations s’amortissent sur environ 30 périodes. On

n’enregistrera que les six premières périodes en

arrêtant le fauteuil par un arrêt brusque durant

la septième.

L'épreuve est reeommencée en partant de la posi-

tion de 90° d’amplitude ; une accélération maximum

de 9° à la seconde par seconde lui correspond, Un

nombre de six nouvelles périodes est ainsi enregis-

tré, L'intérêt de cette deuxième épreuve permet

d’assurer une zone d’amplitude plus basse et de

faire apparaître éventuellement les premiers effets

PSS

$974 
Figure 4 — A chacune des demi-périodes, on peut calculer facilement la pente de la phase lente au courant direct
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d’une habituation pathologique. Le fauteuil est de

nouveau arrêté durant la septième période.

b) La recherche des seuils:

On continue exploration à la recherche des seuils

vestibulaires. Il suffit de procéder successivement

en libérant le fauteuil à 10° puis 20°, 30° et plus

si nécessaire, pour observer les premières réponses

nystagmiques à l’un de ces paliers. Au cas où le

seuil serait très élevé, l’on peut aller à 60° on 70°

(6° à la seconde par seconde, 7° à la seconde par

seconde).

L’ensemble de l'épreuve est, en général, parfaite-

ment supporté en raison du caractère modéré de

l’accélération. On demande au malade s’il à eu

conscience de l’inversion du mouvement, et dans

quel seus éventuellement la sensation a été la plus

nette. Cette sensation, d’ailleurs, peut être inserite

pendant le tracé en conditionnant le patient lui-

même à commander un toppeur chaque fois qu’il a

conscience d’un changement de sens.

e) L’épreuve cervicale:

On peut utiliser ce fauteuil pour une épreuve

complémentaire destinée à objectiver le déclenche-

ment du nystagmus par modification de la position

du cou. Durant cette épreuve, la tête est maintenue

strictement immobile et on fait tourner manuelle-

ment le fauteuil et le trone d’une amplitude maxi-

mun de 50° de facon à amener l’épaule gauche puis

l’épaule droite sous le menton, ce qui implique une

rotation du cou. Dans certains cas, on voit appa-

raître un nystagmus entretenu. Cette réponse est

SNESSS —

  
(deuxième ligne), alors que l’enregistrement sur courant alternatif (ligne du haut) manque de netteté,
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en relation avec une mise en tension des muscles

du cou ou encore à des modifications d’ordre vas-

culaire et sympathique des artères vertébrales. On

peut voir apparaître un nystagmus cervical notam-

 

ment dans un traumatisme cervical, dans l’insuffi-

sunce vertébro-basilaire ainsi que dans les malfor-

mations cervicales squelettiques et vasculaires, l’ar-

throse cervicale (syndrome de Barré-Liéou).

EPREUVE PENDULAIRE
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a) Grille supérieure : à rotation de 180° (18°/sec?) d’accélération), le nombre de secousses par demi-période et I'angu-

lation de la phase lente est reportée pour chaque côté.

b) Grille inférieure : méme rapport a Paccélération maximum de 9°/sec’.

c) Les seuils.

d) L’épreuve thermique.

e) La qualité du graphique est ensuite discutée.

f) Les grandes lignes du rapport audiométrique sont inscrites.

g) Les autres épreuves (cervicales, de position, etc.) sont inscrites au verso, ainsi que les conclusions,
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six minutes d'enregistrement, soit une vingtaine de

périodes.

Il est recommandable de suivre l’examen au fur

et à mesure de son inscription ; cependant, lorsque

l’enregistrement est fait dans des conditions soi-

sur le tracé. Cette étude permet de relayer un cer-

eneuses, l’étude peut en être faite secondairement
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tain nombre d'informations d'ordre qualitatif et

quantitatif.

1. Information d’ordre qualitatif :

Il est facile de reconnaître la régularité d'un

tracé de type périphérique (rythme, fréquence,

symétrie des réponses droite et gauche).
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Figure 9 — Tracé dans les limites de la normale avec, lors de la vitesse d'accélération de 18°/sec*:

a) fréquence moyenne de 20 secousses à droite et de 18 à gauche ;

b) pente de la phase lente égale à II° : à 9°/sec* d’accélération, la fréquence moyenne est de 12 secousses à droite et

de 8 à gauche, alors que l’angulation de la phase lente est de 6° à droite et 5° à gauche ; les seuils sont égaux lors

de l'accélération de 2°/sec/sec,
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stall] Leur , . - .
! Les différents aspects de perturbation d’origine

veutrale du tracé sont égalenient bien connues dans

la pratique électronystagmographique (dysrythmie,

tracé anarchique, désorganisation du patron, irré-
“un PE . 1e -

,( gularité de l’amplitude et de la forme des secousses,
Helge, Cn . _- Lo

secousses bifides, pointes arrondies, salve, aplatisse-

meut du tracé, inhibition).
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2. Informations quantitatives:

11 est très intéressant d’exploiterle tracé de façon

quantitative puisque les niveaux de stimulus sont

parfaitement mesurables et constants. Les para-

mètres que l’on pourrait étudier sont :

a) la fréquence (nombre de secousses par demi-

période de dix secondes) ;
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PAS DE RECRUTEMENT VESTIBULAIRE

alA | Figure 10 — Patiente souffrant de maladie de Ménière, avec hypovalence droite (fréquence moyenne de huit, compa-, |
rativement à 17 à gauche). Les mêmes phénomènes sont comparatifs à 9°/sec? d’accélération,
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b) l'étude de la phase lente du nystagmus qui L'intérêt de la méthode pendulaire réside dans la

eut être faite orâce a amplification a possibilité de corrélation demi-période par demi-
>

 

courant continu. Elle représente le mo- période entre cette déviation lente et la valeur exacte

3 ment tonique du globe oculaire en réponse de lu stimulation. fer

à la stimulation vestibulaire. Elle correspond Cette déviation varie commela sinusoïde du mou- “a

done au phénomène ampulaire, alors que la vementet atteint sa valeur proximale à partir de la

fréquence nystagmique est un phénomène quatrième seconde qui est le moment de l’accéléra- “hs

i central, tion maximum, de sorte qu’en pratique il suffit de des
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Figure 11 — Patiente de Ja figure 10 : trois jours après une intervention sur l’oreille interne, la patiente ne ressent

plus aucun vertige et l’électronystagmographie donne les résultats suivants : la fréquence moyenne est redevenue nor-

male à 17 (côté droit) et la pente moyenne de la phase lente est de 13°. À 90° d’accélération, la fréquence est de 16 et

Ja pente de la phase lente à 8,
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mesurer la pente de la secousse lente d’une demi-

secousse nystagmique survenant vers la quatrième

ou la cinquième seconde, La variation de cette

pente est le plus souvent évidente en un coup d'œil

(figure 4).

La mesure se fait selon la méthode de Henrickson

et Jonkees par le caleul de l’amplitude de la phase

lente sur une base d’une seconde.

Ce procédé qui peut paraître long et rébarbatif est
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eu réalité très rapide. En quelques minutes, on peut

procéder au caleul de cette mesure sur deux séries

de six périodes et obtenir la valeur moyenne de la

fréquence et de la pente,

Pour rendre ces informations symétriques, il est

indispensable de reporter ces valeurs numériques

sur une grille qui, d’un coup d'œil, objectivera la sy-

métrie des réponses droite et gauche, et qui, d’autre

part, rendra compte de la dégressivité de la réponse
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Figure 12 — Le lendemain d’une destruction labyrinthique chirurgicale de l’oreille, il n’y a plus de réponse du laby-
rinthe gauche à la stimulation pendulaire rotatoire,   
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cupulaire parallèlement à la dégressivité de l’accé-

lération (figure 5).

L’étude des seuils recherchés à différents paliers

d’amplitude 10, 20 et 30 (un, deux et trois degrés

par seconde) sera également notée sur le critère

de réponses nystagmiques et de déviation lente de

l’œil, le seuil de la phase lente étant plus bas que

le seuil nystagmique.

Ces éléments seront nécessairement complétés sur

une fiche vestibulométrique par les résultats de

l’épreuve thermique et de l’audiogramme.

Dansla pratique, on peut considérer comme nor-

males chez l’adulte les valeurs suivantes par demi-

période:

— fréquence : 15 secondes (écart 10 à 18) ;

— phase lente: 16° par seconde (écart 12 à 20)

pour la première période, et 10 à 12° par se-

conde pour la deuxième période. Au niveau du

seuil (2° par seconde), la déviation lente du

nystagmus se situe à 4 ou 6°.

L’APPLICATION CLINIQUE

ET LE BILAN VESTIBULAIRE :

A titre d’exemple, nous évoquons quelques cas

pathologiques ou ce type d’examen a pu apporter

une information diagnostique pour des vertiges

d’origine périphérique ou centrale (figures 6, 7, 8,

9, 10, 11 et 12).

RÉSUMÉ

Les auteurs présentent l’épreuve pendulaire rota-

toire comme test de valeur fonctionnelle labyrin-

thique digne d’entrer dans la pratique courante.

Il est basé sur des stimulations de valeur physio-

logique définie et constante sollicitant successive-

ment les deux labyrinthes des niveaux dégressifs à

partir de 18° à la seconde par seconde jusqu’au voi-

sinage des seuils que l’on pourra rechercher avec

une précision très satisfaisante.
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L'intérêt majeur de cette méthode réside dans les

caractères beaucoup plus économiques de l’appareil

peu encombrant et sans problème de réglage.

L'enregistrement de la réponse per-rotatoire est,

en outre, analysé par la mesure de la fréquence et

surtout de la vitesse angulaire du mouvement ré-

flexe oculaire, composante lente du nystagmus (slow

phase component).

Des tracés électronystagmographiques d’aspect

périphérique et central sont présentés et commentés.
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L’ARTHROPATHIE NEUROGENE DE CHARCOT

Roland TREMBLAY ', Jean VEILLEUX? et Jean-Paul PARENT?

L’arthropathie neurotrophique des membres infé-

rieurs peut se manifester dès qu’un trouble neuro-

logique existe (3) et l’on sait aujourd’hui que les

malades diabétiques paient à ces maladies nerveuses

le plus lourd tribut (4 et 18). En 1885, Kirmis-

son (13) mentionne cette dernière association sans

toutefois reconnaître le diabète sucré comme agent

causal de la neuropathie. Cinquante ans s’écoulent

avant la description par Jordon (13) du premiercas

de neuroarthropathie diabétique où il note en plus

uile ulcération évoluant sans douleursous l’articula-

tion métatarso-phalangienne. Jordon considère alors

l'ensemble du tableauclinique commela conséquence

du processus diabétique.

Depuis l’article original de Jordon, une centaine

d observations figurent dans la littérature mondiale.

Robillard, Gagnon et Alarie ont rapporté les quatre

premiers cas canadiens en 1964 (16) ot nous en

déerirons un cinquième en soulignant les principaux

points d'intérêt clinique et certains concepts concer-

nant l'étiopathogénie de la maladie

OBSERVATION

Une malade, âgée de 54 ans, est admise à l'hôpital

Saint-François d'Assise. le 2 août 1962; elle accuse

ube faiblesse marquée aux membres inférieurs, assu-

ciée à un gonflement important du pied gauche ot

du tiers inférieur de cette jambe ainsi qu’à une

ulcération plantaire homolatérale.

Son anamnése médicale révèle un diabète sucré

cliniquement reconnu depuis cing ans et médiocre-

1. Département de physiologie, Faculté de médecine,

université Laval.

2. Service de médecine, Hopital Saint-Francois-d’Assi-
se.

ment équilibré. Cing grossesses antérieures témoi-

gnent de l'existence précoce de ce diabète: eneffet,

la malade donne naissance à des enfants dont le

poids varie entre 8 et 14 livres; son dernier accou-

chement est suivi d'une hystérectomie, en 1944,

par suite d’hémorragies utérines incontrélables. En

outre, elle subit plusieurs interventions chirurgi-

cales, dont une choléevstectomie avee appendicecto-

mie en 1958 et une laparotomie pour syndrome

adhérentiel. En 1961, une nouvelle hospitalisation

permet d’assurer un meilleur équilibre du diabéte

sucré et de traiter un ulcère infecté et gangréneux

de la face plantaire du pied gauche. À la radio-

graphie, on constate un pincement de l'articulation

de Chopart et de l'ostéoporose du tarse (figure 1).

La plaie est débridée à deux reprises; des infil-

trations synipathiques sont pratiquées et la guérison

s'effectue lentement. On observe à cette époque que

les artères des membres inférieurs sont difficilement

palpables et que les radiographies démasquent une

ostéite du cuboïde gauche.

 

Figure 1 — Radiographie du pied gauche prise le 21 mars

1961. On note un pincement de l’articulation médio-tar-

sienne et de l’ostéoporose du tarse.
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Les mois qui précèdent la présente hospitalisation

ont été marqués d’une sensation de pesanteur dans

les membres inférieurs, de faiblesse et de fourmille-

ments. La jambe et le pied gauches sont devenus

progressivement œdématiés et l’ulcération plantaire,

décrite en 1961, évolue toujours sans toutefois cau-

ser de douleur. La malade observe incidemment que

son pied « change de forme ».

L’examen montre un œdème ferme s’étendant

jusqu’au genou gauche, un épaississement des tégu-

ments de la région tarsienne du pied gauche, un

effondrement de l’arche avec discrète éversion et

une xanthodermie diffuse. Sur le plan neurologique,

les réflexes rotuliens et achilléens sont très dimi

nués, la sensibilité thermoalgésique affaiblie et les

sensibilités vibratoires et discriminatives absentes.

Les artères des membres inférieurs restent encore

faiblement palpables. D'ailleurs, l’oscillométrie plai-

de en faveur d’une cireulation relativement bien

conservée aux extrémités inférieures comme le prou-

vent des indices oscillométriques de 4 et 2,5 au tiers

inférieur des cuisses droite et gauche, de 2,5 et 2

au tiers supérieur des jambes droite et gauche ; à

leur tiers inférieur, on y aperçoit quelques lésions

eczématiformes, un aspect cireux de la pean et

une chaleur bien modérée, sans doute en raison de

l’ædème.

L'étude du fond d'œil met en évidence une rétino-

pathie diabétique plus que modeste, suivantles cons-

tatations mêmes du docteur J. Boulanger, ophtalmo-

logiste, qui note l’absence d’exsudat et d’hémorragie,

un œdème périmaculaire et des signes d’artériolo-

sclérose,

Au point de vue biologique, les perturbations sont

nombreuses. L'examen sérologique du sang et du

liquide céphalo-rachidien élimine l’hypothèse de

syphilis. Les protéines du liquide céphalo-rachidien

sont à 0,36 g pour cent (soit dix fois la normale) et

les protéines sériques abaissées à 4,9 g pour cent avec

une albumine à 2,05 g pour cent et des globulines à

1,65 g pour cent. La vitesse de sédimentation (Wes-

tergren) est accélérée: 38 mm après la première

heure. D’autres examens apportent les renseigne-

ments suivants: lipidémie totale à 456 mg pour cent

(à la limite inférieure de la normale), cholestérolé-

Roland TREMBLAY, Jean VEILLEUX et Jean-Paul PARENT
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mie totale à 378 mg pourcent, réaction de Kunkel-

phénol pour les B-lipo-protéines à 1,05 g pourcent

(valeur normale : 03 g). L'examen des urines révèle

une albuminurie qui varie entre 1,1 et 12 g au

litre avec une pyurie secondaire à la présence de

colibacille. Il y à un léger retard dans l'élimination

de la P.S.P., soit 32 pour cent après une heure

(élimination normale après une heure : 40 à 50 pour

cent). L’'hémoglobine s’élève à 9,9 g pourcent, l'hé-

matoerite à 31 pour cent et la numération leuco-

cytaire à 5 100 avec un décompte différentiel normal.

Un cliché cardiopulmonaire montre une hyper-

trophie ventriculaire gauche avec une aorte tor-

tueuse et calcifiée Quant aux changements osseux

au cou-de-pied gauche, on relève, sur la radiogra-

phie (figure 2) la présence de multiples petites frac-

tures avec pseudarthroses au niveau du calcanéum,

de l’astragale et du cuboide; l’ostéoporose généra-

lisée s’accompagne de pincement des interlignes

articulaires et de condensation osseuse en bandes

sous-chondrales. Nous voilà donc en face de phéno-

mènes bigarrés de destruction et de prolifération.

localisés à l'articulation médio-tarsienne ou de Cho-

part du pied gauche et compatibles avec un « pied

carré de Charcot ».

Trois mois plus tard, la malade décède des suites

d’une cardiopathie coronarienne. L'autopsie révèle

des signes d’athéromatose généralisée, une glomé-

rulosclérose intercapillaire et une atrophie fibreuse

 

Figure 2 — Radiographie du pied gauche prise le 6 août

1962. On voit de multiples petites fractures avec pseudar-

throses au calcanéum, à l’astragale et au cuboïde, de

l’ostéoporose généralisée et un pincement des interlignes

articulaires.  
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du pancréas. L’examen histologique de l’adéno-

hypophyse, de la thyroïde et des surrénales ne mon-

tre rien d'anormal.

DISCUSSION

Nignes cliniques :

L'observation présentée résumeles points saillants

qui orientent vers un diagnostie d'arthropathie de

Charcot:

1. L'’altération métabolique dont souffre la ma-

lade évolue depuis plusieurs années ; la durée

moyenne est de douze ans (2 et 5).

2. L'examen du membre révèle un œdème ferme

alnsi qu’un épaississement tégumentaire de la

région tarsienne (2, 10 et 11).

3. La douleur est soit négligeable, soit absente

(2 et 8).

4. Les altérations tarso-métatarso-phalangiennes

sont un élément essentiel du tableau clinique.

5, L'’affaissement de l’arche longitudinale du pied

et l’éversion (14) aboutissent au « pied carré

de Charcot ».

Parmi les autres signes cliniques relevés chez la

malade, soit l’unilatéralité de la lésion, la pulsatilité

des artères tibiales postérieures et pédieuses, et la

fendance a la subluxation du pied, ils peuvent ne

pas exister chez certains malades. La protéinurie,

la rétinopathie et la cardiopathie coronarienne

comptent parmi les complications habituelles du

diabète sucré. L'anémie (17), rarement décrite dans

ce cadre nosologique, semble traduire l'importance

de l'insuffisance rénale dont souffrent ces diabé-

tiques.

Rtude radiologique:

Les constatations radiologiques faites chez cette

malade s’expliquent par le phénomène général et

paradoxal de fragmentation et de reconstruction

osseuses (4 et 17) avee disparition des espaces arti-

culaires. À un stade avancé, la destruction devient

telle que la longueur du pied diminue ; la réaction

du périoste est habituelle avec tendance à de nouvel-

les formations osseuses para-artieulaires. En somme,

l’os est le siège d’un incessant remodelage.
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Pathogénie :

L'évolution de la pensée clinique sur la patho-

génie des neuroarthropathies diabétiques est résu-

mée par Boehn en 1962 (2) : la neuropathie diabéti-

que périphérique entraîne une perte des sensibilités

au niveau du pied et les traumatismes répétés subis

par les articulations devenues sans réflexes de dé-

fense provoquent l'apparition du pied de Charcot,

Robillard, Gagnon et Alarie (16) opinent en ce sens

mais sans s’interroger sur la nature de la neuro-

pathie et l'importance de sa participation dans le

processus. On à rejeté l'hypothèse d’une neuro-

pathie ischémique du type suggéré par Parsons et

Norton en 1951 (15), considérant que les malades

ont généralement des artères tibiales et pédieuses

plus ou moins pulsatiles, comme en témoignel'indice

oscillométrique de notre patiente. Dans 1'état actuel

de nos connaissances, nous possédons suffisamment

d'informations pour considérer que des altérations

microangiopathiques similaires a la glomérulosclé-

rose et a la rétinopathie entrent dans la genése de

la neuropathie. Van Heerden souligne d'ailleurs la

corrélation étroite qui existe entre rétinopathie et

neuroarthropathie (9) et les travaux de Fagerberg

(6) démontrent avec élégance la présence de lésions

artériolaires dans les nerfs diabétiques. Bencosme

et coll. décrivent, en 1966, 1'épaississement de la

membrane basale des capillaires comme stigmate de

In microangiopathie diabétique (1).

La microangiopathie diabétique n'est done pas

seulement une impression «linique, mais encore tune

évidence histologique. Elle ne joue peut-être qu’un

rôle secondaire dans l’établissement de la neuro-

pathie qui pourrait résulter d’altérations métabo-

liques (7 et 9) de Ja cellule nerveuse ; elle occupe

cependant une place indispensable pour expliquer

l’apparition du pied de Charcot sans évidence de

neuropathie concomitante (9). En effet, les altéra-

tions vasculaires décrites au fond d’æil ou au glomé-

rule peuvent fort bien exister au niveau de l’endo-

thélium des capillaires osseux, amenant une nutrition

inadéquate de l’os, provoquant des perturbations

du métabolisme phosphocaleique et conduisant à la
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déminéralisation osseuse. C’est alors que les micro-

traumatismes quotidiens sur cette articulation dis-

tale, désormais fragile, prennent pleinement leur

signification d’agents morbides intermédiaires entre

la neuropathie avec ses troubles de la sensation et

la microangiopathie avec ses troubles de la nutrition

osseuse.

Un schémarésume notre opinion sur la pathogénie

de ce processus (tableau I).

En résumé, la microangiopathie diabétique, obser-

vée chez une malade, a déterminé 1’apparition de

troubles neurotrophiques périphériques, d’une in-

suffisance rénale progressive et d’une cardiopathie

coronarienne qui a causé la mort. L’anémie hypo-

chrome s’inserit vraisemblablement dans le cadre

des anémies carentielles et s’accentue avec la parti-

cipation aggravante de l'insuffisance rénale,

Quant à la pathogénie de l’arthropathie de Char-

cot, nous l’avons discutée brièvement; elle pourrait

TABLEAU 1

Pathogénie de Uarthropathie neurogéne de Charcot
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toutefois être davantage précisée par une investiga-

tion plus complète des rares malades dépistés en

clinique et par une étude histologique plus exhaus-

tive des systèmes vasculaires et osseux avec évalua-

tion dynamique de la physiologie osseuse.
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PROBLEMES LIQUIDIENS ET ELECTROLYTIQUES DANS LES URGENCES

MEDICALES ET CHIRURGICALES *

Tout médecin qui s’oceupe de patients ayant des

problèmes liquidiens et électrolytiques dus à des

urgences médicales ou chirurgicales doit baser son

traitement sur les connaissances suivantes: à) con-

naissance des moyens par lesquels le corps humain

dispose de l’eau et des électrolytes (7), b) connais-

sance des relations de ceux-ci avec le genre d’ur-

gence rencontré (2), et c) connaissance des réponses

pathophysiologiques générales de l’organisme au

traumatisme, de même que des facteurs impliqués

dans la formation du « troisième espace » (8).

Une telle variété de problèmes ne peut être étu-

diée entièrement dans un seul article; cependant,

on peut faire quelques considérations portant sur

certains points principaux. Compte tenu des chan-

gements radicaux survenus dans la thérapie pa-

rentérale durant les dernières années, de telles

considérations s’avèrent utiles lorsqu'elles sont

orientées en vue de la clinique. Les débuts de ce

genre de traitement furent solidement établis en

Écosse lorsque Latta, en 1831, employa avee succès

la solution électrolytique de Marcet dans le traite-

ment du choléra (3). Durant plusieurs années, de

telles solutions électrolytiques isotoniques continuè-

rent à être employées de routine. Elles furent am-

plement satisfaisantes, sauf qu’elles avaient ten-

dance à produire de la rétention liquidienne et. de

l’ædème lorsqu’elles étaient employées durant long-

temps (1) chez des patients déshydratés. Cette

complication ne survenait que chez les malades qui
recevaient des solutions dépourvues d’électrolytes.
En 1959, Moore (6) suggéra que l’anesthésie et la

* Travail présenté au Congrès annuel de l’Association

des anesthésistes-réanimateurs du Québec et de la Socié-

té canadienne des anesthésistes (section du Québec),
au Château Frontenac, Québec, les 29 et 30 mars 1968.

1. Professeur auxiliaire, Service d’anesthésie, St. Mi-

chael’s Hospital, université de Toronto.

2. Résident en neurochirurgie, St. Michael’s Hospital.

3)

D. C. FINLAYSON 1, F.R.C.P. (C), et Pierre FORCIER2,

chirurgie représentaient un stress dont la réaction

se manifestait par une diminution de la diurèse et

une rétention sodique, cette réaction se faisant par

l’entremise de l’axe hypophyso-surrénalien. Afin

d'éviter les risques de l’usage continu et trop vigou-

reux de solutions électrolytiques isotoniques, on

insista sur l’emploi de plus petits volumes de solu-

tions dépourvues d'éleetrolytes, e.g. dextrose et eau.

Durant la même période, 11 devient évident que

l’habileté du corps humain à disposer de l’eau et

des éleetrolytes n’était pas altérée par l’anesthésie,

la chirurgie ou les traumatismes (9). Ces études

suggérèrent que les données originales de Moore

pouvaient être interprétées comme montrant un

manque fonctionnel d’eau et de sel dû à des fac-

teurs capables de rendre une partie du liquide extra-

cellulaire inaccessible au reste de l’organisme. De
fait, ce liquide extracellulaire était séquestré et
formait un autre compartiment de l'organisme, un
« troisième espace » (4).

Ce concept du troisième espace peut être clarifié

en considérant la réaction générale de l'organisme

à un traumatisme, en prenant comme exemple une

opération intrapéritonéale majeure. La pathologie
générale du traumatisme et sa réponse physiolo-

gique consistent dans le développement a) d’un

iléus, b) d’œdème rétropéritonéal, mésentérique et
viscéral, et c) d’effusion intrapéritonéale. Le liqui-
de impliqué dans ce processus est largement du
liquide extracellulaire inaccessible au reste de l’or-
ganisme ; à cause de cette séquestration, il devient
fonctionnellement un troisième compartiment, te. un
« troisième espace ».

On peut alors supposer qu’en présence de mala-

die, blessure ou opération peu importantes du point

de vue traumatique, c’est-à-dire celles qui n’impli-

quent pas les cavités corporelles, il n’y aura que

peu de changements dans le volume ou le comporte-

ment des espaces liquidiens, de même que dans les
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fonctions hémodynamiques ou rénales. À cause

d’évidences journalières, ce postulat semble correct.

Si on se rappelle, l’effet du traumatisme dans le

développement du troisième espace, la distribution

normale de l’eau et des électrolytes, le contrôle

osmolaire de la distribution liquidienne et, finale-

ment, l'impossibilité de couvrir le sujet entièrement.

on peut examinerles problèmes liquidiens et électro-

Ivtiques rencontrés dans les urgences médicales et

chirurgicales.

Dans les situations d'urgence, excluant celles re-

liées à des pertes de sang total, les patients se pré-

sentent avec des pertes d'eau seulement, c’est la

déshydratation simple, ou des pertes d'eau et d’élec-

trolytes en proportions et concentrations variées;

par exemple, pertes de liquide extracellulaire et de

protéines, telles que rencontrées chez les brûlés,

pertes de sécrétions isotoniques venant du tractus

gastro-intestinal ou pertes en liquide hypotonique,

comme la sueur.

Dansla plupart des cas, les patients présenteront

des éléments de la déshydratation simple et, sauf

dans certaines situations spéciales telles que l'aci-

dose diabétique ou l'empoisonnement aux salicytates,

dans lesquelles de grandes quantités de potassium

et de sodium sont perdues, le principal cation à

considérer est le sodium.

T1 n’est pas nécessaire de revoir les conditions

responsables de pertes sodiques ou d’hyponatrémie,

mais quelques observations sur l'interprétation des

données de laboratoire concernant le sodium et les

autres électrolytes s'imposent (5).

D'abord, l'état du malade et les données de labo-

ratoire doivent être interprétés en regard des événe-

ments cliniques, c'est-à-dire en termes d'histoire.

d'examen physique et de progrès de la maladie.

Ensuite. on ne doit pas oublier la possibilité d'er-

reurs de la part du laboratoire: et finalement. on

doit se souvenir que les mécanismes homéostatiques

de l'organisme ne visent pas à maintenir surtout

la valeur absolue de chaque électrolvte mais plutôt

l'osmolalité sérique totale ou la pression osmotique

exercée parles électrolvtes et les autres substances.

Il faut maintenant faire mention de ces autres

substances.

L'azotémie et la glycémie sont responsables d'une

partie de la pression osmotique du liquide extra-

cellulaire. Pour chaque trente-cing milligrammes

pour cent de glycémie ou cing milligrammes pour

cent d’azotémie, il y a deux milliosmoles par litre

de pression osmotique. Puisqu’il est permis de pré-

sumer qu’une milliosmole par litre est à peu près

  

Laval Médical
Vol. 40 — Mai 1969

équivalente à un milliéquivalent, il est facile de

voir que de telles augmentations de l’azotémie ou

de la glycémie au-dessus de la normale pourraient

augmenter l’osmolalité totale de deux milliosmoles.

Afin de compenser ce changement et de rétablir la

normale. la perte d’un milliéquivalent d'un cation

ou d'un anion est nécessaire. Puisqu'il est question

duliquide extracellulaire, nous parlons évidemment

de circonstances qui pourraient conduire à des ni-

veaux sériques de sodium qui seraient en bas des

niveaux usuels de laboratoire et qui, cependant,

seraient encore normaux pour le patient en termes

de son milieu intérieur. Pour illustrer ceci. nous

pouvons employer l'exemple d'un patient ayant une

azotémie à 115 mg pourcent, soit 100 mg pour cent

au-dessus de la normale. Pour maintenir une osmo-

lalité totale normale, le patient devrait perdre envi-

ron 20 mEq/L de sodium. Ainsi, au lieu d'une

natrémie normale à 144, celle-ci serait à 124 mEq / L.

Dansces circonstances, le traitement intensif d’une

hyponatrémie apparente mais non réelle n'accom-

plirait probablement rien, si ce n'est une expan-

sion potentiellement dangereuse du liquide extra-

cellulaire.

La ligne de conduite à tenir pour évaluer. chez

un patient. le volume du liquide extracellulaire et

de sa composante intravaseulaire varie d'un indi-

vidu à l’autre. Chacun a sa méthode préférée, mais

cette discussion se limitera aux données obtenues

au lit du malade ou à celles facilement disponibles

dans tout hôpital.

a) L'histoire, l'examen physique of

ct l’évolution clinique:

Une évaluation clinique méticuleuse reliée au trai-

tement administré est souvent suffisante, Dans les

cas où il faut plus de renseignements, on doit envi-

sager les points suivants.

b) Les électrolytes sériques:

Ils renseignent peu ou pas du tout sur le sodium

ou le potassium total de l'organisme, mais ils indi-

quent si la perte ou le gain est de nature isotonique.

On doit examiner ces valeurs en regard de l'azo-

témie et de la glycémie.

«) L’azotémie:

Une légère élévation, par exemple de cing a dix mg

au-dessus de la normale chez un patient qui, à cause

de son histoire clinique, devrait avoir une fonetion
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rénale normale, devrait suggérer une hémoconcen-

tration et possiblement une hypovolémie, .¢. une

contraction du volume liquidien extracellulaire.,

d) L’hématocrite :

Des résultats au-dessus de la normale devraient

conduire aux conclusions mentionnées précéden-

ment,

e) La diurèse horaire of

la pression veineuse centrale:

Ces deux dernières données sont facilement me-

surables et, avec les autres facteurs, elles doivent

être employées dans l’évaluation de l’état clinique

du patient et de sa réaction au traitement.

f) Le pouls et la pression artérielle:

La prise du pouls et de là pression artérielle

s'avèrent des guides beaucoup moins sûrs des pertes

en volume liquidien extracellulaire et de la rédue-

tion eonséeutive du volume sanguin et ne peuvent

changer dune facon significative qu’aprés 'appa-

rition de graves détériorations.

S'il est possible de dire que le traitement se pour-

suit d'une façonsatisfaisante à partir deces simples

données et de l'apparence clinique du malade, que

faut-il employer en guise de traitement

Les pertes doivent être remplacées. Ce problème

est simple, du moins en présence de reins normaux,

si on se souvient que le patient se normalisera de

lui-même si on lui présente des quantités suffisantes

d'eau et de solutions électrolytiques raisonnables.

[1 faut souligner ces deux points. Si, par exemple.

on remplace les pertes produites par succion naso-

gastrique avec un volume égal d'une solution salée

équilibrée, telle le lactate-Ringer, un tel remplace-

ment sera inadéquat, Une solution acide, riche en

chlorures et presque sans biearbonates aura été rem-

placée par une solution plus neutre, plus pauvre en

chlorures et plus riche en bicarbonates. Ceci con-

duira mévitablement à la contraction de l'espace

du chlore à l'expansion de l’espace des bicarbo-

nafes et. par conséquent, à une alealose métabolique.

On ne doit pas oublier l'importance de réserves

suffisantes en eau libre. Les patients ne peuvent

pas être hydratés de facon suffisante au moyen de

solutions salées équilibrées telles le lactate-Ringer.

Le rein doit faire un travail supplémentaire afin de

débarrasser l’organisme d’une petite quantité d’eau

libre à partir de telles solutions, de même que pour

excréter en même tempsles électrolytes inutiles. Un
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tel travail est inefficace puisque peu d’eau est obte-

nue en regard du travail fourni. Afin de satisfaire

les demandes liquidiennes de l'organisme en em-

ployant une solution comme le lactate-Ringer, un

volume d'infusion exceptionnellement grand devient

nécessaire, En présence de tout degré de déshydra-

tation, l'infusion de volumes ordinaires de solutions

salées équilibrées servirait seulement à augmenterle

volume du liquide extracellulaire. Il serait alors

possible, en persistant. d'augmenterle liquide extra-

cellulaire au point de «noyer » le patient. TI faut

se souvenir que lorsqu'on donne des solutions élec-

trolytiques isotoniques ou des solutions riches en

sodium (¢.¢. des solutions duodénales), on doit ad-

ministrer simultanément des quantités suffisantes

d’eau.

Jusqu'à présent, on à supposé que ces désordres

liquidiens et électrolytiques n'avaient affecté que le

volume liquidien extracellulaire et seulement son

contenu en sodium. Ceci n'est évidemment pas vrai.

Les désordres de l'eau impliquent l’organisme en

entier et aussi le cation intracellulaire principal. le

potassium. L'interprétation des troubles potassiques

est difficile, à cause du fait que. en clinique, les

mesures du potassium se font à partir du sérum.

Ces valeurs sont done des valeurs tirées du liquide

extracellulaire et, partant, elles ne sont pas néces-

sairement en relation étroite avec les changements

potassiques totaux dans l'organisme. L'adulte mâle

moyen peut avoir un potassium total de +000 à

5000 mEq. dont 73 a 100 mEq se trouvent dans le
compartiment extracellulaire.

L'évaluation du potassium sérique doit alors dé-

pendre de facteurs autres que la perte ou le gain

de ce cation où d'eau, quoique ceux-ci soient d'im-

portance majeure. Ces autres facteurs concernent

prineipalement les troubles acido-basiques,

Une alcalose qui monte le pH de 0.1 nnité peut

s'accompagner d'une chute de un mEq du potas-

sium sérique. Le contraire est vrai pour une acidose

et une chute du pH. Ces changements semblent être

des processus dynamiques chez l'homme et sont de

prime importance pour les anesthésistes qui s’oeeu-

pent, sur une base d'urgence, de patients souffrant

de troubles acido-basiques métaboliques et respira-
foires. De plus, très souvent, le problème se com-

pliqne, à eause du fait que ces malades prennent de

la digitale.

Les changements mentionnés plus haut sont dus

au déplacement de potassium causé par le passage

d'ions hydrogènes à l’intérieur et à l’extérieur des
cellules. Si un ion hydrogène entre dans la cellule
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et se fixe à l’un des systèmes tampons cellulaires,

afin de maintenir l’électro-neutralité, un ion potas-

sique doit en sortir. Dansles situations aiguës, telle

l’acidose diabétique, ce potassium peut aussi être

éliminé de l’organisme. Dans de telles cireonstan-

ces, il devient évident que la réhydratation et le

traitement au moyen de solutions tampons pour-

raient mener à une hypokaliémie très sévère avec

risques d’irritabilité myocardique chez des patients

digitalisés ou sujets à des troubles cardiaques.

Des pertes de potassium hors de l’organisme ré-

duisent également le potassium sérique. Afin de

produire un abaissement d’environ un mEq dans le

liquide extracellulaire, il semble être nécessaire de

réaliser une perte d’environ dix pour cent de tout

le potassium corporel. Lorsqu’on examine un pa-

tient chez lequel on soupconne une hypokaliémie

par perte uniquement, on doit se rappeler que la

perte est probablement très importante. De plus,

il faut se rendre compte que les troubles acido-

basiquessurajoutés peuvent être très sérieux.

Dans le traitement de l’hypokaliémie, les manuels

mentionnent que le remplacement potassique ne de-

vrait pas excéder 60 à 120 mEq par jour. Ceci est

certainement vrai chez la plupart des patients ren-

contrés a 1’hopital, mais ici comme ailleurs, les

exceptions a la régle existent. Si les pertes ont été

importantes, si une alcalose ou une correction agres-

sive de l’acidose a été surajoutée et si le malade

souffre d’une maladie myocardique ou s’il est digi-

talisé, un traitement plus intensif peut être nêces-

saire. À cause des conséquences de l’hypokaliémie

sur le myocarde, de tels traitements doivent être

rigoureusement suivis, se servant d'aides, tels le car-

dioscope et la mesure de la pression veineuse cen-

trale. Ces traitements devraient être laissés aux
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experts en la matière. Ainsi un remplacement inten-

sif peut se faire tel qu’indiqué et en toute sécurité.

Cette discussion a porté plutôt sur les facteurs

régissant les liquides et les électrolytes que sur les

urgences médicales et chirurgicales. Nous croyons

qu’une bonne compréhension des mécanismes qui

gouvernent l’homéostasie liquidienne et électrolyti-

que permet un traitement adéquat de n’importe

lequel de ces problèmes.
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LE TRAITEMENT DE L’HYDROCEPHALIE PAR LA VALVE DE HOLTER *

Le terme hydrocéphalie s’est prêté à plusieurs

définitions depuis son emploi par des auteurs mé-

dicaux fort anciens jusqu’à son usage actuel à la

lumière des connaissances acquises. Avee Ingraham

et Matson, on le définit comme « un accroissement

céphalique avec hypertension intracränienneet dila-

tation des cavités ventriculaires » (3). On élimine

ainsi les ectasies ventriculaires dues aux pertes de

substance cérébrale retrouvée notamment dans les

seléroses diffuses. À cette définition, il faut main-

tenant ajouter la notion d’intermittence de l’hyper-

tension intracränienne prouvée par l’observation

horaire quotidienne et particulièrement bien démon-

trée dans l’hydrocéphalie compliquant une hémor-

ragie sous-arachnoïdienne, comme en témoigne l’une

de nos observations.

De nombreuses études ont été faites sur les mé-

thodes de traitement à partir de la période grecque

jusqu’aux techniques actuelles de dérivation du

liquide ventriculaire ou du liquide céphalorachidien.

Il ne faudrait cependant pas passer sous silence

dans ce travail l’ingéniosité manifestée par Dandy

dans plusieurs de ces travaux (1).

1. Étiologie:

La base des méthodes actuelles de traitement

réside dans l’étude complète des causes connues de

l’hydrocéphalie. À ce sujet, il y aurait bien peu à

ajouter à la monographie de Dorothy Russell pu-

bliée en 1949 et dont quelques fragments sont re-

* Résumé et mise à jour d’une thèse d’agrégation

présentée à l’université Laval en 1965.

MAURICE HEON, F.R.C.S.,

Professeur de neurochirurgie,

Faculté de médecine,

Université de Sherbrooke.

trouvés dans le livre de Greenfield intitulé « Neuro-

pathology » (2).

Parmi les causes d’hydrocéphalie connues actuel-

lement, quelques-unes font maintenant l’objet d’une

attention particulière de la part des neurologistes

et des neurochirurgiens: ainsi, l’hydrocéphalie con-

sécutive à une hémorragie sous-arachnoidienne (11)

chez les nouveau-nés tout autant que l’hémorra-

gie secondaire à la rupture d’un anévrisme chez

l’adulte (figure 1).

D’autres causes congénitales arrivent à produire

un blocage des trous de Luschka et du trou de

Mag'endie, comme l’ont démontré Dandy et Walker

en 1942,

Dans le matériel étudié dans cette thèse, une cause

assez rare, l’hydrocéphalie, a pu être mise en évi-

dence ; c’est l’hyperproduction de liquide céphalo-

rachidien causée par un papillome du plexus cho-

roïdien (figure 2).

2. Tableau clinique:

Si l’on veut brosser un tableau clinique rapide

de l’hydrocéphalie, le facteur peut-être le plus im-

portant, à part la déformation céphalique évidente,

chez les bébés, est l’irritabilité que l’on rencontre

chez eux. Cependant, chez les patients plus vieux,

l’indifférence devient un symptôme plus marqué.

De cela découle l'importance de tests psychométri-

ques en vue d’une évaluation comparative sur la

valeur du traitement chirurgical. Cependant, dans

notre hôpital, il n’y avait pas de psychologue hos-

pitalier lorsque débuta cette série d’observations.

        



      

448 Maurice HÉON

 

Figure 1 — Cas d’hydrocéphalie après une hémorragie

sous-arachnoïdienne.

Du côté physique s’ajoutent encore des constata-

tions importantes. Ainsi, on s’étonne toujours de-

vant l’absence ou l’écrasement de tant de matière

cérébrale, du peu de déficit moteur, sauf à la période

terminale, ce qui est particulièrement vrai chez les

enfants. Alors, le signe moteur le plus fréquent

est la spasticité. Comment ne pas mentionner aussi

toutes les malformations associées à 1’hydrocéphalie

et affectant primitivement le système nerveux dont

les plus fréquentes sont le myéloméningocèle, l’encé-

phalocèle et la malformation d’Arnold-Chiari ?

ve 
Figure 2 — Hydrocéphalie causée par un papiliome du

plexus choroïdien,
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3, Diagnostic:

Par les méthodes diagnostiques employées chez

nos patients suspectés d’être porteurs d'hydrocépha-

lie, après des radiographies habituelles du crâne et

du thorax, on avait l'habitude de recourir au test

de Dandy et Blackfan par ponction coronale. Ceci

fut fait dans dix-neuf des cinquante-six cas formant

vette étude. Depuis, la ventriculographie a rem-

placé ce test en utilisant de cinquante à cent ml

d’air. Il est important d’obtenir un bon cliché

postéro-antérieur avec le front vers le bas afin de

déceler toute obstruction au niveau de l'aqueduc

particulièrement (figure 3).

Chez quelques patients, l’origine de l’aqueduc de

Sylvius est très difficile à visualiser d’une façon

adéquate et, dans ces cas, il est préférable de recou-

rir à l’iodoventriculographie si le premier cliché

du ventriculogramme semble orienter vers une lé-

sion obstructive de cette formation. C’est ainsi

qu’il nous a été possible d’obtenir un excellent

exemple de la bifidité d’un aquedue de Sylvius

(figure 4).

Le ventriculogrammeest une excellente et impor-

tante étape à franchir pour éliminer les tumeurs

qui peuvent être à l’origine de l’hydrocéphalie.

De 1958 à 1962, nous avons employé le test de

Dandy et Blackfan; depuis ce temps, la ventrieu-

lographie a été faite daus vinet-sept cas et l’ido-

ventriculogramme dans six cas. Une seule fois

avons-nous fait un pneumoencéphalogramme pour

commencer l’investigation d’un patient probable-

ment hydrocéphalique, le tout se terminant soudai-

nement par un arrêt respiratoire fatal dont la cause

n'a pu être démontrée jusqu'à présent.

Dans notre série, l’électroencéphalogramme n'a

pas été employé chez les bébés âgés de moins d’un an

lorsque le diagnostic d’hydrocéphalie était bien

établi. Cependant, chez les autres patients, cet exa-

men doit être demandé de facon constante, surtout

s'il y a lieu de suspecter une tumeur primitive.

+ Traitement:

L’évolution des méthodes de traitement de l’hy-

drocéphalie est certes remarquable depuis l’époque
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Figure 3 — Ventriculogramme chez un hydrocéphale.

grecque, L'objectif demeure toujours le drainage

constant du liquide céphalo-rachidien soit en évi-

tant l’obstacle au niveau de ses voies d’écoulement

ou de son site d’absorption, soit en tarissant sa

formation dans les plexus choroïdes. Cette dernie-

re opération. dite physiologique, fut préconisée

 
Figure 4 — lodoventriculogramme: bifidité de l’aqueduc

de Sylvius,
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d'abord par Dandy puis par Searff (10). Elle aw

raiît une valeur très discutable. selon plusieurs et

selon Matson en particulier (figure 5).

Dans les formes d'hvdrocéphalie non communi-

cante, en 1936, Stooky et Scarff (9) modifièrent

l'opération de Dandy et proposèrent la ponction

le la lame terminale et du plancher postérieur du

troisième ventricule jusqu'à la citerne interpédou-

culaire (figure 6).

Puis, arrive le groupe des opérations de dériva-

tion du liquide céphalo-rachidien à l'aide de tubes.

La première, soit celle de Torkildsen, reste encore

d'application sporadique depuis 1939, L’inventaire

de ces techniques de dérivation s'allonge encore plus

dans des formes d'hydrocéphalie nou communicante.

Le drainage va ainsi d’un ventrieule latéral, habi-

tuellement le droit, à la plèvre et à la cavité périto-

néale, ou bien dans l’antre mastoïdien, par l’uretère

après néphreetomie (5 et 6).

 

    

RESERVoiR DE

SERUM

PHYSIBLOGIQUE SALIN   

  

Figure 5 — Intervention dite physiologique pour le traite-

ment de l’hydrocéphalie, telle que préconisée par Dandy

(1) et Scarif (10).
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7 Figure 7 — La valve de Holter pour le drainage du liquide ip

Figure 6 — Ponction de la lame terminale selon la méthode céphalo-rachidien. ;

de Dandy, modifiée par Stookey et Scarff (9). sul iy

insure

1

La multiplicité de ces techniques impliqua un Lire

demi-succès de toutes ces tentatives. Le traitement beet

actuel de l’hydrocéphalie remonte à 1952 avec les

premières tentatives, par Nudsen et Spitz, d’utilisa-

tion des valves de Holter pour anastomose à l’oreil-

Aiton

aE

nig

lette ou à la veine cave supérieure. En 1956, on (uv

modifia la valve elle-même. Cette intervention con- lly

siste donc en un drainage du liquide céphalo-

rachidien par un tube allant du ventricule latéral

Hig

itl

droit dans la veine cave supérieure par voie de la hey

jugulaire interne (figure 7). Ji] Ce circuit comprend une valve placée à la région “i

sous-cutanée et rétro-auriculaire qui oriente le liqui-

de céphalo-rachidien vers l’oreillette droite, empê-

chant ainsi un reflux veineux capable d’obstruer

le tube.

 

La valve de Hayer, dont l’emploi a été proposé

par Pudenz et Sheldon, repose sur le même principe

que celle de Holter, mais elle siège dans le bout

distal destiné à reposer au centre de l'oreillette

droite (figure 8).

  

5. Mise en place de la valve de Holter:

Cette étude, cependant, ne porte que sur les cas

porteurs d’une valve de Holter. Certains points de
 

Figure 8 — Dérivation ventriculo-cardiaque de Pudenz.
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la technique peuvent demander quelques commen-

taires. Soulignons d’abord que nous préférons une

valve à pression moyenne. La position du malade

est assez importante et on doit permettre l’intro-

duction facile dune cassette pour une radiographie

peropératoire du thorax. De méme, la téte repose

en position de décubitus latéral gauche en vue de

la prise peropératoire d'un cliché radiologique. On

procède à l’incision du cuir chevelu, à un pouce au-

dessus et un pouce en arrière de l’oreille, et l'inci-

sion dans le cou se fait maintenant assez haute pour

arriver à découvrir la veine faciale commune tribu-

taire de la veine jugulaire interne. La veine faciale

commune sert de point d’entrée du tube distal, con-

trairement à la méthode employée dans les débuts.

Au cours de l'installation de cette dérivation, il est

important de faire l'injection de liquide sous pres-

sion dans la valve pour en décoller les bords. La

mesure du tube distal est basée sur la distance entre

l’artieulation sterno-clavieulaire droite et la septiè-

me vertèbre thoracique. On y ajoute évidemmentla

distance entre cette articulation sterno-elavieulaire

et l’endroit où le tube pénètre dans la veine faciale

commune, Les deux tubes distaux, c’est-à-dire celui

qui vient de la valve et celui qui entre dans la veine

Jugulaire par voie de la veine faciale commune, sont

réunis par un connecteur de nylon sur lequel est

attachée la veine faciale commune. À noter égale-

ment le contrôle additionnel de ces mensurations

parelichés radiologiques au cours de ’injection de

deux ml d’hypaque.

Pendant toute l’intervention, les différents élé-

ments de cette dérivation baignent dans une solu-

tion de soluté physiologique contenant de la chloro-

mycétine. Pendant la fermeture des plaies, il est

d'usage de faire un petit volet de périoste servant

à recouvrir la valve comme mesure de protection

additionnelle spécialement chez les enfants.

Pour permettre facilement les pressions réguliè-

res sur la valve après l'intervention, il faut bien en

dessiner l’emplacement. En effet, il est très difficile

de repérer cette dernière lorsque l’ædème et l’infil-

tration du tissu commencent dans les heures qui

suivent l’opération. D’autres méthodes comportent

des avantages pour repérer facilement l’endroit

LE TRAITEMENT DE L'HYDROCÉPHALIE 451

idéal du bout distal du tube jugulaire; ainsi la

méthode électrocardiographique (8) ou le complexe

auriculaire s'aceuse plus nettement à l'entrée de

l'oreillette droite et devient même biphasique lors-

que le tube atteint la portion centrale de la cavité

auriculaire.

Dans un cas de révision, une autre technique a

apporté, semble-t-il, une aide précieuse. En effet.

un fube distal introduit dans la veine jugulaire

droite avait atteint l'entrée de la veine cave puis

avait obliqué vers la gauche dans l'origine de la

sous-elavière gauche. Ce tube fut donc retiré et

remplacé par un autre. cette fois sous vision di-

reete à l'aide d'un appareil portatif de télévision

radioseopique.

Les soins postopératoires chez les bébés sont im-

portants. Il est bien évident que toute pression

indue dans les régions opérées peut produire et pro-

duit assez souveut des ulcères de décubitus qu'il

faut éviter à tout prix.

Au cours des périodes d'observation, des études

radiologiques du crâne et du thorax ont été deman-

dées de facon périodique pour contrôler la bonne

position des tubes (figures 9 et 10).

Chez tous les malades, excepté deux, un examen

personnel a aidé à compiler les détails d’observa-

tion et des photographies de tous les patients ont

été obtenues également à intervalles réguliers.

rn

Figure 9 — Radiographie de la tête pour le contrôle de la

position des tubes et de la valve.
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Figure 10 — Radiographie du thorax pour la vérification

de la position du tube.

6. Résultats:

Disons d’abord qu’un total de cinquante-six pa-

tients ont été opérés par cette méthode (tableau I).

Parmi eux, quarante-huit patients étaient porteurs

d’une hydrocéphalie congéniale, communicante dans

32 cas et non communicante dans 16 cas.

La période d observation s’échelonne de mai 1953

a avril 1965; 1’Age moven da groupe est de 25.3

TABLEAU 1

Données générales des patients porteurs

d’une valve de Holter

 

 

Hydrocéphalie congénitale:

communicante

non communicante

 

48 cas

Hydrocéphalie acquise :

secondaire 4 une tumeur ...... ........ 3 cas

secondaire a une méningite ................ 5 cas

8 cas

TOTAL 2000000000RTT 56 cas

Age moyen et extrémes : 23,5 mois (13 jours — 32 ans).

=, Laval Médical
HEON Vol. 40 — Mai 1969

niois, avec des valeurs extrêmes de 13 jours et de

32 ans. [1 y avait trois cus de prématurité.

Huit malades étaient porteurs d’une hydrocépha-

lie acquise, dont cinq dues à des méningites. Dans

ce dernier groupe, un seul présentait une hydro-

céphalie communicante, ce qui est un peu sur-

prenant.

La mortalité globale après sept ans est de 284

pour cent, soit 16 cas sur les 58 opérés. L'analyse

des décès révèle cependant une mortalité opératoire

de 12.5 pour cent. Tes seize décès se répartissent

comme suit (tableau 11):

La fréquence des infections comme cause de mor-

talité est done de cinq cas sur 56, soit 8,8 pourcent.

Pourles patients décédés par aggravation de l’hy-

drocéphalie, la décision avait été prise parla famille,

ou un autre médecin, de ne pas envisager une secon-

de intervention en face d’une situation qui, à leurs

yeux, ne permettait plus d’espoir de récupération.

Chez les patients atteints d’infection, cette com-

plication est survenue sans aucune infection visible

des plaies opératoires dans trois cas. En une occa-

sion, une septicémie se compliqua d’une endocar-

dite avec des eanbolies septiques aux poumions. Dans

ce même groupe, une méningite apparut, après

l’excision d’un papillome des plexus choroïdiens.

Dans un cas de septicémnie, il fut possible d'isoler

le staphylocoque blanc dans les hémoecultures. Ceci

rejoint l’expérience de plusieurs autres chirurgiens,

Tapreau IT

Cause des décès des patients opérés

 

 

 

 

| NOMBRE

CAUSES DE CAS

Infection .….…… . 5

Arrét cardiaque 1

Tumeurs 2

Hémorragie dans l’encéphalocèle 1

Volvulus intestinal 1

Troubles respiratoires congénitaux ............ 1

Progression de l’hydrocéphalie 5

TOTAL Lee a ae ar ereea 16 
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dont Pertuiset, Bonnat et Cabezus (7). qui ont rap-

porté douze cas de septicémie chez cinquante pa-

tients opérés. Dans toutes les septicémies l'agent

causal identifié fut le staphyvlocoque blane,

Après 1961, neuf patients décédèrent sur un total

de trente-quatre, soit une mortalité de 24,9 pourcent.

Chez les quarante-huit malades porteurs d'hydro-

céphalie congénitale, il v eut quatorze décès et parmi

ces décès, quatre appartenaient à la variété non

communicante,

8. Evalution des survivants:

Dans le groupe de l'hydrocéphalie acquise, on

remarque l’évolution favorable chez un patient por-

teur d'un crâniopharyngiome. Il est physiquement

et nientalement normal, sauf pour un arrêt du déve-

loppement statural cinq ans après la dérivation. Il

est intéressant, chez lui, de noter l’apparition bru-

tale d’une surdité complète avec spasticité des qua-

tre extrémités probablement due à une distorsion

marquée du trone cérébral par la tumeur située

très postérieurement dans la fossette interpédoneu-

laire. Après la dérivation, cette surdité disparut

rapidementet la famille refusa une attaque directe

sur la tumeur surtout à cause de sa localisation dan-

gereuse et de l'impossibilité probable de pouvoir

l’enlever de façon satisfaisante.

Chez les patients porteurs de malforniations asso-

clées, excepté les tumeurs, plus de la moitié ont

réussi à survivre, soit sept cus sur douze; le ta-

bleau HI donne la liste des malformations congéni-

tales rencontrées dans ce groupe.

TABLEAU IIT

Hydrocéphalie et malformations associées

 

 

 

 
 

; NOMBRE
MALFORMATIONS DE CAS

Méningocèleneeeee rene renier 6

Encéphalocèleereeenere 2
Malformation cardiaque cyanogène 1

Agénésie du fémurericeiner cernes 1
Porencéphalies 2

TOTAL FETaeaeee 12 
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I! reste donc trente-deux malades qui ont survéeu

à l'opération daus cette série avec une diagnostic

d'hydrocéphalie congénitale. saus malformation as-

sociée. Parmi ces trente-deux, deux sont dans des

institutions avec un retard mental important. Trois

autres présentent un degré modéré d'arriération

mentale en comparaison à l’état des autres membres

de la famille, À noter que chez les survivants, il v

à eu Un accroissement céphalique anormal dans cing

vas, et dans frois cas un remplacement de la valve

a réglé le problème. 11 demeure vependant que chez

vingt et un malades opérés avant avril 1961. douze

des quatorze survivants sont mentalement normaux.

Chez quelques-uns, cependant, un léger degré de

retard mental peut avoir jeté des doutes sur la

valeur du traitement, mais ce retard a disparu assez

fréquemment quand le patient a grandi. Cela,

d’ailleurs, rejoint uno observation faite par un psy-

chiatre dans l’étude de cette variété de malades.

9. Complications:

C’est surtout dans le chapitre des complications

que la méthode de traitement peut engendrer un

débat qui persiste encore. La complication liée au

tube ventriculaire de cette dérivation a présenté un

problème en une seule occasion, et cela était dû à

la prolifération endothéliale qui bloquait le tube.

Cette observation semble supporter la recommanda-

tion du docteur Nulsen de n’employer que des tubes

ventriculaires longs et droits de façon à en ramener

l’extrémité en avant de l’emplacement du trou de

Munro. La compagnie qui fabrique les valves sou-

tient qu’il ne peut y avoir de défaut mécanique. Il

reste que dans notre série, la valve a dû quand même

être changée à quatre occasions à cause de l’acérois-

svment céphalique anormal et en dépit d’un fone-

tionnement apparemment normal de la valve. Dans

tous ces cas, une valve à pression normale avait été

utilisée, mais après son remplacement par une valve

à pression moyenne les diffieultés disparurent.

La plupart des complications semblent être l’apa-

nage du tube distal lui-même, surtout à cause de la

croissance normale des malades,
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Avant 1961, il n’était pas d’usage de réopérer

automatiquement après deux ans des patients dont

la valve gardait un fonctionnement satisfaisant.

Dans ce groupe de vingt et un malades, deux pa-

tients sur les quatorze survivants ont dû subir une

seconde opération et, dans un de ces cas, la portion

proximale du tube distal s’était détachée du tube

connecteur. Ainsi donc, parmi les douze survivants

de plus de quatre ans d’évolution, aucune révision

n’a été jugée nécessaire. Cela confirme encore les

commentaires émis par Matson à ce sujet. Il est

surprenant qu’avee des radiographies répétées du

thorax pour déterminer l’emplacement du bout

distal du tube, ce dernier demeure à la hauteur

de D6 ou même un peu plus bas chez plusieurs

opérés d’il y a trois ou quatre ans. Cela pourrait

résulter du fait que nous employons une technique

chirurgicale qui consiste à laisser une boucle en

forme de «S » très large dans le tube avant son

entrée dans la veine faciale ou dans la veine jugu-

laire permettant ainsi un déplacement vers le bas

avec la croissance graduelle des malades.

Dans un cas, une importante atrésie de la veine

jugulaire nous obligea à employer un autre tube

plastique de petit calibre. Malheureusement, ce

tube devint beaucoup trop rigide et il fut nécessaire

de réintervenir par la gauche huit mois plus tard.

Seulement cinq patients ont été opérés deux fois

parmi les trente-einq patients du second groupe, et

chez seulement l’un d'eux fut-il nécessaire de ré-

opérer plus d’une fois.

La croissance du crâne est demeurée anormale

chez quatre patients, la moyenne de cet accroisse-

ment était de dix centimètres, mais chez tous les

autres patients l’aceroissement céphalique a été

approximativement de quatre centimètres durant la

période d observation de sept ans. Cinq malades ont

présenté des crises convulsives après l'opération ;

dans trois cas, les convulsions apparurent immédia-

tement après l'intervention sans aucune récidive

ultérieure. Chez trois malades, les convulsions fu-

rent focales d’emblée, et chez les autres elles étaient

généralisées. Un autre point soulève un intérêt pra-

tique : c’est l’observation de l’effet des traumatismes
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crâniens chez les hydrocéphales opérés. Leur cer-

veau semble beaucoup plus sensible aux traumatis-

mes crâniens. Chez l’un de ces malades, un trauma-

tisme très léger survenu trois ans après l’opération

provoqua un coma profond, persistant pendant dix

jours, sans aucun signe de localisation mais avec

une régression subséquente complète. Seulement

deux malades ont une vision diminuée, mais le tout

semble dû à des vices de réfraction et non pas à des

atteintes neuronales. Aucun hématome sous-distal

n’est apparu dans les observations postopératoires

de ces patients.

CONCLUSION

Les résultats compilés dans ce travail semblent

contraster beaucoup avee les assertions de Laurence.

Le traitement abaisse certainement le taux de mor-

bidité mentale, indication importante d’une théra-

peutique active. Le taux de mortalité est nettement

réduit.

Quand des malformations multiples sont associées

à l’hydrocéphalie (4), les chances d’un traitement

satisfaisant diminuent d’autant, mais s’il y a le

moindre espoir de développement mental adéquat,

il est possible par l’opération d’obtenir un résultat

satisfaisant.

Le point capital demeure encore celui-ci: com-

ment savoir qu’un patient hydrocéphale a encore

des chances de devenir mentalement acceptable si on

le traite ? Il est maintenant admis que l’épaisseur

du manteau cérébral n’est pas un moyen juste de

sélectionner les candidats chirurgicaux. Dans notre

série, il y eut six cas porteurs d’une hydrocéphalie

tellement marquée que le cortex cérébral résiduel

mesurait moins d’un centimètre. Trois parmi eux

moururent; il reste cependant trois autres patients

qui ont survéeu et qui sont maintenant mentalement

bien développés. Nous sommes encore à la recherche

d’un moyen plus précis pour choisir les candidats

à cette thérapeutique chirurgicale. Nous ne connais-

sons encore qu’une seule contre-indication absolue,

soit celle d’un déficit neurochirurgical complexe
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marqué, à la fois mental et physique. Il est donc

important de continuer cette étude pour évaluer la

décision thérapeutique.

Voila pourquoi, chez tous nos patients qui attei-

gnent l’âge scolaire, une évaluation psychométrique

à été commencée. Cela devrait aider à définir un

peu mieux dans quelques années les indications chi-

rurgicales si ces méthodes de dérivation sont encore

existantes.

ADDENDUM

Depuis cette période, quarante-quatre autres pa-

tients ont subi des interventions pour l’installation

d’une valve de Holter. Du groupe de patients étu-

diés avant cette période, un autre est décédé a la

suite d’un blocage de la valve; 1l s’agissait d'un

patient de seize ans opéré quatre ans auparavant

pour sténose congénitale de l’aquedue de Sylvius.

Un autre malade est demeuré dans un état végétatif

à la suite des complications d’une obstruetion tubu-

laire. Le patient porteur d’une tumeursituée dans

la fossette interpédonculaire a dû finalement être

soumis à une intervention directe sur la néoplasie

identifiée comme étant un crânio-pharyngiome, Je

18 avril 1966, et son état demeure actuellement ex-

cellent, sans évidence de déficit neurologique; seul

persiste le retard de développement statural. La

valve avait été mstallée huit ans auparavant.
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UN CAS D’EPITHELIOMA DEVELOPPE SUR UN SINUS PILONIDAL *

La transformation maligne, qui peut se greffer

sur des lésions tissulaires chroniques comme les

vieilles cicatrices de brûlures, les plaies traumati-

ques, les fistules, les ulcérations de longue durée,

l’ostéomyélite chronique, les vieilles fractures mal

consolidées, est un concept connu (1 et 4). Déjà en

1828, Marjolin avait noté la possibilité de transfor-

mation maligne au sein de tout tissu irrité chroni-

quement, Fort heureusement, la fréquence de telles

lésions est très basse. À l’occasion d’un cas d’épi-

thélioma développé sursinus pilonidal, nous faisons

une revue de la littérature sur le sujet.

OBSERVATION

Le 3 août 1968, monsieur D. L., pêcheur de 64 ans,

est admis à l’Hôtel-Dieu de Québec pour une réci-

dive d’un kyste pilonidal. Ses antécédents ne font

état que d’une histoire de kyste pilonidal à la ré-

glon sacrée, dont le début remonte à quinze ans. Le

patient a eu a plusieurs reprises des résections chi-

rurgicales de cette lésion. La derniére opération

date de février 1966. L’examen physique du patient

est dans les limites de la normale, sauf la présence

d’une tuméfaction à la région sacrée. L'investiga-

tion biologique est sans particularité, à l'exception

de la vitesse de sédimentation globulaire à 35 mm

après la première heure. Des radiographies de la

région lombo-sacrée ont montré des lésions d’ostéo-

porose, sans évidence d’envahissement tumoral, à la

tomographie du sacrum. On procède A une large

excision chirurgicale de la lésion, qui s’étend de lu

région sacrée moyenneà la base de l’anus. Les suites

* Travail fait dans le Service d’anatomie pathologique

de l’Hôtel-Dieu de Québec (Chef du service : Docteur

Jean-Louis Bonenfant).

Michel BOUTET

opératoires furent sans particularité, le patient

quittant l'hôpital dix jours après l’intervention.

Macroscopie:

Il s'agit d’une tuméfaction à bords bourgeon-

nants et à centre nécrotique, par endroit purulent,

mesurant huit par six centimètres. Le pourtour de

la lésion est constitué d’un ellipse de peau d’appa-

rence normale (figure 1). À la coupe transversale

 
Figure 1 — Aspect macroscopique de la tuméfaction de

la région sacrée avec large ulcération centrale.
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de la lésion, on note qu’elle s’étend en profondeur

sur deux centimètres avec une consistance indurée

et un aspect irrégulier et grisûtre.

Microscopie:

Le prélèvement est en grande partie revêtu d’épi-

derme. De cet épithélium partent de nombreux

trajets sinueux qui pénètrent dans le tissu adipeux

sous-jacent. Ces trajets sont fapissés d'un épithé-

linm pavimienteux stratifié à évolution cornée, qui

prolifère et infiltre en profondeur (figure 2). Cet

épithélium constitue des boyaux de cellules bien dif-

férenciées et régulières. Cependant, on y retrouve

des noyaux denses avec 161 et là quelques mitoses.

Les mitoses atypiques y sont rares (figure 3). Au

voisinage de ces boyaux cellulaires, il y à un infiltrat

inflammatoire chronique assez marqué (figure 4).

À la périphérie de la lésion, la peau montre un

épiderme souvent très hyperplasique avec en sur-

face une importante couche de kératine et une cou-

che granuleuse proéminente. Le derme est fibreux

et dense. Il est d’aspeet cicatriciel et contient des

foyers inflammatoires chroniques. Par ailleurs, les

boyaux épithéliaux se rendent jusqu’en profondeur

au niveau d’untissu fibreux dense d’aspect périosté.

L'aspect histologique est celui d’un épithélioma

malpighien spino-cellulaire bien différencié.

CAS D'ÉPITHÉLIOMA SUR UN SINUS PILONIDAL 457

 

Figure 3 — Présence d’un mitose atypique dans les tra-

vées malpighiennes (H.E.S., X 350).

DISCUSSION

Classiquewment, on définit un sinus pilonidal com-

me étant une inclusion sous-cutanée épithéliale à

la région sacrée-coccygienne, à l'origine du pli fes-

sier. On peut aussi le définir commeétant un trajet

sinueux de profondeurvariable. doublé d'un épithé-

liam malpighien ou de tissu de granulation conte-

nant des poils. Il est plus commun chez l'homme

 

Figure 2 — Trajet fistuleux qui pénètre en profondeur avec

revêtement malpighien (H.E.S., X 350).

 

Figure 4 — Infiltrant inflammatoire chronique marqué ac-

compagnant les boyaux épithéliomateux (H.E.S. x 350).
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et cause des symptômes le plus souvent dans la

deuxième et la troisième décennies de la vie (5).

La genèse de ces sinus n’est pas très bien connue.

Au point de vue pratique, il y a deux théories qui

tentent d’expliquer l’origine du sinus pilonidal, la

théorie congénitale et la théorie acquise. Selon la

théorie congénitale, le sinus pilonidal provient de

vestiges embryonnaires du canal neuroectodermique

et de la moelle épinière. Le sinus pilonidal se déve-

loppe aux dépens du ligament caudal. Cette struc-

ture est une prolongation d’une vertèbre caudale

chez l’embryon jusque dans la peau au niveau du

coccyx. Les vertèbres caudales ayant une croissance

plus rapide que celles de la peau, il se produit une

traction de la peau par les fibres ligamentaires, ce

qui peut produire des sinus si la traction est suf-

fisante.

La théorie de l’origine acquise du sinus pilonidal

est basée sur un processus inflammatoire chronique,

avec la formation d’un granulome à corps étranger

causé par la pénétration de poils dans le derme.

Secondairement, il y a implantation épidermique

en profondeur, ce qui constitue un kyste épider-

mique (5).

L’hypodermite, la formation d’abcès et la réei-

dive des sinus constituent les complications les plus

fréquentes d’un sinus pilonidal. Beaucoup moins

souvent, on peut rencontrer des complications telles

que l’ostéomyélite du sacrum, la méningite et la

transformation maligne.

En présence d’un sinus pilonidal, on doit penser

à la transformation maligne si nous avons un ou

plusieurs des signes cliniques suivants:

1. une lésion chronique avee persistance d’un

sinus pilonidal avec fistule cutanée;

2. une croissance rapide et soudaine d’un sinus;

3. une excroissance au-dessus du niveau de la

peau;

4. la présence de friabilité, d’uleération, d’hé-

morragie intratissulaire ou externe, ou de

suintements qui persistent depuis plusieurs

années (8).
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Si, cliniquement,l’on soupçonnela transformation

maligne d’un sinus pilonidal, plusieurs biopsies doi-

vent être faites marginalement, au pourtour de la

zone ulcérée, et en profondeur de l’ulcération. Il

est important de répéter les biopsies, car des trans-

formations malignes ont été rapportées chez des

patients qui avaient eu jusqu’à cing biopsies néga-

tives (6). La palpation des ganglions inguinaux

est d'une importance capitale et la biopsie est néces-

saire au cours d’une adénopathie, lorsque la lésion

primitive est un épithélioma malpighien. Les adé-

nomégalies sont de nature inflammatoire lorsqu’il

s’agit d’un épithélioma baso-cellulaire.

Pour le pathologiste, le problème est d'ordre histo-

logique, car il doit distinguer l’hyperplasie pseudo-

épithéliomateuse de l’épithélioma bien différencié

de grade 1 (7). Les critères de différenciation entre

ces deux entités sont la présence ou l’absence d’aty-

pies cellulaires et le degré de l’envahissement (1).

C’est au clinicien que revient la responsabilité finale

de faire la corrélation entre le diagnostie histo-

pathologique, la lésion du patient et le traitement

à envisager, car 11 demeure encore le plus compétent

en la matière par suite de sa connaissance de l’his-

toire clinique.

Heureusement, une telle lésion n’est pas fréquen-

te. La littérature ne fait mention que de 22 cas de

transformations malignes survenues dans un sinus

pilonidal. De ces cas, 19 sont rapportés chez des

hommes et seulement trois chez des femmes. Lies

différents types d’épithéliomas décrits (5 et 9) sont:

épithéliomas spino-cellulaires 15

épithéliomas baso-cellulaires 3

épithélioma mixte baso-squameux 1

adénocareinomes 2

non classifié 1

Une revue des cas rapportés nous montre que ce

genre de néoplasie peut donner des métastases à

distance (poumons, foie, pancréas, ganglions, sys-

tème osseux: sacrum et vertèbres lombaires) (6).

Des 22 cas cités, deux ont présenté des métastases

à distance. On peut en conclure que ces métastases

à distance arrivent avec la même fréquence que

dansles carcinomes épidermoïdes survenant sur des
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lésions bénignes pré-existantes, De ces cas, il y a

eu trois récidives après résection chirurgicale.

CONCLUSION

L’épithélioma développé sur sinus pilonidal est

done une lésion qu’il faut traiter énergiquement

come toute néoplasie qui peut donner des métas-

tases à distance, Dans 17 des cas précités, une ehi-

rurgie simple et extensive fut faite, et dans quatre

cas, il y a eu une excision électro-chirurgicale de

la lésion avec électrocoagulation du tissu résiduel

qui recouvre l'os en profondeur. Du point de vue

statistique, cette méthode ne semble pas avoir

d'avantages sur la précédente. Le chirurgien doit

passer à trois centimètres de la lésion en tissu sain,

ce qui est considéré comme une bonne marge de sé-

curité (9). Dans deux cas, un traitement de radio-

thérapie fut ajouté à raison de 4 500 r. Dans un cas

où il n’y a eu que de la radiothérapie, le patient

est décédé six ans plus tard de métastases à dis-

tance. Il semble que la tumeur serait modérément

sensible à la radiation. La radiothérapie ne devrait

être réservée qu’à des tumeurs non réséquables. S’il

y à des métastases inguinales sans signe de métas-

tases à distance, un évidemment ganglionnaire in-

guinal bilatéral devrait être fait (1 et 3).

En conclusion, cette lésion est rare. Elle peut

entraîner la mort dans un certain nombre de cas;

c’est pourquoi on doit toujours la soupconner chez

des patients qui portent des lésions chroniques

depuis plusieurs années, au niveau de la région

sacrée.

CAS D’ÉPITHÉLIOMA SUR UN SINUS PILONIDAL +459

RÉSUMÉ

Un cas d’épithélioma développé sur sinus pilo-

nidal est présenté en raison de sa rareté. C’est une

lésion qui peut être classée dans la catégorie des néo-

plasies développées sur des tissus irrités chronique-

ment. Cependant. un traitement chirurgical adéquat

amène, dans la plupart des cas, une guérison.
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CONFRONTATION CLINICO-ANATOMIQUE
 

SYNDROME DE MALABSORPTION SECONDAIRE À UN LYMPHOME

INTRA-ABDOMINAL *

OBSERVATION CLINIQUE

Il] s’agit d’un homme de race blanche qui a été

hospitalisé à l’hôpital l’Enfant-Jésus à quatre repri-

ses, de 1959 a 1963 (dossier 167-194).

Il consulte pour la première fois à l’âge de 57 ans

pour douleurs abdominales. Il n’a aucun passé pa-

thologique important, mais il présente depuis six

mois une constipation opiniâtre, de l’anorexie, de

la distension abdominale et des douleurs abdomina-

les soulagées par la défécation. Il rapporte que l’in-

gestion fréquente de laxatifs est souvent cause de

diarrhée persistant durant plusieurs jours.

À l’examen physique, le patient est maigre, pèse

117 livres et mesure 5’7”. Sa tension artérielle est

de 88/60. Son abdomenest distendu, tympanique et

sensible. Il n’y a pas de masse palpable ni d’hépato-

splénomégalie. L'examen est négatif, par ailleurs.

L’investigation biologique révèle: hémoglobine,

11,1 g pour cent; hématoerite, 35 pour cent; leuco-

cytes, 6 500 par mm?, et azotémie, 16,8 g pour cent.

L’urographie endoveineuse, le lavement baryté et

le transit digestif sont normaux.

Le patient quitte avec une diète sans irritant et

la recommandation de boire beaucoup de jus de

fruits.

En octobre 1961, il consulte pour diarrhée sévère

depuis six mois, soit environ 10 à 30 selles par jour,

* Confrontation clinico-anatomo-pathologique présen-

tée à l’hôpital de l’Enfant-Jésus en avril 1968.

1. Résident en pathologie à l’Hôpital de l’Enfant-

Jésus ; adresse actuelle : Service de radiologie, Hôtel-

Dieu de Québec, 11 Côte du Palais, Québec 4, P. Q.

2. Chef du Service de pathologie, Hôpital de l’Enfant-

Jésus, Québec.

Jean-Jacques MORISSETTE 1 et Francois GAGNE 2

sans horaire précis, liquides, avec ou sans aliments

non digérés mais jamais avec du sang. De plus, il

se plaint de coliques abdominales fréquentes, de dis-

tension abdominale et d’œdème bi-malléolaire depuis

un mois. Il a maigri de 26 livres au cours des der-

niers six mois.

L'examen physique ne révèle rien d’autre qu’une

maigreur (poids : 119 livres) et une distension abdo-

minale assez marquée.

L’hémoglobine est à 10 g pour cent, l’hématocrite

a 37 pour cent, les leucocytes à 6 600 par mm? et

la vitesse de sédimentation globulaire à 11 mm par

heure. La protéinémie totale est de cinq grammes

pour cent et se répartit comme suit: albumine,

32 pour cent, a; -globulines, 6,8 pour cent, as-globu-

lines, 13 pour cent, B-globulines, 9,2 pour cent, et

y-globulines, 39 pour cent; le rapport albumine-

globulines est de 0,5. La caroténémie est de 45 UI,

la cholestérolémie totale, 59 mg pour cent, la lipémie

totale, 227 mg pour cent. Le temps de Quick est de

22,5 secondes (29 pour cent), mais il revient a

90 pour cent à la suite d’injection intraveineuse

de vitamine K,. La caleémie est de 4,7 mEq/L, le

fer sérique de 86 y pour cent avec un pourcentage

de saturation de 22.

L’hyperglycémie provoquée donne une courbe qui

est plutôt horizontale, soit 66 mg pour cent à jeun

et 115, 135, 128, 106 et 97 mg respectivement une

demi-heure, une, deux, trois et quatre heures

après l’ingestion de glucose. Il n’y a pas d’acide

5-hydroxy-indole-acétique dans l’urine des 24 heu-

res. L'épreuve au d-xylose (cinq grammes) montre

1,6 mg après une heure, pas de xylose après deux
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et cing heures et 0,4 mg dans les urines de eing heu-

res (110 ml). L’épreuve à la trioléine radioiodée

montre un maximum d'absorption sanguine de 2,6

pour cent après sept heures et une exerétion fécale

de 36,9 pour cent après 48 heures. Dans l’épreuve

à l’acide oléique radioiodé, le maximum d’absorp-

tion sanguine après dix heures est de 0,86 pour cent

et l'excrétion fécale totale des 24 heures est de

26,9 pourcent.

Le transit gastrique est normal, mais le transit du

petit intestin est très lent et le baryum délimite des

anses jéjunales et iléales irrégulières et anormales

(figure 1).

Une biopsie perorale de la muqueuse jéjunale

ramène un fragment dans lequel les villosités sont,

à toute fin pratique, absentes, ne persistant que sous

là forme de quelques ébauches trapues. Les glan-

des de Lieberkunn sont rares et le stroma est infil-

tré de nombreusescellules, type inflammatoire chro-

nique (figure 2).

 
Figure 1 — Transit baryté du grêle : Zones de dilatation,

de segmentation, de floculation, avec épaississement des

replis muqueux donnant l’aspect typique d’une carence.
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Figure 2 — Biopsie jéjunale perorale (1er octobre 1961),

montrant un aspect complètement tronqué des villosités

avec raréfaction des glandes de Lieberkuhn et présence

dans le chorion de la muqueuse d’un infiltrat cellulaire

extrêmement abondant mais sans caractère appréciable

de malignité (H.P.S, x 135).

Le patient quitte avec une diète sans gluten, de

la prednisone, dix mg aux huit heures, des vitami-

nes À et D, et du sulfate ferreux.

En avril 1962, le patient consulte de nouveau

pour douleurs abdominales et diarrhées, soit 10 à

20 selles par Jour, contenant des aliments mais

jamais de sang. Le patient se plaint en outre de

distension abdominale postprandiale. Son poidsest

demeuré stationnaire depuis le mois d'octobre 1961.

À l’examen physique de l’abdomen, il n’y à pas

de masse ni d’hépato-splénomégalie.

Les examens de laboratoire donnent les résultats

suivants: hémoglobine, 11,9 g pour cent, hémato-

erite, 38 pour cent, décompte leucocytaire normal,

lipémie totale, 580 mg pourcent, carotènémie, 16 UT,

caleémie, 41 mEq/L, protéinémie totale, 4,9 pour

cent (albumine, 40 pour cent, a;-globulines, 6,1,

az-globulines, 12,1, B-globulines, 20, et y-globulines,

21,8 pourcent), cholestérolémie totale, 74 me pour

cent, et prothrombinémie, 90 pour cent.

Une épreuve au d-xylose (cinq g) montre trois mg

pour cent dansle sang après une heure, 1,5 mg après

deux heures et 0 mg après cinq heures. L’élimina-

tion urinaire est de 0,8 mg après cing heures.

Le transit gastro-intestinal révèle un aspect irré-

gulier de la muqueuse du duodénum, du jéjunum et
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de l’iléon. La radiographie pulmonaire est normale.

Après quelques mois de traitement intensif bien

contrôlé, comprenant une diète sans gluten, des vi-

tamines A, D et K, de la prednisone, du méthan-

drosténolone et du sulfate ferreux, la diarrhée cesse

et le patient gagne 14 livres.

À son départ, la protéinémie totale est à six g

(albumine, 42 pour cent, oe; -globulines, 6, a,-globu-

lines, 14,9, B-globulines, 14,4, y-globulines, 22,5

pour cent), le rapport albumine-globulines est de

0,7 ; l’hémoglobine est à 13,6 g pour cent, la lipémie

totale à 455 mgpour cent. L'épreuve à la trioléine

radioiodée donne un maximum de 51 pour cent

dans le sang après six heures; l’excrétion dans les

selles de 72 heures est de 17,6 pourcent.

Il quitte donc l'hôpital avec la médication que

nous venons de mentionner.

Au début du mois d’août 1968, il consulte finale-

ment pour hyperthermie, douleur à l’hémi-thorax

gauche et récidive de diarrhée. Il avoue ne pas

avoir très bien suivi sa diète depuis sa dernière hos-

pitalisation. Quatre jours avant son admission, une

hyperthermie à 103-104°F (température buccale)

apparaît, associée à une douleur pongitive à l’hémi-

thorax gauche, région inféro-latérale, irradiant pos-

térieurement et au creux épigastrique, non modifiée

par la respiration mais disparaissant en décubitus

latéral gauche. Il ne présente pas d’anorexie, de

nausée ou de vomissement.

Son état général est très mauvais: température

buccale à 104° F, pouls à 98/min, tension artérielle

à 105/75. Il a des râles sous-crépitants à la base

pulmonaire gauche et son foie est palpable à trois em

sous le rebord costal médio-claviculaire. Au cours

des jours suivants, la courbe de température demeu-

re haute et cyclique, variant de 98°F le matin a

104° F le soir.

L’investigation biologique est comme suit : hémo-

globine, 11,8 g pour cent, hématocrite, 38 pour cent,

leucocytes, 20 600 par mm? (63 pour cent de poly-

nucléaires neutrophiles, 21 pour cent de stabs et

13 pour cent de lymphocytes), thromboeytes,

640 000 par mm°, vitesse de sédimentation globu-

laire, 38 mm/h. L’examen d’urine est normal, l’azo-
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témie est de 11 mg pour cent, et la protéinémie

totale de 5,7 g pour cent (albumine, 31,4 pour cent,

o -globulines, 7,4 pour cent, œs-globulines, 19,4

pour cent, B-globulines, 15,2 pour cent, y-globuli-

nes, 26,6 pour cent) et le rapport albumine-globulines

est de 0,4. Quant aux électrolytes du sang, le sodium

est à 140 mEg/L, le potassium à 4,7 mEq/L, et le

chlore à 97 mEq/L. Une épreuve à la BSP montre

une rétention de 19,3 pourcent après 15 minutes et

de 16,6 pour cent après 30 minutes.

L'’électrocardiogramme est normal. La radiogra-

phie pulmonaire du 19 août 1963 montre une petite

strie transversale atélectasique à la base gauche mais

pas d’autre lésion évolutive. Sur le cliché simple

de l’abdomen, il n’y a aucune collection gazeuse ou

liquidienne anormale. Le lavement baryté est nor-

mal; le transit digestif du 25 septembre 1963 mon-

tre que l’æsophage, le cardia, l’estomac et le pylore

ont un aspect normal, mais que le bulbe est agrandi

de même que le cadre duodénal. Le jéjunum est

décrit comme anormal.

Dix-huit jours après son admission, la leucocytose

est à 30 500 par mm° avee 69 pour cent de poly-

nucléaires, 21 pour cent de stabs et 4 pour cent de

lymphocytes. La sédimentation est à 36 mm par

heure. Les cultures des selles, des urines, des sécré-

tions pharyngées et du sang sont négatives, l’épreu-

ve de Widal également.

Malgré l’hydratation parentérale, les antibioti-

ques à forte dose et la cortisone, la courbe de tem-

pérature demeure haute et cyclique.

Quelques jours après son admission, une douleur

abdominale sus-ombilicale apparaît et le patient pré-

sente une contracture à l’étage supérieur de l’abdo-

men. Le chirurgien, à ce moment, ne voit pas la

nécessité d’intervenir.

À la fin de septembre, devant la persistance du

mauvais état général, de la pyrexie résistant aux

antibiotiques, de la douleur sus-ombilicale persis-

tante, de l’hémoglobine à neuf g pour cent, de l’hé-

matocrite à 29,5 pour cent, de la leucocytose à 23 000

par mm° avee 60,5 pour cent de polynucléaires neu-

trophiles et 23 poru cent de stabs, une intervention

chirurgicale est décidée. Le chirurgien intervientle

1er oetobre 1963.
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DISCUSSION

Docteur Jean-Jacques Morissette

Cet adulte mâle de 57 ans, sans passé pathologique

connu, à présenté un syndrome débilitant, d’instal-

lation assez rapide (moins de deux ans), évoluant

sur une période de cinq ans, et entrecoupé de pé-

riodes de rémission.

Ce syndrome est caractérisé par une diarrhée

sévère (30 selles par jour), des signes évidents de

malnutrition (mauvais état général, maigreur), des

signes biologiques d’une mauvaise absorption des

glucides, des lipides, des vitamines liposolubles À,

D et K, de même que des protéines et du fer, qui

n’est qu’à 86 pour cent.

La courbe d’hyperglycémie provoquée aplatie,

mais surtout le fait que seulement 0,4 g de D-xylose

n’ait été éliminé dans les urines, montre bien, en

l’absence de toute atteinte rénale, qu’il y à une mau-

vaise absorption des glucides et que la muqueuse

intestinale est altérée.

Il suffit de noter l’abaissement des lipides totaux

à 227 mg pourcent, du cholestérol à 59 mg pourcent,

ainsi que la faible absorption de la trioléine 1%! et

de l’acide oléique 1'* pour comprendre qu’il y a

une mauvaise absorption des lipides.

Les vitamines liposolubles A, D et K sont égale-

ment mal absorbées, comme nous l’indiquent l’abais-

sement du taux de la caroténémie a 16 UL, de la cal-

cémie à 41 mEq/L et de la prothrombinémie à

29 pour cent.

Finalement, l’hypoprotéinémie à 6 & mais surtout

l’hypoalbuminémie importante de 32 à 42 pourcent

suggèrent une mauvaise absorption des protéines ou

encore une perte de protéines. Notons ici que les

y-globulines, qui semblent augmentées (21,8 à 39

pour cent), ne le sont probablement qu’en rapport

avec l’hypoalbuminémie.

Le patient présente également des signes radiolo-

giques et histologiques de souffrance intestinale. Le

transit baryté du grêle (figure 1) montre des zones

de segmentation, de dilatation, de floculation et

d’épaississement des replis muqueux donnant l’as-

pect typique d’une carence. Cet aspect non spécifi-

SYNDROME DE MALABSORPTION 463

que est retrouvé dans les syndromes de malabsorp-

tion associés surtout aux entéropathies au gluten et

plus rarement à la maladie de Whipple, à la seléro-

dermie, à l’amyloïdose, aux lymphomes et à l’agam-

maglobulinémie (17 et 18).

Par ailleurs, la biopsie perorale du grêle (figu-

re 2) montre une atrophie des villosités de la mu-

queuse avec un infiltrat inflammatoire chronique de

la lamina propria.

Retenons également la réaction assez équivoque

au traitement, de méme que la complication toxi-

infectieuse terminale.

Dès maintenant, ces renseignements permettent

d’affirmer qu’il s’agit d’un syndrome de mal-

absorption.

Volwiler, en 1957, a bien schématisé les manifes-

tations tant cliniques que biologiques et radiologi-

ques pouvant survenir en cours d’évolution de ces

syndromes (26). La figure 3 résume toutes ces ma-

nifestations et souligne celles que nous avons rele-

vées chez notre patient.

Plusieurs entités cliniques peuvent produire ce

syndrome, en partie ou totalement, au cours de leur

évolution. La classification proposée par Charles F.

Johnson (14) illustre bien ce fait mais, pour le

besoin de la discussion, nous nous en tiendrons à la

classification suivante modifiée d’après Sleisenger

(24), qui groupe les entités les plus connues selon

leur mécanisme de production le plus probable (ta-

bleau I).

Laquelle de ces entités est responsable du présent

syndrome ? Pour raisons didactiques, nous discute-

rons brièvement chacune de ces entités en mention-

nant les faits cliniques nécessaires au diagnostic

différentiel et étiologique.

1. DIGESTION INADEQUATE

Toute erreur de digestion ou toute réduction de

la surface d’absorption produit un certain degré de

malabsorption nutritive. Il ne semble pas que ce

patient ait déjà subi de résection ou de dérivation

intestinale.

L’absence de calcification paneréatique sur le ecli-

ché simple de l’abdomen, la courbe de tolérance

    

La

  



  

glucidique aplatie, plutôt que de type diabétique, et

surtout le fait que l’acide oléique de même la trio-

léine n'aient pas été adéquatement absorbées ne sug-

gèrent pas une insuffisance pancréatique mais plutôt

une altération de la surface d’absorption puisque

l’acide oléique, acide gras libre, est directement

absorbé sous l’action des enzymes pancréatiques.

Toute obstruction au passage de la bile ou à son

action dans le duodénum peut, en diminuant l’hy-

drolyse des graisses, produire de la stéatorrhée, mais

nous n'avons aucune évidence clinique ou biologique

d’une atteinte hépato-biliaire. Certes, la protéiné-

mie, la cholestérolémie et la prothrombinémie sont

abaissées, mais c’est plutôt par absorption intesti-

nale inadéquate. Eneffet, on à pu noter que le taux

de prothrombinémie revint rapidement à la normale

après l’injection intraveineuse de vitamine K.

Il. ANOMALIE BIOCHIMIQUE

La déficience en dissaccharidase, tout comme

l’hypogammaglobulinémie ou l’agammaglobulinémie

?
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congénitale ou acquise, produit occasionnellement

de la malabsorption mais rarement chez un adulte

et d’autant moins s’il a une globulinémie normale

ou mêmeélevée,

La maladie cællaque, la sprue non tropicale et la

sprue tropicale sont des entités pathologiques pro-

duisant le syndrome de malabsorption idiopathique

ou primaire. Pour la plupart des auteurs (5 et 15).

la maladie cæliaque et la sprue non tropicale ne

sont que l'expression d'une même maladie surve-

nant à des âges différents. La sprue tropicale, par

ailleurs, diffère tant par sa distribution que par son

traitement.

La sprue non tropicale semble répandue à travers

le monde entier alors que la sprue tropicale a une

distribution géographique très localisée, ainsi aux

Indes et au Proche-Orient, mais non en Afrique,

souvent à Porto-Rico mais non à la Jamaïque (14

et 17).

Les manifestations cliniques, biologiques, histolo-

giques et radiologiques sont à peu près les mêmes.

Les femmes sont deux fois plus souvent atteintes
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que les hommes. La maladie s’installe lentement

sur une période qui varie de quelques années à plus

de 25 ans (13 et 21) et la symptomatologie varie

selon la sévérité et l’évolution du syndrome.

Dans 80 pour cent des cas, a la phase d’état, la

diarrhée est le symptôme majeur. Les selles sont

¢lassiquement volumineuses, pales, nauséabondes et

eraisseuses mais, oecasionnellement, elles sont liqui-

des, en périvde d’exacerbation surtout.

L'examen physique, dans la moitié des cas, révèle

un patient amaigri, l’abdomen distendu, le teint

brunâtre, le foie hypertrophié. Glossite, cedéme

malléolaire, tétanie et ostéoporose sont d’autres ma-

nifestations fréquentes.

Le diagnostic se fait surtout à l’aide des examens

biologiques qui suggèrent une malabsorption des

lipides, des protides, des glucides et même des mi-

néraux. Très souvent les patients souffrent d’ané-

mie, ferriprive dans la sprue non tropicale et maero-

cytaire dans la sprue tropicale.

Le transit baryté du grêle est également très sug-

vestif, donnant l’aspeet typique de carence déjà

mentionné.
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La biopsie jJéjunale perorale aide à confirmer le

diagnostic mais n’est pas suffisante en elle-même,

puisqu'on peut retrouver une muqueuse atrophique

avec ou sans réaction inflammatoire chronique de

la lamina propria dans plusieurs états pathologi-

ques (3, 4 et 13).

Le changement de milieu associé à des antibioti-

ques, de la vitamine B;2 et de l'acide folique pro-

duit une régression de la sprue tropicale. D'autre

part, le régime sans gluten est le traitement de

choix de la sprue non tropicale, si bien qu’en cas

d’échec on doit penser à une autre étiologie. On ne

peut évidemmentparler d’échee avant six mois de

traitement bien contrôlé.

Dicke et Van de Kramer ont, en effet, constaté

pourla première fois en 1953 (5) qu’une diète sans

gluten amenait, en moins de six mois dans presque

tous les cas, une régression complète de presque

toutes les manifestations de la maladie cæliaque (9).

Depuis ce temps, on croit qu’une déficience géné-

tique en peptidase empêche l’hydrolyse de la gliadi-

ne qui est le facteur toxique du gluten, protéine cou-

tenue dans le seigle, le son, l’orge et l’avoine (15).

TABLEAU Î

Syndromes de malabsorption : Classification modifiée d'après Sleisenger (24)

 
 

1- DIGESTION INADÉQUATE:

gastrique

Résection intestinale

dérivation

Insuffisance pancréatique

Atteinte hépato-biliaire

11 - ANOMALIE BIOCHIMIQUE:

Déficience en disaccharidase

Agammaglobulinémie

Sprue non tropicale et maladie coeliaque

Sprue tropicale

III - ALTERATIONS DE LA MUQUEUSE GASTRO-

INTESTINALE :

Lymphome

Entérite tuberculeuse

Entérite régionale

Amyloïdose

Sclérodermie

Parasitose

Antibiotiques (néomycine)  

IV - MODIFICATION DE LA FLORE BACTÉRIEN-

NE :

Anses intestinales isolées

Diverticulose jéjunale

V- OBSTRUCTION LYMPHATIQUE :

Maladie de Whipple

Lymphangiectasie intestinale

VI - MALADIES ENDOCRINIENNES :

Syndrome carcinoide

Insuffisance surrénalienne

Adénome pancréatique

Hypoparathyroïdie
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Récemment, on a également suggéré un processus

Inmmunologique mails sans preuve concluante (22).

Le syndrome présenté par notre patient corres-

pond presque exactement à la maladie cœliaque de

l’adulte, de sorte que cette entité est l’étiologie la

plus probable jusqu’à maintenant. Toutefois, cer-

tains faits de l’évolution nous laissent perplexes et

nous y reviendrons plus tard.

La malabsorption peut être la première manifes-

tation d’un lymphome intra-abdominal mais c’est

heureusement très rare. En 1966, il n’y en avait

que 60 cas rapportés dans toute la littérature (7).

Cette association a un intérêt spécial, du fait

qu’elle prête souvent à confusion avec la sprue non

tropicale. Les signes cliniques, biologiques, radiolo-

giques et histologiques sont souvent les mêmes.

Certains faits peuvent toutefois suggérer le dia-

gnostic de lymphome intra-abdominal. Tl se mani-

feste en moyenne à l’âge de 50 ans et deux fois plus

souvent chez l’homme (7), alors que la sprue non

tropicale survient deux fois plus souvent chez la

femme et presque toujours avant la cinquième dé-

cennie, d’après Badenoch (1). Son évolution est plus

rapide et plus sévère, conduisant à la mort en moins

de cinq ans (7). Ce qui contraste avec l’évolution

prolongée de la sprue non tropicale (11). Le traite-

ment conventionnel du syndrome de malabsorption

ou encore le régime sans gluten associé aux stéroï-

des, bien qu’occasionnellement efficace, ne produit

Jamais de rémission complète, comme dans la sprue

non tropicale (15).

Le diagnostie différentiel précoce demeure très

difficile et souvent on ne pose le diagnostic précis

qu’à la suite de manifestations tardives générales,

ganglionnaires, ou encore lors de complications

abdominales chirurgicales, telles perforation, obs-

truction ou hémorragie digestive. Ce diagnostic,

tout comme celui de la sprue non tropicale, demeure

une possibilité très intéressante sur laquelle nous

aimerions revenir.

La plupart des entités suivantes peuvent se com-

pliquer d’un syndrome de malabsorption mais ce
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n’est que secondairement et tardivement, et de ce

fait elles peuvent être éliminées assez facilement.

Ainsi, l’entérite tuberculeuse, qui est devenue très

rare, est presque toujours secondaire à une tuber-

culose pulmonaire ganglionnaire. La radiographie

pulmonaire normale, tout comme l’aspect radiolo-

gique du grêle, nous oriente définitivement vers une

autre pathologie,

L'’entérite régionale peut certes se compliquer

d’un syndrome de malabsorption, mais à €e moment-

là plus de trois pieds d’iléon sont habituellement

atteints (9), de sorte que le diagnostic a déjà été

porté par la palpation d’une masse à la fosse iliaque

droite ou sur la foi d’un examen radiologique du

grêle montrant l’aspect classique d’iléon terminal

en ficelle.

La biopsie jéjunale permet d'éliminer presque à

coup sûr l’amyloïdose qui a un aspect caractéristi-

que, de même que la sclérodermie qui produit une

atrophie des couches musculaires (12) mais jamais

d'atrophie de la muqueuse (19).

Très rarement, certains parasites tels le giardia

lamblia ou le necator americanus, et même certains

antibiotiques tels la chlortétracyeline, le chloram-

phénicol et la néomycine, causent un syndrome de

malabsorption qui disparaît après traitement des

parasites ou retrait des antibiotiques (15).

IV. MODIFICATIONS DE LA FLORE BACTÉRIENNE

Toutes les maladies qui ont comme dénominateur

commun une croissance bactérienne accrue peuvent

étre causes de malabsorption, mais elles répondent

bien aux antibiotiques. De plus, les images radiolo-

giques sont souvent typiques des maladies en cause,

soit diverticules ou anses grêles isolées.

V. OBSTRUCTION LYMPHATIQUE

Dans 75 pourcent des cas, la maladie de Whipple

produit éventuellement un syndrome de malabsorp-

tion, mais, à ce stade, on retrouve toujours des signes

d’arthrite migratrice ou d'atteinte pulmonaire. La

biopsie jéjunale est de plus très caractéristique (15).

La lymphangiectasie intestinale se manifeste sur-

tout chez les jeunes par de la diarrhée, de l’ædème,
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des infections à répétition, de I'hypoprotéinémic et

de l’hypogamimaglobulinémie mais jamais par un

syndrome de malabsorption aussi sévère que daus

le cas présent. À l’examen de la muqueuse jéjunale,

on ne note pas d’atrophie mais bien une dilatation

des lymphatiques sous-séreux et sous-muqueux (15).

VI. MALADIES ENDOCRINIENNES

Tl est bien connu que nombre de maladies endo-

criniennes telles le diabète, l’hypothyroïdie, l’in-

suffisance surrénalienne, l’hypoparathyroïdie, pour

n’en nommer que quelques-unes, peuvent produire

un syndrome de malabsorption qui est rarement sé-

vère et presque toujours associé à d’autres signes

de la maladie endocrinienne. Le syndrome carei-

noide peut également produire de la malabsorption,

mais cette hypothèse est peu probable puisqu’on n’a

pas retrouvé d’acide 5-hydroxyindol-acétique dans

les urines.

En résumé, nous croyons que ce patientsouffrait

d’une sprue non tropicale ou dun lymphome intra-

abdominal. Le diagnostic différentiel de ces deux

entités est assez difficile dans le cas présent, mais si

l’on tient compte de l’évolution de la maladie, de

la réaction au traitement et surtout des complica-

tions toxi-Infectieuses terminales, on peut porter un

diagnostic, préférentiel du moins.

L'âge du patient, son sexe, l’installation rapide

de la maladie, son évolution courte et sévère nous

orientent plutot vers un lymphome intra-abdominal.

mais il est quand même difficile d’éliminer ainsi la

sprue non tropicale puisqu'il est connu que la sprue

non tropicale peut, bien que plus rarement, se mani-

fester chez l’homme de plus de 50 ans et avoir une

évolution sévère et rapide.

Le régime sans gluten n’eut qu’un effet tempo-

raire sur l’évolution de la maladie et se révéla tout

à fait inefficace lors de la dernière hospitalisation.

Ce fait nous oriente plutôt vers un diagnostic de

lymphome intra-abdominal.

La complication toxi-infectieuse terminale nous

apparaît comme l’élémentle plus important du dia-

gnostie différentiel et peut être interprété comme

une complication infectieuse surajoutée à la maladie

primaire ou encore comme une transformation ma-

SYNDROME DE MALABSORPTION +67

ligne responsable de l’exacerbation du syndrome de

malabsorption.

On sait que la sprue non tropicale se complique

assez souvent de gastro-entérite staphyloéoecique ou

de septicémie à bactéries gram-négatif et plus rare-

ment de lymphome intra-abdominal (6, 7, 10, 11, 16,

20 et 25).

L'apparition d'une fièvre à 108-104° F, d’une leu-

cocytose à 30 500, d’une sédimentation à 38 mm (par

‘apport à 11 mm, deux an plus tôt), d'une douleur

à l’hémithorax gauche irradiant à l’épigastre et au

dos, et d'un douleur sus-ombilicale importante asso-

clée à une contracture de l’étage supérieur de l'ub-

domen, suggère une complication infectieuse ou

chirurgicale, Toutefois, les cultures du sang, des

urines, des selles et des sécrétions pharyngées ne

révèlent aucun agent bactérien. La radiographie

pulmonaire ne montre qu’une très petite zone d’até-

lectasie linéaire à la base gauche, expliquant peut-

être la douleur à l’hémithorax gauche mais certai-

nement pas un syndrome infectieux aussi sévère.

Lu présence d’une douleur abdominale haute asso-

ciée a une contracture localisée, chez ce patient souf-

frant de malabsorption, d’hypoprothrombinémie et

traité aux stéroïdes depuis longtemps, doit nous

faire penser à un ulcère gastro-duodénal en activité

ou même perforé. L'absence de collection hydro-

aérique sous-phrénique, sur le cliché simple de l’ab-

domen, n'exclut pas la possibilité d’une perforation

rapidement cloisonnée par l’épiploon et compliquée

d'un abcès sous-phrénique. On pourrait ainsi expli-

querle syndrome infectieux résistant à l’antibiothé-

rapie, de même que l’atéleetasie basale, qui ne serait

qu’une réaction de voisinage.

Plusieurs auteurs (6, 7, 10 et 11) mentionnent

que l’exacerbation sévère d’un syndrome de mal-

absorption associé à une pyrexie persistante, à une

leucocytose et une sédimentation élevée, de même

que la présence d’une douleur abdominale sévère,

comme dans le cas présent, doit faire soupconner

un lymphome intra-abdominal envahissant le mésen-

tère et les ganglions mésentériques. Cet envahisse-

ment lymphomateux est souvent cause de subocelu-

sion intestinale ou de perforation, conduisant à une

laparotomie et bien souvent au diagnostic.
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Tout nous porte à croire que l’entité responsable

depuis le début du présent syndrome clinique est

un lvmpheme intra-abdominal, mais avant de nous

engager définitivement, nous aimerions mentionner

que Gough et col, en 1962 (10), et plusieurs autres

ensuite (7, 16 et 25) ont émis l’hypothèse que la

sprue non tropicale pouvait se compliquer tardive-

ment de lymphome intra-abdominal, et méme de

tout carcinome digestif selon des études plus récen-

tes (11). En 1966, Eidelman et col. (7 et 19) ont

retrouvé cette association dans neuf des 60 cas de

lymphome intra-abdominal rapportés dans la lit-

térature.

Bien que le syndrome clinique discuté réponde

assez bien aux exigences du diagnostic de la sprue

non tropicale, nous ne croyons pas que 1’association

c¢i-haut mentionnée existe parce que l’évolution de

la maladie a été trop rapide et trop sévère. Nous

ne serions d’ailleurs pas surpris d’apprendre que

ce patient est décédé dans les mois qui ont suivi

cette dernière intervention chirurgicale.

Diagnostic clinique:

Nous croyons done que nous sommes en présence

d’un syndrome de malabsorption secondaire à un

lymphome intra-abdominal envahissant le mésentère

et les ganglions mésentériques et possiblement le

Jéjunum etle duodénum.

VÉRIFICATION ANATOMO-PATHOLOGIQUE

Docteur François Gagné

La biologie perorale (HSS2697—61) faite en octo-

bre 1961 a fourni un fragment provenant probable-

ment du jéjunum. La morphologie de la muqueuse

était considérablement perturbée. Il ne persistait

que quelques ébauches de villosités trapues avec de

rares glandes de Lieberkuhn. Le stromaétait forte-

ment infiltré d’éléments inflammatoires chroniques

avec prédominance apparente de plasmocytes et de

lymphocytes bien différenciés (figure 2).

Le fragment était un peu traumatisé et donc d’in-

terprétation difficile, mais aucun élément n’a permis

de soupçonner un processus tumoral,

Jean-Jacques MORISSETTE et François GAGNÉ
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Jusqu'à ces dernières années, ces modifications

étaient considérées comme spécifiques de la maladie

cœliaque, mais depuis peu, on sait que nombreuses

sont les entités (2 et 3) pouvant produire une atro-

phie de la mugueuse jéjunale associée à une réaction

inflammatoire chronique.

Tel, nous insisterons sur l’importance de répéter

les biopsies pour suivre l’évolution du processus ou

encore sa réaction au régime sans gluten. Eneffet,

il est connu que la muqueuse intestinale dans la

maladie cæliaque guérit presque complètement sous

l’effet d’un régime sans gluten. En de rures occa-

sions (7), on a pu également porter le diagnostic

de lymphome sur la foi d’une biopsie perorale.

Le 1°" octobre 1963, lors d’une laparotomie, on

constata que le mésentère était couvert de petits

nodules blanchâtres qu’on préleva. I] ne semblait

pas y avoir de perforation, d’abcès ou d’occlusion

intestinale.

À l’examen histologique (E.J.64088), il s’agis-

sait de ganglions dont l’architecture était presque

totalement estompée par la présence d’un infiltrat

cellulaire très diffus, surtout constitué de cellules à

cytoplasme pâle, à noyau vésiculaire souvent doté

d’au moins un nucléole bien défini. T1 y avait de

nombreuses mitoses, Disséminées ici et là, on a

retrouvé de volumineuses cellules à eytoplasme baso-

phile abondant et à noyau hyperehromatique mons-

trueux, de même que des plasmoeytes et des lympho-

cytes (figure 4). En l’absence de cellules de Reed-

Steinberg diagnostiques, cet aspect nous fait porter

le diagnostic de réticulo-sarcome polymorphe.

Tel que prédit, le patient décéda à peine un mois

après qu’on eut porté ce diagnostie. Une autopsie

fut pratiquée (A-3815).

Le corps était celui d’un homme d’âge moyen,

extrêmement cachexique et discrètement ictérique.

Les anses du grêle étaient quelque peu adhérentes

entre elles et avec la paroi, mais semblaient d’aspect

normal sur toute leur étendue, bien qu’un peu min-

ces. Le mésentère était farci de nodules fermes,

blanchâtres, de cinq mm à 1,5 em de diamètre. À

l’examen histologique, les nodules n’étaient autres

que des ganglions lymphatiques dont 1’architecture
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Figure 4 — Biopsie ganglionnaire (2 octobre 1963). Tissu

ganglionnaire complétement remplacé par une nappe de

cellules réticulaires de volume trés variable avec atypies

nucléaires. Présence de lymphocytes et de plasmocytes

disséminés (H.P.S. X 340).

normale avait été remplacée par un infiltrat poly-

morphe réticulo-sarcomateux.

La muqueuse du grêle, et surtout de l’estomac et

du duodénum, était également légèrement infiltrée

par de nombreuses cellules comprenantdes lympho-

cytes, des plasmocytes et un certain nombre de cel-

lules de type réticulaire assez bien différenciées. A

ces endroits, la muqueuse était toutefois assez bien

conservée avec des villosités presque normales,

compte tenu des altérations autolytiques (figure 5).

Le foie, qui était très volumineux, pesant 2 980 g.

était friable et recouvert de traînées blanchâtres à

la coupe. À l’examen histologique, ces larges traî-

nées disséminées ici et là, surtout aux régions por-

tales, étaient constituées de cellules atypiques, de

volume et de coloration variables, et à protoplasme

dépourvu de granulation. Les mitoses n’étaient pas

très abondantes, Le caractère morphologique et le

polymorphisme de ces cellules étalent compatibles

avec le diagnostic de réticulo-sarcome polvmorphe

précédemment porté (figure 6).

La rate pesait 500 g et était le siège d'un infil-

trat à peu près identique. En périphérie, 11 y avait

en outre plusieurs petits infarctus septiques assez

récents.

Tous les ganglions abdominaux, para-aortiques,

rétropéritonéaux et autres, de même que les gan-
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Figure 5 — Pièce d’autopsie. Intestin grêle : autolyse

superficielle permettant cependant de constater la présen-

ce de villosités très- irrégulières avec forte infiltration

cellulaire sans caractère franc de malignité (H.P.S. x 135).

glions médiastinaux étaient considérablement hyper-

trophiés et détruits par ce même infiltrat réticulo-

sarcomateux.

Il est intéressant de noter qu'on retrouve des

pigments céroïdes signant une avitaminose E, non

seulement au cœur et au foie mais aussi à la rate et

à la muqueuse du grêle et de l’estomac.

Le lobe moyen droit contenait un abcès 1ntra-

pulmonaire de 3,5 em de diamètre par cinq cin de

profondeur, en voie de se cicatriser, adhérant anté-

rieurement à la plèvre viscérale. On fit également

 

Figure 6 — Pièce d’autopsie. Foie : présence de plusieurs

foyers de volume variable, faits d’un infiltrat cellulaire

dense réticulo-sarcomateux (H.P.S. X 60).
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la découverte d'un petit carcinome occulte de la

prostate.

Depuis quelques années, l'association, dans un

syndrome de malabsorption, de maladie cæliaque et

de lymphome intestinal a suscité beaucoup d'intérêt,

mais on n’a pas encore clairement défini si la ma-

ladie cæliaque prédisposait au développement du

lvmphome intestinal, ou si ces deux entités avaient

une relation bien nette entre elles.

Pour plusieurs auteurs (6, 7, 10 et 25), la maladie

cœliaque serait une lésion précancéreuse prédispo-

sant non seulement au lvmphome intestinal mais

également à nombre d’autres néoplasmes diges-

tifs (11).

Dans le cas présent, nous croyons que depuis le

début, l’infiltration réticulo-sarcomateuse a été res-

ponsable du syndrome de malabsorption.

Diagnostic anatomo-pathologique:

1. Réticulo-sarcomatose polymorphe intéressant

le foie, la rate et les ganglions abdominaux et

médiastinaux.

2. Infiltration lympho-plasmo-réticulaire des mu-

queuses digestives.

3. Infarctus spléniques septiques.

4. Abcès pulmonaire droit.

5. Céroïdose viscérale.

6. Carcinome occulte de la prostate.
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REVUES GENERALES
 

QUELQUES NOUVEAUX ASPECTS CLINIQUES DU SYNDROME DE LA

RUBEOLE CONGENITALE

I. INTRODUCTION

En 1829, Wagner différencia la rubéole de la sear-

latine et de la rougeole (68). Depuis la description

de Gregg (22), en 1941, concernantla relation entre

la cataracte congénitale et la rubéole maternelle

durant la grossesse, des travaux volumineux et sou-

vent contradictoires ont été rapportés dans la litté-

rature. Gregg (22) et Swan (81) en ont décrit

les séquelles congénitales : les malformations cardia-

ques, oculaires et auditives, l’atteinte des fonctions

intellectuelles, les changements de la dimension de

la tête et les troubles de la dentition, ainsi que le

risque d’avortement et la naissance d’enfants mort-

nés. Ils ont également noté que ces enfants étaient

petits à la naissance et qu’il y avait une augmenta-

tion du taux de mortalité durant l’enfance. La fré-

quence des malformations à la suite d’une rubéole

maternelle dans le premier trimestre de la grossesse

à été très élevée dans ces études (80 pour cent).

Les études cliniques et épidémiologiques subsé-

quentes, faites sur une base prospective en Angle-

terre (42 et 75), aux États-Unis (46 et 76) et

dans les pays scandinaves (8 et 38), montrent un

risque moins marqué des malformations (10 à 20

pour cent).

Depuis lors, le retard du développement intra-

utérin et l’augmentation de la prématurité chez les

enfants nés à terme ont été rapportés, en associa-

tion avec les malformations congénitales et l’infec-
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tion virale du fœtus (41, 69 et 78). Cette augmen-

tation de la prématurité et de la mortalité est limi-

tée à une infection rubéoleuse dans les premiers

mois de la grossesse, En Suède, 14 pour cent des

nouveau-nés ayant contracté la rubéole dans les

trois premiers mois de la grossesse avaient un poids

inférieur à la normale contre quatre pour cent des

enfants ayant contracté la rubéole dans le deuxiè-

me trimestre et trois pour cent du groupe de con-

trôle (78). En Angleterre, le pourcentage des en-

fants ayant un poids de naissance inférieur à la

normale et nés durant le neuvième mois de grossesse

était de 17,7 si la maladie était survenue durant les

12 premières semaines et de 4,1 après les 12 premiè-

res semaines; le pourcentage était de 4,3 dans le

eroupe de contrôle (42). Selon Siegel (77), en 1966,

les pourcentages respectifs sont de 21,5, 4,4 et 3,6.

La fréquence de la prématurité est aussi augmen-

tée, tant chez les enfants atteints de malformations

congénitales majeures que chez ceux qui n'en ont

pas (42 et 76).

Le taux de la mortalité a été de 29 pour cent

(17 décès) durant une période de post-observation

de trois à dix mois (16). Dans une étude faite par

Horstman et col. (31), le taux de la mortalité a été

haut et cinq des 30 enfants atteints de rubéole

congénitale sont décédés dans les six premiers mois

de la vie.

Plusieurs études montrent que 15 à 20 pour cent

des enfants de femmes ayant contracté la rubéole

durantles trois premiers mois de leur grossesse pré-

sentent des malformations congénitales (22 et 40).

Mais les études audiométriques ont donné un taux
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additionnel de 20 à 30 pour cent pour les enfants

qui ont eu un affaiblissement de l'ouïe (34). Plus

la rubéole maternelle se manifeste tôt, plus l'atteinte

fœtale est grave. Ainsi, 50 pour cent ou plus des

enfants nés de femmes ayant attrapé la rubéole

durant les quatre premieres semaines de la gros-

sesse présentent de grandes malformations congé-

nitales (29).

Durant les derniers mois de 1964 et les premiers

mois de 1965, de nombreux enfants sont nés avec

des malformations congénitales : cataracte, maladies

cardiaques congénitales, thrombocytopénie, hépato-

splénomégalie, lésions osseuses, atteinte du système

nerveux central (57 et 64). Une corrélation causale

entre la rubéole maternelle et les manifestations

congénitales a été établie au cours des 20 dernières

années par les observations cliniques et épidémiolo-

giques (22 et 33). Plus récemment, cette relation a

été établie par les études sérologiques des nouveau-

nés qui présentaient des malformations (19 et 57)

et aussi par la découverte récente du virus rubéo-

leux chez ces mêmes enfants (3, 57 et 64). On esti-

me également qu’entre 10 000 à 20 000 enfants sont

nés avec des malformations congénitales au cours

de cette grande épidémie (17). Durant l’épidémie

de l’été de 1964, dans la ville de New York, plus

de 40 000 cas de rubéole ont été rapportés sur une

population de 2 500 000 (81) : la fréquence annuelle

est (le 1000 à 3 000 cas (16).

L’étude de Sever, Nelson et Gilkerson (72).

durant 1’épidémie de la rubéole de 1964, porte sur

6 161 femmes enceintes, Cette étude est limitée à

l’apparition de la rubéole durant la période néo-

natale. Dix pour cent des bébés nés vivants de ces

arossesses ont attrapé la maladie durant le premier

trimestre et ont présenté les manifestations de la

rubéole congénitale. Parmi les femmes exposées à

la rubéole durant le premier trimestre mais n’ayant

pas présenté de signe clinique de la maladie, 0,6

pour cent ont donné naissance à des enfants qui por-

taient des lésions caractéristiques de la rubéole con-

génitale. Cette étude montre que le risque de la

rubéole est certain dans le premier trimestre de la

grossesse ; après le premier trimestre, le risque de
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cataracte congénitale et de malformation cardiaque

sévère est négligeable.

lI. ÉTIOLOGIE ET PATHOGÉNIE

La rubéole est causée par un agent vital qui a été

transmis à l'enfant en 1938 par Hiroet Tasaka (51).

En 1962, le virus de la rubéole a été cultivé

in vitro avec succès par Weller et Neva (85) et par

Parkman, Buescher et Artenstein (56). Ces études

ont constitué le sujet d un séminar a Paris en 1964

(70) et un symposium a Philadelphie en 1965 (63).

Buescher et col. (14) ont isolé le virus de la ru-

béole à partir de culture du tissu rénal de singes

africains. Ils ont décrit une méthode pour la déter-

mination des anticorps qui neutralisent le virus ru-

béoleux (14 et 26). Teur découverte fut bientôt

confirmée par Green et col. (21) et d'autres au-

teurs (7 et 72). À la suite de ces études, plusieurs

travaux concernant l'étfiologie, la pathogénie, l’évo-

lution clinique, l’épidémiologie et la tératologie de

la rubéole ont été publiés (58 et 74).

Schiff et Dine (67) ont étudié le mode de com-

munication de la rubéole durant une épidémie,

Soixante-treize sujets exposés ayant préalablement

des anticorps neutralisants n'ont pas développé de

signes cliniques et paracliniques de la maladie, Sept

femmes sur treize, n’avant pas d'anticorps, ont con-

tracté la rubéole. Le taux d’infection parmi les

sujets susceptibles à été approximativement de

50 pour cent. Dans une étude faite par Cooper et

col. (16), le virus de la rubéole a été découvert

«hez 58 (83 pour cent) des enfants présentant un

purpura. Une histoire de rubéole durant le pre-

mier trimestre de la grossesse est obtenue chez

81 pourcent des mères. Le virus n'a pas été trouvé

dans le sang. Les anticorps neutralisants étaient

présents dans tous les spécimens de sérum obtenus

des enfants et des mères.

Depuis l'isolement de l’agent pathogène, la pro-

duction d’une infection clinique et subelinique par

I'inoculation du virus vivant a été rapportée par

Sever et Schiff (71) et Green et col. (20). En 1965,

le virus de la rubéole, isolé d’un fœtus humain
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avorté et cultivé dans les cellules diploïdes des pou-

mons humains, a été utilisé par Plotkin et col. (60)

pour provoquer une infection chez l’enfant ; l’ino-

culation sous-cutanée de ce virus a produit une in-

fection chez les enfants séronégatifs, tandis que

l’instillation intranasale du virus a donné de faibles

résultats. Les anticorps neutralisants produits par

cette infection ont prévenu nue réinfection chez

trois enfants réinoculés avec une dose plus forte de

virus. La maladie clinique provoquée a été légère

chez tous les enfants.

Les études faites par Sever et Monif (73) indi-

quent que le virus n’était pas présent dans les spéei-

mens examinés prélevés chez les patients atteints

d'une rubéole congénitale. Les patients de cet âge

(de cinq à 22 ans) ne sont pas probablement con-

tagieux pour le personnel qui travaille avec eux;

d’autre part, les études faites sur la fixation du

complément et les anticorps sériques suggèrent que

l’infection peut être limitée dans les premières an-

nées de la vie.

Selon l’étude faite par Horstman et col. (31), le

virus de la rubéole peut persister dans le pharynx

pour une période de cinq à dix mois (dans trois

cas). Chez les enfants apparemment normaux, 1ls

ont trouvé le virus chez quatre dont la mère avait

eu la rubéole à 6, 10 (deux cas) et 15 semaines de

la grossesse.

Alford (4) a étudié 68 femmes ayant eu la rubéole

dans les premières semaines de leur grossesse. Le

taux de l'isolement de virus à été de 14 pour cent

dans les deux premières semaines, atteignant un

maximumde 73 pour cent entre la cinquième et la

sixième semaine et diminuant par la suite jusqu’à

33 pour cent. Les titres totaux d’anticorps sériques

neutralisants ont montré une petite variation depuis

la naissance jsuqu’à l’âge de dix mois chez quatre

enfants atteints de rubéole congénitale. Cependant,

la nature physico-chimique de l’anticorps dans le

sérum maternel, qui était principalement de type 7S,

ne changea pas au cours de cet intervalle.

Chez les enfants atteints, entre la naissance et le

septième mois de la vie, l’anticorps initial dominant

de type 7S a été remplacé par un anticorps domi-

nant de type 198.
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À l’âge de dix mois, chez un enfant, l’anticorps 7S

est devenu dominant de nouveau. Seul l’anti-

corps TS était présent dans le sérum fœtal et dans

le liquide amniotique chez les embryons infectés par

la rubéole et dans le groupe de contrôle (embryons

âgés de onze à seize semaines) ; l’anticorps 19S n’a

pas été mis en évidence. Ces études indiquent qu’en

présence d’une infection persistante du fœtus, l'anti-

corps neutralisant peut être transporté dans le

sérum maternel durant le premier trimestre de la

grossesse et, par la suite, il s’accumule ; la produc-

tion d’anticorps 19S peut commencer in utero et

augmenter jusqu au niveau maximum entre le qua-

trième et le septième mois après la naissance,

Bellanti et col. (9) ont étudié six cas de syndrome

de rubéole congénitale et, selon leur étude, l’anti-

corps neutralisant le virus de la rubéole est associé

a une yM-immuno-globuline chez les enfants plus

Jeunes, et montre une déviation vers la 7S globuline

chez les enfants plus âgés. Chez l’adulte convales-

cent, l'anticorps était principalement associé à la

7S globuline,

La disparition de la virémie coïncide avec l’appa-

rition des anticorps qui ont été rarement trouvés

le premier Jour de l'apparition de l’éruption, mais

qui habituellement commencent à apparaître un ou

deux jours plus tard. Le titre des anticorps atteint

son taux maximum en moins d’un mois et se main-

tient au même niveau pendant un an ou plus. La

y-globuline humaine n’a pas eu d’effet prophylac-

tique chez les sujets qui ont eu des injections intra-

musculaires ou chez qui la pulvérisation du sérum

De

même, la y-globuline n’a pas eu d'effet prophylaet1-

contenant le virus de la rubéole fut utilisée.

que chez les sujets exposés à répétition pour une lon-

gue période de temps. D'autre part, la y-globuline

n’a pas réduit l’incidence de virémie chez les sujets,

mais elle sembla produire une réduction significative

dans la durée ou le degré de virémie. Les données

présentes ne sont pas suffisantes pour conclure que,

dans certaines circonstances, la y-globuline ne peut

pas avoir certaine valeur prophylactique dans la

prévention de la rubéole ou dans la protection des

fœtus contre les effets nocifs de la rubéole mater-

nelle. Le virus de la rubéole a été isolé à la suite

  

eur

lqpe fui

we

lle 1

[itd

vaut st

apr

an esl

vainede

peste

enh

nelle que

oh, À

sonvénit

tite cho

ile

(latte au

While,

des

iiis)

ell;

Sins les

ngs f

Tan

While

li Grise

lg

Toy

don dim

llygy

I

li

fit

lige de

Hit

"on fi

Dugg il

nt ih

Dg

Pegg

il

Li

fy



Wii
Hii i]

—Mai fi

fit

i Ts.

Lt fs

bls iy

trys

VIS Ni

Hl)

Lng

tha

el ly

: prie

hy

“hp Wie

ule

e, Lil

1 asl?

is pli

cobalt»

sill
|
éd.

Cap

mile

191, ME>

fl

Cl

J hile

he. [

pila

iif

Ell

an, Tr

prie

ae Jit

ule

SUES

fie

en

pe

TL

fie Bi

ju dé

muttl-

I ale

Laval Médical
Vol, 40 — Mai 1969

des avortements thérapeutiques de 12 des 26 femmes

qui ont eu la rubéole durant le premier trimestre

de leur grossesse. Le virus de la rubéole se déve-

loppe dans la eulture des tissus et, pulvérisé dans

la gorge des enfants susceptibles, provoque une

maladie identique à la maladie naturelle.

T] semble que les tissus du fœtus soient extrême-

ment susceptibles à l'infection transplacentaire eau-

sée parle virus de la rubéole, particulièrement, mais

non exclusivement, durant les douze premières se-

maines de la vie fœtale (3 et 47). L'infection fœtale

persiste et peut être présente jusqu’au moment de

l’aécouchement. C’est pendant la virémie mater-

nelle que l'infection fœtale apparaît. Korones et

eol, (36), dans leur rapport de 17 cas de rubéole

congénitale prouvée virologiquement, ont noté l’his-

toire clinique de la rubéole chez huit mères; trois

autres avalent été exposées à la rubéole, et chez

quatre autres, on n’a pas trouvé d'exposition à la

rubéole. D'autres rapportent des observations simi-

laires (6, 11 et 72). Parfois, on trouve le virus de

la rubéole dans le placenta au moment de l’avorte-

ment ; on ne le trouve pas dansles tissus fœtaux ou

dans les cultures des sécrétions de la gorge et des

urines chez l’enfant (3 et 47).

Hardy (26) a rapporté un cas dans lequel la

rubéole maternelle s’est présentée au 137% jour de

la grossesse. Le fœtus mort-né pesant 620 g a été

expulsé dans le sixième mois de la gestation, On a

trouvé le virus de la rubéole dans le placenta mais

non dans les autres organes du fœtus. Dans un

autre cas, le virus a été trouvé dans le placenta

mais non chez l’enfant né à terme. La mère avait

eu la rubéole au 107¢ jour de grossesse. L'enfant

était d'apparence normale à la naissance, mais à

l’âge de cinq mois un déficit auditif et à l’âge de

huit mois une microcéphalie ont été notés. L’infec-

tion fœtale à une tendance à devenir chronique.

Dans plusieurs cas, le virus peut être excrété pen-

dant plusieurs mois après la naissance.

Dans une étude quantitative faite sur le dévelop-

pement cellulaire des organes de huit nouveau-nés

et de sept enfants plus âgés décédés à la suite d’une

rubéole congénitale, Nacye et col. (50) ont noté un

5)
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nombre subnormal de cellules dans plusieurs orga-

nes et ils pensent que le retard du développement

intra-utérin peut être expliqué par le nombre sub-

normal des cellules, causé par une activité prolifé-

rative du virus inhibant la multiplication cellulaire.

Tls pensent également que le retard physique et

mental rencontré, à longe terme, chez certaine per-

sonne atteinte de rubéole congénitale peut être par-

tiellement expliqué par ce phénomène.

II]. MANIFESTATIONS CLINIQUES

La rubéole congénitale peut se manifester clini-

quement de diverses façons :

1. L'enfant qui meurt à l'âge de trois mois d'une

méningoencéphalite rubéoleuse et d'une mala-

die cardiaque congénitale ;

2. L'enfant qui est petit et présente un purpura

thrombocytopénique, une ictère, une hépato-

splénomégsalie, une cataracte, une maladie car-

diaque congénitale, une méningoencéphalite

chronique, une diarrhée, un retard de dévelop-

pement, une perte d'audition profonde; ou

celui qui, à l’âge de huit mois, montre une

microcéphalie et excrète le virus;

3. L'enfant qui présente un seul défaut, par

exemple un glaucome ou une cataracte, une

sténose pulmonaire, une microcéphalie ou de

la surdité;

4 L'enfant normal qui exerète le virus à la nais-

sance ; seule une observation à long terme peut

permettre de dire si un tel enfant est réelle-

ment contagieux.

Environ dix pour cent des cas de rubéole congé-

nitale décèdent à l’âge de quelques mois (26).

Debakan, O’Rourke et Cornman (18) ont étudié

de nombreux cas de rubéole congénitale. Selon leur

étude, la rubéole maternelle après la 102 ou la 12°

semaine de là grossesse comporte des risques mi-

neurs de cataracte ou de maladie cardiaque congé-

nmitale (avec l’exception possible de la sténose pul-

monaire). Cependant, l’infeetion fœtale durant le

deuxième trimestre peut provoquer la mort, les dé-

fauts auditifs, la glaucome, l’opacité de la cornée,

ut
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la méningoencéphalite, la thromboeytopénie et d’au-

tres manifestations chroniques des infections virales.

Les principales manifestations de l’infeetion chro-

nique sont: méningoencéphalite (16 et 36), hépato-

splénomégalie et hépatite (16 et 36), pneumonie

(36), lésions osseuses (62 et 65), thrombocytopé-

nie (16), anémie (86), petite taille à la naissance

et retard de développement (17 et 36). On ne peut

pas encore évaluer le retard mental dû à la rubéole:

à la lumière du diagnostic virologique, le retard men-

tal est présent chez les enfants sévèrement atteints

et il est le résultat des lésions visuelles et auditives.

On n’a jamais démontré un déficit intellectuel d’ori-

eine centrale. Kenny et col. (35) ont étudié six pa-

tients atteints d’encéphalopathie rubéoleuse, ap-

proximativement un anaprès leur maladie ; le septiè-

me fut examiné deux mois après sa maladie. Ils

n’ont pas trouvé de perte de la fonction intellec-

tuelle. Deux patients ont eu des anomalies neuro-

logiques mineures. L'’électroencéphalogramme était

anormal chez cinq des sept survivants.

Menser et col. (45) ont établi une observation

suivie de 25 ans chez 50 patients atteints de ru-

béole congénitale. Quarante-huit d’entre eux étalent

sourds; 26 avaient une cataracte typique ou une

choriorétinopathie, et deux avaient de légères opaei-

tés non diagnostiquées du cristallin; 25 étaient en

bas du dixième percentile et 20 ont eu des défauts

squelettiques mineurs. Onze ont eu des malforma-

tions cardiovasculaires congénitales; trois avalent

une hypertension artérielle et un a eu un diabéte

sucré non diagnostiqué. Six des 22 mâles avaient

les testicules ectopiques et nne femme a eu une sté-

nose vagimale.

Des onze patients mariés, sept ont eu un total

de huit enfants dont sept étaient normaux et un

avait une rubéole congénitale. Le trait frappant

était le bon arrangement socio-économique établi par

la plupart de ces patients. La déficience mentale à

été présente chez cinq d’entre eux, mais elle était

sévère seulement chez un patient ; la majorité sem-

blaient avoir une intelligence moyenne et deux ont

eu une instruction complète jusqu’au troisième

diplôme. Au momentde l’interview, seulement qua-
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tre n’avaient pas de travail, y inclus un schizo-

phrène contrôlé.

Il faut remarquer que la rubéole peut se manifes-

ter simplement par la présence de ganglions rétro-

auriculaires, ou même que la maladie peut être en-

tièrement subelinique (11).

Avery et col. (6) ont étudié 14 cas dans lesquels

le virus de la rubéole a été isolé sans que la mère

présente une histoire de rubéole. Douze mères

avaient noté une exposition à la rubéole durant le

premier trimestre de leur grossesse, Sept des 11 en-

fants ont présenté un perpura thrombocytopénique

et un enfant a eu une rétinite Tous avaient un

poids de naissance inférieur à la normale. Un en-

fant est mort d’hépatite. L'incidence des malformu-

tions cardiaques et oculaires était très élevée. Trois

de ces enfants sont morts, deux au cours d’une in-

tervention cardiaque et le troisième à la suite d’une

hépatite.

La plupart des bébés qui portent des lésions mul-

tiples et certains bébés apparemment normaux (3 et

(67) nés après une infection maternelle durant le

premier trimestre excrètent le virus par la gorge,

les urines et les selles et parfois pendant plusieurs

mois. Quelques auteurs (27 et 57) ont aussi rap-

porté que ces bébés sont infectieux et ont été respon-

sables de la transmission de la maladie à des person-

nes susceptibles ; donc, l'isolement strict des enfants

nés de mères porteuses de rubéole est très important.

1. Le purpura thrombocytopénique:

Le purpura thrombocytopénique consécutif à la

rubéole à été reconnu seulement après l'épidémie

de rubéole de 1964-1965 aux Etats-Unis comme une

manifestation typique et non une complication de

la rubéole congénitale. Pitten (56), en 1929, rap-

porta pour la première fois un cas de purpura

thrombocytopénique chez unefillette de neuf ans.

En 1965, le virus de la rubéole fut isolé dans la

culture de la moelle osseuse des enfants atteints de

rubéole congénitale (88).

D’après plusieurs auteurs, il y a souvent une

absence (9, 10 et 58) ou une diminution (9, 31 et

37) des mégacaryoeytes de la moelle osseuse. II est
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également à noter que le purpura disparaît habi-

tuellement après quelques Jours et que la thrombo-

cytopénie revient à la normale spontanément dans

les premières semaines ou les premiers mois de la vie,

2. Les manifestations osseuses:

Les changements osseux rencontrés dans le syn-

drome de la rubéole congénitale ont été rapportés

pour la première fois en 1965 (62 et 65).

Ces changements radiologiques se caractérisent

par la présence, dans la métaphyse, de petites ré-

gions de sclérose linéaire et radiotransparentes, pa-

rallèles à l'axe longitudinal des vs. Ces lésions se

voient surtout dans la partie métaphysaire distale

du fémur et proximale du tibia. La diaphyse reste

intacte. Ces changements osseux s'améliorent vers

l’âge de deux à trois mois, De plus, d’autres mani-

festations ont égulement été notées au crâne,

Le mécanisme exact de ces manifestations est in-

connu, Imals ou pense qu’elles résultent de troubles

métaboliques et nutritifs.

3. L’atteinte hépatique:

À partir de 1965, les études commencèrent à

mettre en évidence l’atteinte du foie. Cooper et

col. (16) (11 cas sur 58, 19 pour cent) et Korones

et col. (87) (3 cas sur 22, 14 pour cent) ont fait

état de l’ictère par rétention dans leur étude.

Strauss (80). Zinkham (88) et Monif (48) men-

tionnent un ictére de type direct ou mixte durant

quelques jours à plusieurs semaines.

L'étude de l'atteinte cellulaire par le dosage des

transaminases sériques a été faite par Stern (79)

(une élévation dans le seul cas étudié). Monif (48)

(une élévation dans deux des six cas), Hambridge

(24) (une élévation dans deux cas), et par Koro-

nes (37) (une élévation dans deux des trois cas

étudiés). Les réactions de floculation ont été rare-

ment étudiées. Monif (48) rapporta des réactions

de Hanger positives deux fois sur trois tests. Alagile

et Habib (2) ont également noté des réactions de

MacLagan, de Hanger et de Kunkel positives dans

les trois cas rapportés. Les documents anatomiques

obtenus par la ponction-biopsie du foie ou lors de
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l’autopsie ont montré des lésions diverses du foie

(24, 37. 48, 61. 79 et 80).

IV. ETUDES EXPERIMENTALES

1, La rubéole expérimentale:

Green et col. (20) ont transmis la rubéole aux

enfants susceptibles par injection intramusculaire

où par pulvérisation de sérum des personnes attein-

tes de rubéole ou de sérum des personnes qui ont eu

un contact prolongé avec ces patients. L'infection

a été provoquée, invariablement. chez les sujets sus-

ceptibles, et les enfants ont présenté une résistance

à l’infection. L'injeetion intramuseulaire de gran-

des quantités de virus produit la rubéole classique

chez tous les sujets. La pulvérisation du sérum

dans le nasopharynx produit lu maladie chez envi-

ron 80 pour cent des sujets, et un quart de ces pa-

tients ont été des cas subeliniques. Environ 95

pour cent des sujets susceptibles qui ont eu des cou-

tacts prolongés et répétés avec les patients atteints

de rubéole ont développé la maladie. et un quart de

ces patients étaient des cas subeliniques. Un seul

et bref contact avec ces patients a été relativement

inefficace pour la transmission de la rubéole; seule-

ment un des cing sujets exposés a contracté la

maladie,

La rubéole expérimentale transmise a été une

maladie légère, habituellement caractérisée par

l’éruption et la Iymphadénopathie. Le virus de la

rubéole a été isolé dans les sécrétions nasopharyn-

gées, le sérum et les selles des personnes infectées.

Le virus a été souvent trouvé dans le pharynx le

jour de l’apparition des éruptions et plusieurs Jours

avant et apres. Dans certains cas, le virus fut trou-

vé dans le pharynx dès sept jours avant l’appari-

tion de l’éruption et aussi tard que 31 jours après.

D'autre part. la virémie se présente parfois une

semaine avant l’éruption ; habituellement. elle sur-

vient pendant deux ou trois Jours avant l’apparition

de l’éruption. Le virus a été moins facilement 1solé

dans les selles, mais on l’a trouvé le jour de l’appa-

rition de l’éruption et aussi quelques jours avant

et après,
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2. Les dermatoglyphes dans le syndrome

de la rubéole:

L'étude des dermatoglyphes a démontré son uti-

lité dans une variété de maladies dues aux anomalies

chromosomiques (30 et 82) ; le virus de la rubéole

a des effets tératogènes multiples (16).

Achs et col. (1) ont rapporté une proportion

élevée de dermatoglyphes anormaux chez des en-

fants atteints d'une infection rubéoleuse prénatale.

Weidemann (84) suggère que l'infection virale pro-

voque une aberration chromosomique totale. Cepen-

dant, ses observations n’ont pas été confirmées par

d’autres auteurs (52 et 69). En 1966, Alter et ses

col. (5) ont fait une étude contrôlée des dermato-

glyphes chez 28 patients atteints d’un syndrome

tvpique de rubéole congénitale. Le groupe de con-

trôle comprenait 100 hommes et 100 femmes de la

race blanche. Ces auteurs ont également noté des

altérations dermatoglvphiques et ils suggèrent que

l'étude du dermatoglyphe peut servir de signe utile

dans le diagnostic du syndrome de la rubéole con-

génitale.

3. Les anomalies chromosomiques:

L'effet du virus sur la morphologie chromoso-

mique chez l’hommeest le résultat des observations

faites sur les leucocytes cultivées des patients at-

teints de la rougeole (28 et 53) et de l’étude des

cultures de fibroblastes infectées par le virus Si-

mian 40 (49 et 74).

Hamparet Ellison (25) avaient montré préala-

blement que les cellules eultivées de hamster. infee-

tées à l’herpès simplex, produisent des changements

chromosomiques similaires à ceux produits par les

rayons X et par les agents mutagènes chimiques.

Une corrélation entre les changements cytologiques

notés dans les cellules infectées par la maladie et

les changements néoplasiques a été déduite de ces

études. Il faut noter que l’atteinte chromosomique

due à une exposition aux rayons X peut persister

dans les leucocytes aussi longtemps que 20 ans (13).

Mellman et col. (44), dans leur étude sur six cas

de rubéole congénitale, n’ont pas noté d’anomalies
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chromosomiques. Neu et col. (52) et Valenti (33)

n'ont pas non plus observé d'anomalies chromoso-

miques chez les fœtus des mères porteuses de ru-

béole. à la suite d'un avortement thérapeutique dans

le premier trimestre de la grossesse. Par contre,

dans une étude récente (54) portant sur 16 enfants

âgés d'un an et atteints de rubéole congénitale et

six enfants normaux, les auteurs ont noté un pour-

centage élevé d'anomalies chromosomiques chez les

enfants rubéoleux.

V. DIAGNOSTIC ET CONDUITE A TENIR

1. Le diagnostic de la rubéole congénitalc:

Il faut penser au diagnostic de rubéole congé-

nitale dans les circonstances suivantes:

a) L'histoire maternelle d'une rubéole possible ou

d'une exposition à la rubéole durant les premiers

mois de la grossesse ;

b} La présence d'une ou de plusieurs manifesta-

tions différentes du syndrome rubéoleux. La confir-

mation finale du diagnostic de la rubéole congéni-

tale. avec ou sans manifestations cliniques, néces-

site la découverte du virus dans les études de labo-

ratoire. Les manifestations suivantes observées seu-

les ou en combinaison indiquent une infection

rubéoleuse congénitale :

i) L'isolement du virus rubéoleux à partir des

sécrétions pharvnægées, des urines, du liquide

céphalo-rachidien et de tous les tissus obtenus

par la biopsie ;

it) La présence et la persistance des anticorps

neutralisants pour le virus de la rubéole dans

le sérum d’un enfant âgé de plus de cinq à

SIX MOIS;

itt) L'identification des anticorps neutralisants

pour le virus de la rubéole dans la fraction

IgM (19S) du sérum durant la première

enfance.

2. La y-globuline dans la prévention

de la rubéole congénitale:

L’administration de y-globuline aux personnes
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ayant un contact suspect est connue depuis long-

temps et a une valeur considérable dans la préven-

fion de la rubéole. Néunmoins, la rubéole congé-

nitale peut se présenter avec l'absence de symp-

tômes chez les femmes exposées ayant reçu de la

y-globuline. L'emploi de la y-globuline à Barrow.

en Alaska (12), a montré que 0,25 ml par livre

peut prévenir l'infection rubéoleuse chez environ 50

pourvent des enfants susceptibles comparés avee un

groupe de contrôle non inoeulé, Les manifestations

chimiques de la rubéole ont été prévenues chez envi-

ron la moitié des patients présentant cette infection.

L'administration prophylactique de y-globuline a

été suivie d’une réductionsignificative de la rubéole

en moins d’un mois après l'exposition (72). La

plupart des études antérieures ont montré des résul-

tats favorables (39 et 43). Butler et col. (15) ont

étudié 70 enfants âgés de un à trois ans dont leurs

mères avaient été exposées à la rubéole durant leur

grossesse et qui avaient reçu de la y-globuline après

cette exposition. Cinquante enfants n’ont pas pré-

senté, cliniquement, de malformations congénitales ;

42 pour cent de ces enfants ont présenté la persis-

tance des anticorps rubéoleux. Vingt enfants ont

montré des défauts suivants: surdité (quatre cas).

rétinopathie (huit cas) ou surdité et rétinopathie

(huit cas). Quatre-vingt-dix pour cent de ces en-

fants ont été séro-positifs. Six pour cent des en-

fants appartenant au groupe de contrôle et 85 pour

cent des enfants atteints de rubéole classique ont

été séro-positifs. Ces résultats suggèrent qu’une in-

fection rubéoleuse subelinique entraînant la séro-

conversion peut se présenter dans les 20 premières

semaines de la grossesse sans qu’il v ait des dé-

fauts cliniques subséquents chez l’enfant et que la

Yy-globuline ne protège pas complètement le fœtus

contre la rubéole,

3. L’isolement de l’enfant:

Le but primaire de l'isolement de ces enfants

qui sont contagieux est de prévenir l’extension de

l’infection aux femmes susceptibles dans les pre-

miers mois de leur grossesse. Les études récentes ont

indiqué que le contact intime est généralement né-

ASPECTS DU SYNDROME DE LA RUBÉOLE CONGÉNITALE 479

vessaire pour la transmission de la rubéole (21).

Le virus de la rubéole est très labile et facilement

détruit. Le risque d'attraper la rubéole par la voie

aérienne est peu important. Par conséquent. les

femmes enceintes susceptibles devront éviter le con-

tact physique avec ces enfants.

Schiff et vol. (67) out fait une étude contrôlée

sur la transmission de la rubéole par les enfants

afteints de cette maladie. Cette étude comprend

35 infirmières étudiantes exposées au cours de leur

devoir à un groupe d'enfants positifs au virus. Cinq

de sept infirmières susceptibles ont développé la

rubéole. Les enfants atteints de rubéole congénitale

constituent une source de contagion pourle person-

nel de l'hôpital et dans les contaets familiaux (16).

Horstman et col. (31) out noté une infection de

contact chez deux infirmières et un technicien de

radiologie exposés à la rubéole. Des études similai-

res ont été aussi rapportées (27).

L'enfant qui présente une rubéole congénitale

doit être hospitalisé dans une chambre séparée. Le

personnel de cette unité devrait être choisi avec

attention. L'idéal est que des personnes immuni-

sées travaillent dans cette unité.

Aucune précaution spéciale n’est nécessaire pour

la famille immédiate. Les visiteuses susceptibles qui

peuvent être enceintes devront éviter le contact phy-

sique avec ces enfants durant la période contagieuse.

Si nous disposons des épreuves de laboratoire

pourl'identification du virus de la rubéole, l’enfant

devrait être considéré comme contagieux jusqu’à

ce que la culture des sécrétions de la gorge et des

urines deviennent négatives. I] faut noter que l’évi-

dence de l’expansion virale peut disparaître après

un mois chez certains enfants; d’autre part, elle

peut être présente chez un petit nombre des enfants

jusqu’à l’âge d’un an, En l’absence des ressources

d’un laboratoire, on ne peut que spéculer sur la

probabilité que l’enfant soit contagieux ou non.

4. L’examen de l’enfant:

Durant la période néonatale, il faut porter une

attention spéciale à la peau, aux yeux, au cœur et

à l’abdomen durant les examens journaliers,
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Le purpura thrombocytopénique est une manifes-

tation de la rubéole congénitale sévère. Dans cer-

tains cas, le purpura qui apparaît durant les pre-

mières 24 heures après la naissance est extensif et

persiste pour quelques semaines; chez d’autres, les

pétéchies peuvent être rares et transitoires, et si le

nouveau-né n’est pas examiné quotidiennement, on

peut ne pas voir cette lésion. L’hémorragile sponta-

née est rure, malgré la sévérité de la thrombocy-

topénie (16).

L'aspect nuageux de la cornée, s’il est présent,

peutêtre transitoire, et s’il persiste, il peut indiquer

un glaucome infantile. Les examens ophtalmoscop1-

ques sont nécessaires pour la détection de petites

cataractes et aussi pour la visualisation des rétino-

pathies rubéoleuses (taches pigmentaires). La cata-

racte rubéoleuse est une opacité lenticulaire cen-

trale visualisée facilement avee une lentille + 8

tenue d’une distance de six à huit pouces des yeux

de l’enfant.

I] faut ausculter le cœur pour découvrir la pré-

sence d’un souffle cardiaque et cette auscultation

devrait être répétée tous les jours. Le souffle est

habituellement découvert à la fin de la première

semaine. Cependant, il peut y avoir un retard de

quelques semaines,

L’hépatosplénomégalie peut être minime à la nais-

sance ; un agrandissement progressif de ces organes

se présente occasionnellement durant la période néo-

natale.

La fréquence des examens de post-observation

doit être basée sur l’état physique de l’enfant atteint

d’une rubéole congénitale. Étant donné que cette

maladie peut toucher tout organe, une consultation

avec d’autres spécialistes semblerait être nécessaire

pour mettre en évidence d’autres anomalies. Tout

enfant qui présente une rubéole congénitale doit

subir des tests audiométriques. Si on soupconne une

perte d’ouïe, même les petits enfants doivent être

examinés. Cependant, chez les enfants qui ont une

ouïe apparemment normale, on peut attendre jusqu’à

l’âge de quatre à cinq ans. L'opinion des autorités

varie concernant la correetion chirurgicale des cata-

ractes bilatérales, l’âge de l’enfant du moment de

l’opération.le typeet la technique chirurgicale utili-
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sés. L'opération avant l’âge de six mois ne paraît

pas avantageuse. Par contre, dans un cas de glau-

come infantile, l’opération par un ophtalmologiste

expérimenté peut prévenir une cécité, si l'opération

est pratiquée précocement. Il n’y à pas de traite-

ment spécifique pour les porteurs de germe de la

rubéole.

RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS

1. L’infection virale de la rubéole est unc infec-

tion acquise in utero qui persiste pendant la gros-

sesse et qui est présente à la naissance. Le virus de

la rubéole a été trouvé dans le tissu fœtal obtenu

après l’avortement thérapeutique quelques semaines

ou quelques mois après l’infection rubéoleuse mater-

nelle. À la naissance, le virus a été cultivé à partir

des sécrétions pharyngées, des urines, du liquide

céphalorachidien et d’autres tissus,

2. L'enfant atteint d’une rubéole congénitale

peut continuer à répandre le virus pendant plusieurs

mois après la naissance. Les études récentes de

Cooper et col. (17) indiquent que l’expansion du

virus diminue avec l’avancement de l’âge. Les cul-

tures positives ont été découvertes chez 63 pour cent

de 119 enfants durant le premier mois de la vie;

chez 61 pour cent de 68 enfants jusqu’à l’âge de

cing A sept mois; chez sept pour cent de 84 enfants

jusqu’à l’âge de dix à treize mois et chez aucun des

20 enfants âgés de trois à quinze ans.

3. L’enfant atteint d’une rubéole congénitale a

des titres d’anticorps sériques comparables à ceux

observés chez sa mère. L'anticorps prédominant est

le IgM (19S) jusqu’à l’âge de sept mois; a la fin de

la première année, l’anticorps lgG (7S) peut être

dominant. Les niveaux des anticorps neutralisants

semblent persister pendant plusieurs années (9).

4. Les aspects cliniques du syndrome rubéoleux

comprennent les manifestations qui n’étaient pas

reconnues comme des défauts associés à la rubéole

avant l’épidémie de 1964. Les manifestations com-

munes et non communes de la rubéole congénitale

ont été résumées ci-haut.

5. L’isolement du virus et l’étude des anticorps

neutralisants ont révélé que l'infection de la rubéole

graë
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congénitale se présente rhez l'enfant qui paraît nor-

mal durant les premiers mois de la vie. Il faut

savoir que le diagnostic de certains défauts comme

la surdité peut être tardif.

6. L'enfant qui présente une rubéole congénitale

est contagieux. Cooper et col. (17) ont noté 22 cas

de rubéole chez les infirmières, les médecins, les

étudiants en médecine et les membres de la famille.
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LE REIN ET L’ACIDE PANTOTHENIQUE

« Pantothenic acid appears to be synthetized by
yeast only when B-alanine is furnished in the
culture medium ».

WEINSTOCK et col., 1939 (53).

Le mammifére ne peut vivre sans acide pantothé-

nique*. C’est ainsi que la jeune souris privée de

cet acide diminue rapidement de poids pendant que

s’installent une quadriplégie et une dermatose carac-

téristiques ; l’administration de pantothénate de cal-

cium fait rapidement disparaître ces troubles et une

dose de 30 pg de pantothénate d-calcique par jour,

suffit pour que les troubles n’apparaissent pas (28).

Le rat vit parfaitement si sa ration lui apporte

20 ug/j d’acide pantothénique; cependant, si la

ration n'apporte que 12 uæ/j de vitamine, de nom-

breux rats meurent entre la sixième et la dixième

semaine de régime ; toutes les morts sont soudaines,

sans perte notable de poids; le barbouillage du mu-

seau par les porphyrines hardériennes, sécrétées

en excès, est très fréquent, de même que l’augmen-

tation de l’urémie. L’autopsie fait apparaître dans

60 pour cent des cas des reins anormaux: gros, d’as-

pect bigarré, nécrosés par places (47).

Des chiots astreints à consommer une ration dé-

pourvue d’acide pantothénique survivent un mois;

des chiens adultes peuvent survivre six mois et

 

1. Adresse actuelle : Laboratoire d’histoenzymologie,

Faculté de médecine de Paris, 45, rue des Saints-Pères,

Paris (VI).

* Acide pantothénique = facteur anti-dermatite du

poulet — facteur anti-achromotrichie — vitamine B, ;

l'unité poulet = 14 yg d’acide pantothénique ; l’unité le-

vure — 0,08 ug de pantothénate de calcium ; 0,00004 ug

d’acide pantothénique/ml de milieu de culture suffisent

pour faire quadrupler la croissance de Streptococcus

lactis (58).

L’unité rat — 13 ug d’acide pantothénique.

  

Lucie ARVY, D.M., D.Sc.

même davantage, suivant l’importance de leurs ré-

serves en acide pantothénique.

I. LA TENEUR DU REIN EN ACIDE

PANTOTHENIQUE

A. DIFFERENCES SPECIFIQUES

1. Chez les invertébrés:

Pour tous les invertébrés, nous n’avons qu’une

indication: les tubes de Malpighi de Periplaneta

americana sont riches en acide pantothénique; ils

en contiennent 80 ug/g de tissu frais (29).

2. Chez les poikilothermes:

Pour tout l’ensemble des poikilothermes, nous

n'avons qu’une indication : les reins d’une femelle

d’Entosphenus japonicus Martens, examinée en no-

vembre ne contenaient que des traces d’acide pan-

tothénique (17).

3. Chez les oiseaux:

Le rein du poulet apparait plus riche en acide

pantothénique (tableau I) quand on dose cet acide

a ’aide de Lactobacillus casei que lorsqu’on le dose

à l’aide de la levure (45).

4. Chez les mammifères:

Les reins des mammifères sont riches en acide

pantothénique; il suffit, en effet, d’inclure deux

pour cent de rein frais de bœuf dans la ration du

poulet pour qu’il ne présente pas la dermatite carac-

téristique de la carence en cet acide. La cuisson

détruit la vitamine: si le rein de bœuf est bouilli,
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TABLEAU I

Teneur du rein de poulets Leghorn blancs (57-59 g) en

acide paniothénique, d’après Snell et col. (45)

 

 

 

  
 

LE REIN ET L'ACIDE PANTOTHÉNIQUE

  

485

TasLEAT 11

Valeurs relatives, en unités des auteurs. de l'acide

pantothénique libre et combiné dans le rein du lapin.

d’après Novelli et col. (36 et 37)

 

 

 

 

 

 

  

  
  
  

  
 
 

  
 

UNITÉS-M/ME DE REIN

.
E TISSU FRAISÉTAT Poms nu U/g bE

POULET (g) L Lactobacillus __ E
M, De evure casei ; LL. Er' Acide pantothénique : Ek:

| libre 2,7 i
Normal 209 0,75 0,80 total...ec 45 ;
Normal 223 0,57 | 0,82 E

me Normal 212 0,56 i 0,83 Acide combiné : Bi:
IS TR. i fr!PISTE Normal 207 0.76 | 0,88 trouveeee 42

caleulé ee| 32 i

"DE il est nécessaire d’inclure cinq pourcent de ce rein h
dans la ration pour protéger le poulet. Le rein de ses combinaisons par le suc pancréatique ou i
d’agneau contient apparemment moins d’acide pan- par la «clarase »; la pepsine a une action analo- i
tothénique que celui de bœuf,caril faut introduire gue: cependant, quand avec cette dernière on dose
cinq pourcent de rein frais d’agneau dans la ration 158 6g/g d'acide pantothénique dans le rein du L
pour prévenir la dermatite du poulet; le rein de bœuf, on en dose 173 mg/g avec la «clarase » et
porc, au contraire, semble plus riche que le rein de 178 ug/g avee la « pancréatine » (6). Une pro-

ais IL A . . ors . . , . , . . .! bœuf, puisqu’il suffit de l’introduire au taux de téase extraite Ad Aspergillus terricola permet aussi
sph ; . i 4: ._. , Lo; un pour cent dans la ration pour que les poulets d'isoler l'acide pantothénique de ses combinai-
IR + 24 =qu solent protégés (50). sons (19).

La part la plus importante de l’acide pantothé- Le rein du rat est beaucoup plus riche en acide

nique rénal est combinée (tableau IT); Novelli et pantothénique que le rein bumain: quand on dose
coll. (36 et 37) et Marnay (26), en particulier, ont 34 mg/g (frais) d’acide pantothénique dans le rein

pes, JUS montré que l’acide pantothénique libre ne consti- du rat, on en dose 16 pzg/g dans le rein de la femme
y femelle tuait qu’une faible proportion de la vitamine totale et 19 pe/g dans le rein de l'homme (59). Il ne a

pie pi + (tableau III). semble pas exister de dimorphisme sexuel dans la ;

pile pa La forme libre est done au plus égale au tiers teneur du rein en acide pantothénique ; en effet,

de l'acide pantothénique total et le coenzyme A quand Mitchell et Isbell (31) dosent 33 pe/g (frais)
de Lipmann est la principale forme liée de l’acide dans le rein du rat, ils en dosent 34 pe/g chez la
pantothénique (26). rate. Taylor et coll. (49) indiquent des valeurs (fi-

paie L’acide pantothénique combiné peut être libéré gure 1) à peine différentes.

ao le

Le | TABLEAU III

| Teneurs du rein du rat en acide pantothénique suivant la technique du dosage, d'après Marnay (26)

|
| i PANTOTHENATE TOTAL ug/g (frais)i PANTOTHENATE

que ° LIBRE Suge à | ;Sn
Ce. 1zymes de a ©al (frais) ; A nz

a jen HB/8 Mylase P Lipmann

fl il
par i Rein n° 11000000000 6,7 21,5 23
pee
tl Rein n° 2 6,3 23 ! 36
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Diverses manipulations (tableau IV) peuvent fai-

re varier la teneur du rein en acide pantothénique,

du simple au double.

B. ACIDE PANTOTHENIQUE ET COENZYME A

Jusqu’en 1953, on ne savait pas séparer l’acide

pantothénique du coenzyme A. Quand on effectue

cette séparation, on trouve que le rein du pore est

moins riche que le rein du bœuf en acide pantothé-

nique; il contient 31,2 à 31,4 pa/g (frais) quand

le rein du bœuf contient 33,1 à 35,1 ug/g (frais);

le rein d’agneau est encore plus riche: il contient

43,3 ng/g (frais) d’acide pantothénique (43).

Il y a seulement cing ou six ans, on ne connaissait

encore ni les précurseurs, ni les dérivés du coenzy-

me A*. Depuis, il a été établi que la P-pantéthéine

est un intermédiaire dans la biosynthèse du co-

enzyme À, la pantéthéine étant un produit du cata-

bolisme de ce coenzyme. Il devenait donc important

48L
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Figure 1 — Teneur du rein de l’homme (en blanc) et du

rat (en pointillé), en acide pantothénique, d’après Taylor

et col. (48).
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TaBLEAU IV

Variations expérimentales de la teneur du rein du porc

en acide pantothénique, d’après Cheldelin et col. (6)

 

 

Autolyse 24 heures à 37°C

Digestion par takadiastase

16 ug/g (frais)

24 heures a 37°C... 36

Diastase du malt ..................... 15

Papainereneererreaer cerner ivre 16

 

de pouvoir distinguer les précurseurs et les dérivés

de l’acide pantothénique. Cette distinction a pu étre

faite grâce aux différences d’effets de ces composés

surla croissance du Lactobacillus helveticus 80 et du

Saccharomyces carlsbergensis 4228. En effet, quand

sans aucun traitement un extrait tissulaire active

la croissance de L. helveticus, c’est qu’il contient

de la pantéthéine; quand, après traitement par la

phosphatase prostatique, cet extrait active la crois-

sance du même lacto-bacille, c’est qu’il contient a

la fois de la pantéthéine et de la P-pantéthéine;

quand, après traitement par la phosphatase intesti-

nale, il active la croissance de L. helveticus, c’est

qu’il contient de la pantéthéine, de la P-pantéthéi-

ne, du CoÂ et du déphospho-CoÂ ; quand enfin.

sans traitement préalable, il active Saccharomyces

carlsbergensis, c’est qu’il contient de l’acide panto-

thénique. Si l’extrait est traité soit par phosphatase

soit par phosphatase intestinale active S. carlsber-

gensis, c’est qu’il contient de l’acide pantothénique

et de l’acide P-pantothénique (3). Avec cette tech-

nique, à vrai dire très laborieuse, on voit que lors-

qu’une poudre acétonique de rein de rat contient

202 mpmoles/g d’acide pantothénique, elle con-

tient 119 mumoles/g d’acide P-pantothénique. 13,3

mymoles/g de pantéthéine, 375 mumoles de P-

pantéthéine et 309 mumoles/g de déphospho-

coenzyme A + coenzyme A.

Le coenzyme A* peut étre libéré de 1’acide panto-

thénique dont il dérive par l’action combinée d’une

phosphodiestérase et d’un principe hépatique non

identifié ; lors de l’autolyse des tissus, le coenzyme À

* Découvert par Lipmann et col. (22 et 23), analysé

par De Vries et col. (9), synthétisé par Moffat et Kho-

rana (32). L'unité de coenzyme À contient 0,7 ug d’acide

pantothénique.
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disparaît pendant que l’acide pantothénique aug-

mente (23).

Le rein du rat est beaucoup plus riche en co-

enzyme À que celui du lapin; quand le premier

contient 74 U/g (frais) de coenzyme À, le deuxième

n’en contient que 50 U/g (frais) (18). Le rein du

lapin est à peine plus riche en coenzyme A qu’en

acide pantothénique.

C. VARIATIONS EXPERIMENTALES

DU COENZYME A DU REIN

1. Effet de la carence en acide pantothénique:

La teneur du rein en coenzyme À varie au cours

de la carence en acide pantothénique ; elle reste

d’abord à peu près constante pendant trois semai-

nes (figure 2), puis elle diminue fortement (38).

2. Effet de l’hormone somatotrope:

Chez des rattes adultes carencées en acide panto-

thénique, l’administration d’hormone somatotrope

provoque les symptômes d’une carence aiguë, Il

suffit d’administrer, par voie intrapéritonéale et

durant seize jours, un mg/j d’hormone somatotrope

cristallisée pour voir les carencées en acide panto-

thénique perdre du poids et prendre le faciès carac-

téristiques: narines, museau, moustaches encroûtées

de porphyrine. Les symptômes sont d’autant plus

accentués que le régime est plus riche en graisse.
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Figure 2 — Variation de la teneur du rein en coenzyme A,

chez le rat carencé en acide pantothénique ; en abcisse,

la durée de la carence, d’après Olson et Klaplan (38).

La mort survient rapidement. Cependant, un trai-

tement par le pantothénate de calcium fait dis-

paraître tous les troubles (25). Néanmoins, l’hor-

mone somatotrope ne provoque pas de variation

significative de la teneur du rein de la ratte en co-

enzyme À (1).

3. Effet de l’hypophysectomie chez la ratte:

Rapportée à 100 g de poids corporel, la teneur

du rein en coenzyme À est acerue chez l’hypophyr-

sectomisée impubère (tableau V) alors qu’elle est

diminuée chez la ratte adulte normale.

TABLEAU V

Variation de la teneur du rein en coenzyme À chez la ratte normale ou hypophysectomisée,

traitée ou non par l’hormone somatotrope (HS), d’après Bartlett et col. (1)

 

 

 

 

 

COENZYME A (en unités Kaplan-Lipmann)

A Porips DU REIN
ÉTAT

(2) par gramme par 100 g poids par 100 g

| (frais) corporel (sec.)
_ |

Jeunes : |

Normaux _..….…nee 0,689 49 + 9,8 18,3 + 3,2 23,2 + 6,8

Hypophysectomisés ......... .. | 0,557 47 + 7,6 25,2 + 6,2 21,5 + 4,4

d° + HS1.111 0,632 51 + 5,9 26,2 + 5,1 23,1 + 3,4

Adultes : |

Normales Lune 0,836 45 + 4,7 13,1 + 1,8 20,6 + 2,3

A" + HS 1111111000ce | 0,942 47 + 10 14 +35 23,9 + 0,6
 

(7)
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4. Effet de l’éthonine:

La teneur totale du rein en coenzymeÀ est accrue

(tableau VI) chez les rats qui ingèrent de l’éthio-

nine, sans doute, pour une part au moins, du fait

de l’augmentation de poids du rein (environ 30

pour cent) qui survient chez des rats éthioninés.

II. LE REIN AU COURS DE

L’AVITAMINOSE

À. VARIATIONS DU POIDS DU REIN

ET DE SA TENEUR EN VITAMINE

1. Chez le poulet:

La teneur du rein du poulet carencé en acide pan-

tothénique diminue jusqu’à environ 68 pour cent

de la teneur du rein normal (595 unités/mg au lieu

de 2 325 unités/mg). Les valeurs trouvées sont un

peu différentes (tableau VII) suivant que l’évalua-
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tion de l’acide pantothénique est faite d’après la

croissance de la levure Saccharomyces cerevisiæ, ou

d’après la croissance de Lactobacillus casei (45).

Le rein s’appauvrit relativement moins que la moelle

épinière qui, au lieu de 260 unités, n’en contient

plus que 57, quand le poulet est carencé en acide

pantothénique.

Avec Snell et col. (45), on peut admettre que

lorsque le rein des poulets Leghorn blanes normaux

contient 0,83 U/mg d'acide pantothénique, le rein

des carencés n’en contient que 0,57.

2. Chez le chiot et le chien:

Au cours de la carence en acide pantothénique

chez le chiot, la teneur du rein en cet acide diminue

de 68 ug/g (frais) a 42 pg/g (frais). Il en est de

méme chez le chien; alors que le chien adulte nor-

mal a 63 ug/g (frais) d’acide pantothénique dans

son rein, le chien carencé n’en a que 49 ug/g (frais)

TaBLEAU VI

Teneur du rein en coenzyme A chez le rat, d’après Wenneker et Recant (55)

 

 

TENEURS EN COENZYME À (unités Lipmann)

 

RÉGIMES
Unités totales par 100 g

U/g (frais) de poids initial
 

Ration synthétique +

0,5 pour cent DL-éthionine

Régime restreint __...........
Ration synthétique seule

 

 
46,4 + 2,4 27,2 + 2

43,8 + 1,9 21,8 + 0,9

45,7 + 3,3 —

 

TABLEAU VII

Teneur en acide pantothénique du rein du poussin (en unités-mg par mg de tissu)

 

 

 

MÉTHODE DE WILLIAMS ET COL. MÉTHODE DE SNELL ET COL.

ÉTAT Poms RENAL (1929 à 1934) (1937)
(2) (Levure) (Lactobacillus casei)

Normaux : 82 0,75 0,80

35 0,57 0,82

36 0,56 0,83

49 0,76 0,88

Carencés : 32 0,38 0,65

41 0,33 0,54

43 0,40 0,50

49 0,33 0,59   
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lis1 POUR VOTRE INFORMATION
# Chacun se doit de modifier son testament fiduciaire.

“ip

fe

Jacques Taschereau, LL.L., notaire Hie

Le 8 mai 1969 le projet de loi amendant la loi fédérale des droits successoraux et les fi
dispositions de la loi de l’impôt relatives aux donations a été sanctionnée et le texte en
est donc maintenant certain. On aura pu lire dans les journaux des commentaires géné-
raux sur ce projet de législation, depuis qu’il avait été annoncé par le ministre dans son

2 discours du budget du 22 octobre dernier. Les importants amendements qu'apporte la
loi obligeront les contribuables désireux de protéger leur famille, à repenser et à refaire
immédiatement la structure générale de leur testament, même si nous ne savons pas en-
core commentla loi provinciale sera amendée par voie de conséquence.

Er Xf Je me permettrais les suggestions suivantes qui apportent une modification notoire
a la rédaction habituelle des testaments fiduciaires :

La portée pratique des nouvelles dispositions de la loi fédérale est d'établir qu’il n’y
a pas de droits de succession sur les biens transmis entre conjoints, soit en usufruit, soit
en propriété. Il existe une condition essentielle à cette exemption, c’est que les enfants

À ne puissent être bénéficiaires de la disposition d’une partie des revenus ou du capital
affecté à la protection du conjoint. I! n’y a cependant à ce moment qu’un ajournement du
paiement des droits de succession puisque l'impôt successoral sera payé lors du décès
du survivant des conjoints et à un taux plus élevé, applicable à la fois aux deux succes-
sions ou leur résidu. Le taux maximum de taxation est maintenant atteint lorsque la suc-
cession ou les successions sont de $300,000.00 ou plus. Avant qu’on atteigne ce montant,
les taux sont gradués.

Si la succession est suffisamment considérable et que le conjoint dont la survie est
prévue n’a pas de fortune personnelle, je suggère qu’on ordonne aux fiduciaires de cons-
tituer deux masses de biens de valeur égale ; à même la première masse (Fiducie A), on
versera le revenu au conjoint seulement, à l’exclusion des enfants, et le droit d'empiète-
ment sur cette première masse ne sera réservé qu'au conjoint, excluant les enfants.

Quant à la seconde masse que nous appellerons B, le revenu en serait également
3 attribué au conjoint, mais le droit d’empiètement sur le capital en faveur des enfants pour
a le soin de leur vie, leur éducation et leur établissement dans la vie ou pour tout autre be-

soin urgent, ne pourrait être pratiqué que sur cette seconde masse.
# Par une telle stipulation, on en arriverait dans bien des cas & une économie de droits
= successoraux, puisque la masse B seulement serait imposable dans la succession du mari

lors de son décès, et que la masse A (ou son solde, s’il y a eu empiètement sur le capi-
tal) ne deviendrait imposable qu’au décès du conjoint.

Si le conjoint dont la survie est prévue a lui-même un patrimoine substantiel, il y au-
rait avantage à tenter de créer, pour fins de taxation, deux patrimoines de valeur à peu
près égale ; ainsi, si le mari a un patrimoine d'une valeur nette de $300,000.00 et l'épouse

ä un actif net de $100,000.00, la masse A créée sous l'autorité du testament du mari pour
3 le soin exclusif de l'épouse ne serait que de $100,000.00, la masse B comprenant le rési-

du de la succession ; au décès du contribuable la masse B, seule taxable immédiatement,
serait de $200,000.00, et lors du décès ultérieur de l'épouse, la masse A ne comporterait
un actif taxable que de $200,000.00. (à suivre)

     

Cette chronique vous est présentée pour votre information, par

| MORIN, PAQUET & ASSOCIÉS INC.
Consultants en assurances

2835 CHEMIN GOMIN, STE-FOY, P.Q. TELEPHONE : 651-4510

Représentants de l’Industrielle Compagnie d'assurance sur la vie.     
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Des chiens qui reçoivent 40 mg par jour de panto-

thénate de calcium dans leur ration ont des reins

plus riches en acide pantothénique que ceux de leurs

témoins, astreints à consommerle régime banal, car

ce dernier ne leur apporte que de 1,5 à 3 mgd'acide

pantothénique par jonr (44).

3. Chez le rat:

a) Chez le fœtus:

1) Les fœtus de mères normales:

Au cours de sa très minutieuse analyse des mal-

formations fætales provoquées chez la ratte par la

carence en acide pantothénique, Lefebvres-Boisselot

(21) n’asignalé aucune anomalie rénale ; elle à seu-

lement remarqué un œdème superficiel, sans anasar-

que. Cependant, Evans et col. (12) ontnoté, outre

l’ædème, de l’hydronéphrose avec parfois des hydro-

uretères.

Les reins des fœtus de rattes carencées en acide

pantothénique sont souvent (dans environ 31 pour

cent des cas) œdématiés et l’hydronéphrose coexiste

avee des hydro-uretéres; dans un cas, les reins

étaient absents (35) ; mais le plus souvent les reins

sont hypoplasiés et plus ou moins ectopiques.

Les antagonistes de l’acide pantothénique, tel

l'acide X-méthyl-pantothénique (12). ou la pan-
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toyltaurine (60), provoquent les mêmes anomalies

rénales: œdème et hydronéphrose.

1) Les fœtus de mères thalidomidées:

La carence en acide pantothénique favorise l’ae-

tion tératogène de la thalidomide; quand l’acide

pantothénique est absent du milieu intérieur de la

mère du douzième au quinzième jour de la vie fœ-

tale, 44,7 pour cent des embryons sont résorbés;

quand la vitamine manque du quinzième au vingt-

cinquième jour, 73,7 pour cent des embryons sont

résorbés (13).

b) Chez l’aduite:

Chez le rat adulte, la teneur durein en acide pan-

tothénique diminue d’autant plus (tableau VIII)

que l’avitaminose est plus prolongée et elle peut

atteindre 50 pour cent (15 et 16) ; si les rats recoi-

vent une ration carencée pendant 32 jours, puis

une ration normale pendant 14 jours, ils récupè-

rent pendant ce délai leur teneur rénale normale en

acide pantothénique (15 et 16).

4, Chez la souris:

Six semaines d’un régime sans pantothénate font

varier (tableau IX) la teneur du rein en acide pan-

tothénique de 99 pg/g à 52 ug/g (28), pendant que

TaeLEAU VIII

Teneur du rein du rat en acide pantothénique après une carence de 18 jours et de 32 jours.
d’après Hutano (15 et 16)

 
 

 

 

 

Pons RENAL TENEUR EN ACIDE PANTOTHÉNIQUE (ug/g)

Porns CORPOREL (g) (2)

Total lié libre

18 jours : 57 0,9 42 9 33
69 0,8 45 15 30

Moyenne: 63 0,85 43,5 12 31,5
32 jours : 92 1 44 14 30

70 1 33 6 27
Moyenne : 81 1 38,5 10 28,5

Témoins, 32 j. : 143 1,3 80 39 41
98 1,1 62 27 35

Moyenne : 120,5 1,2 71 33 38    
 

(9)
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le poids des reins diminue fortement; en sept semai-

nes de la carence, la teneur en acide pantothénique

du rein de la souris diminue donc d’environ 29

pour cent ; les symptômes majeurs de l’avitaminose

apparaissent après quatre semaines de carence.

B. LES MODIFICATIONS HISTOLOGIQUES

DU REIN

1. Chez le rat:

Quand de jeunes rats (30 jours) sont astreints

à consommer un régime purifié, les uns recevant du

pantothénate de caleium, les autres n’en recevant

pas, les carencés en vitamine B3 ont des reins d’as-

pect bigarré; cet aspect a été attribué à des foyers

hémorragiques (8). La mise en évidence des mito-

chondries révèle des anomalies dès la quatrième

semaine de l’expérimentation ; en outre, au voisi-

nage de la médullaire rénale, tant dansles tubes con-

tournés proximaux que distaux, les cellules épithé-

liales semblent distendues, les chondriocontes frag-

mentés et gonflés (8). Lippincott et Morris (24)

ont observé dans l’épithélium des tubules urinaires

des gouttelettes soudanophiles stigmatisant une cer-

taine dégénérescence graisseuse chez leurs rats

carencés en acide pantothénique. Cependant, Com-

bridge et Copping (7) n’ont pas observé de modifi-

cations histologiques rénales chez leurs rats astreints

à consommer une ration purifiée, privée d’acide
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2. Chez le chien:

x
De jeunes chiens astreints à consommer une ra-

tion de base comportant de la thiamine, de la ribo-

flavine, de l’acide nicotinique, de la pyridoxine, de

l’aeide pantothénique et de la choline vivent parfai-

tement, Si on supprime l’acide pantothénique de

la ration on voit apparaître, très soudainement, des

symptômes graves, liés à cette avitaminose ; le carac-

tère majeur est une prostration évoluant rapidement

vers le coma ; l’alimentation reste normale, parfois

Jusqu’à la veille de la défaillance fatale; il existe

de l’hypochlorémie, de l’hypoglycémie et de l’hyper-

urémie. Les reins sont très rouges; leur surface

présente des trajets vaseulaires stellériformes, cya-

nosés; à la section, il existe des signes indubita-

bles de dégénérescence des tubules et des hémorra-

gies, aussi bien dans le cortex que dans la médul-

laire (42).

En somme, les anomalies rénales de la carence en

acide pantothénique sont apparentées à celles qui

ont été observées avec certains régimes pauvres en

choline.

C. LES MODIFICATIONS FONCTIONNELLES

DU REIN

Les rats carencés en acide pantothénique ingèrent

davantage de chlorure de sodium que les rats qui

reçoivent 12 pg/j d’acide pantothénique; quand les

premiers ingèrent 142,7 mg/j, les seconds en inge-

 

 

 

 

pantothénique. rent 72.8 mg/j en moyenne (47). Cette observation

TABLEAU IX

Variations du poids du rein chez les souris carencées en acide pantothénique.

d’après Melampy et Northrop (28)

Ri P (a) p (mg) ACIDE PANTOTHENIQUI
ÊGIMES RET $ DI INS ,ÉGIMES 0IDS CORPOREL (g OIDS DES REINS (ME RENAL (48/8)

2 semaines avec pantothénate  ..... 32 590 + 63 99 + 33

d° + jeûneeeeeee ses eceraesen seras 22 355 + 13 76 + 19

2 semaines sans pantothénate 30 564 + 92 88 + 20

4 semaines sans pantothénate ...__… 28 480 + 57 66 + 24
6 semaines sans pantothénate Re 26 491 + 70 52 +11

7 semaines sans pantothénate 21 412 + 93 70 + 19

8 semaines avec pantothénate ......….…..…..….….…… 33 668 + 37 93 + 18  
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Hormonothérapie‘
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Ampoules buvables « Sirop aromatisé

Composition: Extraits totaux de sang de Présentation: Ampoules buvables: boîtes
taureau, de sang de génisse et de sang de de 12 et de 24.
veau, titrés en fer hémoglobinique. Sirop aromatisé: flacons de 150 et de 300 cc.

 
 Extrait de foie de veau titré en vitamine

B 12 native. HerdtcCharton Inc.Extrait spécial de levure de bière. 2245, rue Viau, Montréal, P.Q.
Extrait de cuticules de céréales.
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semble être passée inaperçue ; il n’est cependant pas

douteux qu’elle doive être mise en rapport, de quel-

que manière, avec le fonctionnement du système ex-

créteur et avec les troubles du métabolisme de l’eau

si souvent observés chez les carencés en acide pan-

tothénique, qu’il s’agisse d’hydrocéphalie, d’ædè-

mes variés, voire d'anasarque.

Chez les rats carencés en acide pantothénique, il

existe des troubles du métabolisme de l’eau tels que

la diurèse est très insuffisante après introduction

d’une quantité importante d’eau dans l’organisme

— par tubage gastrique par exemple; chez de jeu-

nes rats de 48 g environ, carencés depuis quatre à

six semaines, une véritable intoxication hydrique a

été décrite ; or, il suffit d’administrer un mg de pan-

tothénate de calejum, 18 heures et encore 30 minu-

tes, avant l’épreuve hydrique pour que l’épreuve

soit normalisée ; l'hormone cortico-surrénale a le

mêmeeffet normalisateur sur la diurèse des carencés

que le pantothénate de calcium (14).

IN. LES ENZYMES RENAUX

ET L’ACIDE PANTOTHENIQUE

Ces derniéres années ont vu se clarifier de nom-

breux imbroglios; le facteur de croissance pour

l’Acetobacter suboxydans est le 4-phosphate de

pantéthéine ; le facteur de croissance pour le Lacto-

bacillus bulgaricus est la pantéthéine et les coenzy-

mes À sont, comme ces facteurs, des dérivés de l’aci-

de pantothénique. Les coenzymes À conditionnent

les acétylations et transacétylations et activent le

citrate; ils sont indispensables à la synthèse des

stérols et des hormones cortico-surrénaliennes en

particulier. On en distingue actuellement toute une

série: le S-acétyleoenzyme À, le malonyleoenzyme À,

le butyrico-coenzyme À, le palmityleoenzyme A, le

propionylcoenzyme À, le méthylmalonyleoenzyme À,

le succinyleoenzyme À ; le premiercatalyse les trans-

ferts d’acyles, les autres interviennent dans la bio-

synthèse des acides gras, des phospholipides, des

stérols et des terpénes.

In vitro, l’acétylpantéthéine stimule la consomma-

tion d’oxygène par le rein, quand on la recherche

pour la classique technique de Warburg (30).

ao
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Jusqu'à ces derniers temps, l’enchaînement des

réactions réalisant la biosynthèse et le catabolisme

de l’acide pantothénique restait matière à spécula-

tion. Brown (2 et 3) a enfin montré que le rein

contient (au moins chez le rat) une kinase spéei-

fique qui catalyse la phosphorylation de la vitamine

en phosphate 4’-pantothénique ; ce dernier. en pré-

sence d'un «enzyme coupleur », est converti en

d'-phosphopantothénylevstéine et une décarboxylase

catalyse la transformation de cette dernière en

4-phosphopantéthéine. C'est par le Jeu de ces trois

activités enzymatiques, kinase, « enzyme coupleur»

et décarboxylase, que la vitamine est métabolisée au

niveau du rein du rat, pour donner avec l’adénosine-

triphosphate le coenzyme A, facteur d’acétylations

et de transacétylations.

Cependant, nous ne savons rien des modifications

morphologiques ou enzymatiques qui accompagnent

l’appauvrissement ou la surcharge du rein en acide

pantothénique, ni si les synthèses rénales en rénine

et en érythropoïétine sont modifiées au cours des

fluctuations des teneurs de l'organisme soit en acide

pantothénique, soit en coenzyme À.
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Nouvelle

Extrait tiré d’une causerie ayant poursujet la théra-

peutique par apport d’oestrogène.

“On peut envisager une thérapeutique beaucoup

plus simple, avec un régime contraceptif oral

combiné ou séquentiel. Le supplément d’oestro-

gène serait fourni et les risques de grossesse

accidentelle éliminés.”ÿ

{Robert Burstein, MD, St. Louis. JAMA, Oct. 30, 1967.
Vol 202, No 5.

Ortho-Novum
mewsmestranolamestranolsznoréthindrone   
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Ortho] ORTHO PHARM

 

ORTHO-NOVUM SQ soulage les

symptômes de la ménopause en

compensant les déficiences en

oestrogène. Le cycle naturel est
reproduit par un apport d’oestro-

gène pendant les premiers jours

et d’oestrogène et de progestine

pendantles derniers jours.

Les patientes déclarent avoir un

cycle régulier, sans changement

notable dans le volume du flux.
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méthode séquentielle
pourle traitement de la ménopause
Dansla première phase du cycle, apport d'oestrogène seul,

plus action anticonceptionnelle

Les gains de poids sont insigni-

fiants.

ORTHO-NOVUM SQ procure aussi
aux patientes, dont la ménopause

commence, l’action contraceptive

dontelles ont besoin.

ORTHO-NOVUM SQ—un contracep-

tif oral séquentiel recommandé
maintenant dans le traitement de

la ménopause.

SU

 

ACEUTICAL (CANADA) LTD.
Don Mills, Ontario
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Ortho-Novum SQ'
=mestranolamestranolznoréthindrone

 

COMPOSITION: Les hormones utilisées
sont bien connueset ont faitleurs preuves.
ORTHO-NOVUM SQ est composé de
mestranol (éthinyloestradiol-3-méthyl
éther) et de noréthindrone (17 alpha
éthinyl 17-hydroxy-4-estren-3-one), l'oes-
trogèneet la progestine de synthèse uti-
lisés dans les comprimés d'ORTHO-
NOVUM depuis près de 10 ans.
Chaque comprimé blanc contient 0.08 mg
de mestranol. Chaque comprimé bleu,
0.08 mg de mestranol avec 2 mg de noré-
thindrone.
INDICATIONS: Syndrome de la méno-
pauseet contraception séquentielle,

POSOLOGIE ET ADMINISTRATION:
Pour le premier cycle seulement, prendre
un comprimé blanc chaque jour pendant
deux semaines en commençant le 5e jour
du cycle menstruel; prendre ensuite un
comprimé bleu chaque jour. A la fin de
la série ORTHO-NOVUM SQ*, cesser
pendant une semaine.

Ensuite, se borner à prendre une série
de comprimés, avec arrêt d'une semaine à
la fin de chaque série. Que les menstrua-
tions se produisent, se terminent, ou non,
reprendre le traitement.

Si un saignementplus ou moins intense
se manifeste pendant le cours de la médi-
cation, continuer normalement. I! n'est
pas nécessaire de doubler la dose.

EXPÉRIENCES CLINIQUES: ORTHO-
NOVUM SQ s'est révélé extrêmementef-
ficace comme contraceptif et dans le
traitement des symptômes de la méno-
pause.
Presque toutes les patientes qui pren-

nent ORTHO-NOVUM SQ tendent à avoir
un cycle menstruel régulier, sans change-
ment notable dans le volume du flux. Les
gains de poids sont insignifiants.

DURÉE DU TRAITEMENT: Pendant
aussi longtemps que le médecin le jugera
à propos.

PRÉCAUTIONS ET CONTRE-INDICA-
TIONS: Bien qu'aucunerelation de cause
à effet n'ait été établie entre l'utilisation
de composés de progestine et d'oestro-
gène et l'apparition de troubles thrombo-
phlébiques, il est recommandé d'excercer
la plus grande prudence en prescrivantles
comprimés ORTHO-NOVUM SQ aux pa-
tientes atteintes d'une maladie throm-
bo-embolique, ou àcelles dont lesantécé-
dents révèlent une thrombo-phlébite,

Les patientes ayant des antécédents de
fibromes, épilepsie, migraines, asthme ou
dépression nerveuse devront faire l'objet
d'observations attentives, L'examen préa-
lable au traitement devra inclure le test
de Papanicolaou.
ORTHO-NOVUM SQ ne doit pas être pres-
crit en présence de tumeurs malignes du
sein ou des voies génitales, d'insuffisan-
ces ou d'affection hépatiques graves; en
présence de troubles cardiaques ou
rénaux qu'une certaine rétention des
liquides risquerait d'aggraver. Pendant la
période d'allaitement.

PRÉSENTATION: Les comprimés
ORTHO-NOVUM SQ sont présentés en dis-
tributeur DIALPAK* bilingue (un cycle).

Renseignements détaillés sur demande.

*Marque déposée

ORTHO PHARMACEUTICAL (CANADA) LTD.

Don Mills, Ont.
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Céfracycline
TÉTRACYCLINE
TAMPONNÉE

SUSPENSION
et

COMPRIMÉS

Pour la mise en garde relative aux effets
toxiques sur le foie et le pancréas, veuillez
consulter votre Vademecum International.

Documentation complète sur demande.

PRODUITS PHARMACEUTIQUES DE QUALITE

Ao Chanes €.Fnosst otCie
\Joost) MONTREAL CANADA

 

  MAISON FONDÉE Al CANADA EN 1899

 

Téléphone : 522-2073 C. P. 1933

AUDART, inc.
181, rue St-Vallier est Québec 2, P. Q.

Photos, dessins, clichés, flans, électros, plaques lithographiques
films, séparations couleurs.

 

 

Téléphone : 681-4119

MAINGUY, JARNUSZKIEWICZ & BOUTIN
ARCHITECTES

1327, avenue Maguire, Québec 6, P.Q.

 

 

H y a une succursale dans votre localité
pour vous servir

LA BANQUE D'’ÉCONOMIE DE QUÉBEC
(THE QUEBEC SAVINGS BANK)

Siège social: 1161, rue Saint-Jean — Québec

 

 

Téléphone : 522-1235

PHARMACIE SOUCY

999, avenue Cartier, Québec.

 

   Téléphone : 525-4825

ADÉLARD LABERGE, Ltée
ENTREPRENEUR

260, 5° Rue, Québec 3, P.Q.
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coronex”
 

Maintenant disponible,
une spécialité efficace
dans le traitement
de l’angine de poitrine
associée à l'insuffisance
coronarienne.

Indications: Coronex est un vaso-
dilatateur coronarien dont
l'effet est de longue durée.
Coronex est indiqué dans les
traitement de I'angine de [~=
poitrine associée à l'insuf-
fisance coronarienne.
Coronex diminue le
nombre, la durée et
l'intensité des crises
angineuses. La tolé-
rance à l’exercice est Gi’
améliorée et le nom-
bre des attaques Gf
diminué; de plus, les
besoins en nitrogly-
cérine sont nettement
réduits et même éli-
minés. Cette tolérance,
étant améliorée par Coro-
nex procure aux patients
une sensation de bien-être
et diminue également l’in-
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HN Posologie détaillée sur demande.

elliott/marion:
Montréal 377 Canada

d’action:
le Coronex avorte ou prévient
la crise aiguë d’angine de poi-

trine. Ce comprimé jaunâ-

fluence psychique causée par
de poitrine. Mode
Par voie sublinguale,

pour usage sublingual
renferme 5 mg. de dinitrate
d'isosorbide. Son effet se
produit après 2 à 5 minu-
tes. Il assure une protec-

tion de quelque 4 heures
en présence d'état de
tension susceptible de
provoquer des crises
angineuses. Mode
d’emploi: Un com-
primé sublingual

à g.i.d. Présentation:
Coronex 5 mg. -
pour usage sublin-

gual, Coronex 10 mg.
- pour usage buccal.
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Ch. DULONG DE ROSNAY, J. DUHAMEL et

G. DARGACHA-SABLE. Analyse statistique
de 2850 antibiogrammes de staphylocoque

effectués par le laboratoire des hôpitaux
Pellegrin-Tondu de 1963 à 1967, Bordeaux

méd., 2 : 229-272, (fév.) 1969.

Les auteurs, du laboratoire de l’hôpital Pellegrin

et des services médicaux de la Caisse régionale de

sécurité sociale, ont analysé les résultats de 2 850

antibiogrammes pratiqués sur les staphylocoques

isolés à l’hôpital Pellegrin, de 1963 à 1967.

On a constaté, pour la plupart des 18 antibiot1-

ques utilisés, à savoir la pénicilline, l’ampicilline,

la méthicilline, l’oxacilline, la céphalosporine, la fra-

mycétine, la kanamycine, la streptomycine, l’éry-

thromycine, la spiramycine, la colimycine, le chlo-

ramphénicol, la pristinamyeine, la virgimyeine, la

tétracycline, la novobiocine, la fucidine et la rifa-

mycine S.V., des variations significatives d'activité

en fonction de l’année, de la nature et de l’origine

du prélèvement.

Les années 1964 et 1965 ont été les plus défavo-

rables. On assiste maintenant à une très nette aug-

mentation du nombre des souches de staphylocoques

sensibles.

Les prélèvements fournissant les staphylocoques

les plus résistants sont les pus, les urines et les selles.

Les hémocultures et les crachats fournissent, par

contre, les staphylocoques les plus sensibles.

Les services possédant les souches les plus résis-

tante sont le service des maladies infectieuses et le

service de chirurgie.

Six antibiotiques se sont révélés in vitro nette-

ment plus actifs que les autres: il s’agit, par ordre

d’activité décroissante, de la pristinamyeine, la vir-

gimycine, la fudicine, la rifamyeine S.V., la cépha-

losporine et la kanamyeine.

Enfin, l’étude des polyrésistances a permis de

montrer l’importance relative des souches paue-

résistantes (47 pourcent des souches sont résistan-

ANALYSES

tes à trois antibiotiques ou moins) et l’activité ma-

jeure de la pristinamyeine sur les souches multi-

résistantes,

G.-A. BERGERON, M.D.

B. HŒRNI et J. CHAUVERGNE. Principes de

l'immunothérapie des cancers. Bordeaux méd.,

2 : 297-306, (fév.) 1969.

Les bases de l’immunothérapie des cancers sont

à la fois qualitatives (antigénicités des cancers) et

quantitatives. Qualitativement, la connaissance des

néo-antigènes cancéreux a fait d'importants progrès

favorisés par l’utilisation des lignées pures. L’exis-

tence de ces néo-antigénes spécifiques est démontrée

pour les tumeurs chimio-induites ou virio-induites:

elle est probable pour certaines tumeurs spontanées

mais n’apparaît pas comme un corollaire obligatoire

de la cancérisation. Les problèmes quantitatifs con-

cernent autant les défenses de l’hôte, qu’il ne faut

pas stimuler àl’aveugle, que l'agression néoplasique,

qu’il est nécessaire de réduire le plus possible par

d’autres moyens thérapeutiques avant de mettre en

œuvre l’immunothérapie.

L’immunothérapie passive, qui consiste à traus-

férer passivement des anticorps, comporte des ris-

ques importants sans présenter d'avantages théori-

ques nets ni de résultats probants. L’immunothéra-

pie adoptive réalisée par des greffes de moelle ou

des transferts de globules blanes a permis d'obtenir

des résultats indiscutables muis est grevée par le

syndrome secondaire, actuellement non contrôlable.

Enfin, l’immunothérapie active, spécifique ou non

spécifique, a dès à présent permis d'apporter des

résultats intéressants et paraît la voie de recherche

la plus prometteuse. L’application de ce type de

traitement ne doit entrer en vigueur que très pru-

demment chez l’homme, dans des conditions de réa-

lisation rigoureuses et en corrélation étroite avec les

autres grandes thérapeutiques des cancers.

G.-A. BERGERON, M.D.
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Conférences de psychiatrie pour la préparation
au médicat des hôpitaux psychiatriques, par

Guy BENOÎT, ancien interne des hôpitaux psy-

chiatriques de la Seine, médecin des hôpitaux

psychiatriques. Préface du docteur DAUMEZON.

Fascicule IX: Les schizophrénies, les névroses

phobiques. Un volume in-8 de 154 pages: 22 f.

Editions Doin Deren ct Compagnie, 8, Place de

l’Odéon, Paris (VI¢).

Les Conférences de psychiatrie du docteur Guy

Benoît ont fait l’objet d’une première rédaction en

vue d’un enseignement restreint dans le cadre d’une

« conférence » préparant au médicat des hôpitaux

psychiatriques.

C’est dire le souci de clarté et de précision qui a

présidé à leur élaboration.

Leur publication — répondant à un désir exprimé

lorsque les « conférences » orales furent terminées —

à rendu nécessaire une révision complète et a obligé

à être plus clair encore et le plus complet possible

dans le cadre d’une question de trois heures.

C’est un excellent exercice pour l'esprit que de

devoir ramasser sous une forme accessible, immédia-

tement intelligible, des notions souvent complexes,

parfois dispersées dans de multiples textes.

La forme conférence, pour diseutable qu’elle soit

en psychiatrie, reste malgré tout un excellent mode

d’approche et une base d’enseignement.

À l'heure où la psychiatrie devient un centre

d’intérêt pour de nombreux étudiants et de nom-

breux médecins, il n’est pas inutile de procéder à

un exposé par questions plus séduisant et plus com-

mode, éclairant les données fondamentales et éveil-

lant l'intérêt,

Ces conférences se veulent une introduction à une

science difficile, mais aussi un exemple d'exposition

de questions.

Le plan observé pour la publication reste fidèle

à une psychiatrie traditionnelle dans la mesure où

celle-ci est encore la seule base solide pour un tra-

vail de ce genre, mais il est fait dans chaque con-

férence la part nécessaire aux données nouvelles :

certaines questions même ont été entièrement rédi-

gées en fonction de données ne datant que des cinq

ou dix dernières années,

am»

REVUE DES LIVRES
 

1] reste à regretter l'enseignement oral qui per-

met de présenter la question sous plusieurs éclai-

rages et en fonction de différents plans; néanmoins,

la forme écrite et publiée est plus profonde et, si

elle est immuable, sa vocation doit être de susciter

d'autres mises en forme, comme contenant les élé-

ments condensés de toutes les présentations possibles.

L'artériographie dans les affections chirurgicales
du foie, du pancréas et de la rate, par Jacques

HERNANDEZ, Jean MOREAUX et Henri BIS-

MUTH. Un volume broché 19 X 26 de 194 pages

avec 114 figures: 80 f. Masson cf Compagnie,

Paris (VIF).

L’artériographie sélective est une des acquisitions

les plus marquantes de la radiologie digestive en

ces dernières années. Ce livre est le fruit d'une

étroite collaboration entre un radiologiste et des chi-

rurgiens. Les malades ont été opérés par la même

équipe chirurgicale et les données artériographiques

confrontées avee les constatations opératoires et

anatomo-pathologiques. Pour chaque affection étu-

diée, les auteurs font une description des images

fournies par l'artériographie et dégagent les ensei-

gnements qui peuvent être utiles au médecin et au

chirurgien pourle diagnostie positif ou différentiel.

mais aussi pour l'indication opératoire et la cou-

duite technique de l'intervention projetée. Chaque

chapitre est illustré par des images caractéristiques

qui permettent de s’initier à la lecture de l’arté-

riographie.

GRANDES DIVISIONS DE L’OUVRAGE

Préface. — Introduction.

I. L'artériographie sélective. — Technique. — Prépa-

ration du malade. — Conduite de l'artériographie. —

Échecs. — Complications. — Contre-indications. — Lec-

ture de l’angiogramme.

11. L’artère hépatique. — Anatomie des artères hé-

patiques. — Pathologie de l'artère hépatique.

III. Le foie. — Foie non tumoral. — Foie tumoral.

IV. Les voies biliaires. — Artères des voies biliaires.

— Images normales. — Pathologie des voies biliaires.

— Intérêt de l’artériographie dans les ictères, dans les

hémobilies et dans les réinterventions biliaires.

V. Le pancréas. — Anatomie des artères pancréati-

ques. — Artériographie du pancréas. — Pancréatites
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chroniques. — Intérêt de l’artériographie dans le dia- laire chronique idiopathique (O. Fovrer-Porne). — Les

gnostic des pancréatites. Y a-t-il parallélisme entre les rachitismes vitamino-résistants idiopathiques (G. Fon-

lésions artérielles et les lésions pancréatiques ? — Pan- TAINE). — La tyrosinose (G. FONTAINE). — L’ozalose

créatites aiguës, — Faux kystes du pancréas. — Tumeurs (0. FovEr-PoING).

bénignes du pancréas. — Cancers du pancréas. — Tu-

meurs langerhansiennes. — Intérêt de l’artériographie

dans les exérèses pancréatiques.

VI. La rate.

VIT. L'hypertension portule.

Les actualités métaboliques en pédiatrie, deuxic-

me série, par Guy FONTAINE, professeur agré-

gé du service de pédiatrie du Centre hospitalier

régional de Lille. Un volume in-8 de 438 pages

avec 81 figures et 70 tableaux: 95 f. Éditions

Doin, Deren et Compagnie, 8, Place de l’Odéon,

Paris (VI°), 1968.

La deuxième série des Actualités métaboliques en

pédiatrie concerne essentiellement les troubles du

métabolisme du globule rouge et de l’hémoglobine.

Cependant, d’autres sujets sont exposés qui inté-

ressent la pathologie rénale (acidose tubulaire chro-

nique — oxalose), le métabolisme phospho-caleique

(rachitisme vitamino-résistant hypophosphatémique

familial) et celui d’un acide aminé, la tyrosine

(tyrosinose).

La rapidité avec laquelle s'enriehissent où se mo-

difient nos connaissances en pathologie chimique

incite à beaucoup de modestie et amène à contester

le terme même d'« Actualités » ; il est bien évident,

en effet, que dans de telles conditions certains su-

Jets traités ne peuvent et He pourront jamais être

«au point ».

Mais ce qui peut constituer un obstacle relatif

ne représente qu’un aiguillon indispensable à pour-

suivre cette entreprise.

L'intérêt que suscite la connaissance des troubles

du métabolisme en pédiatrie, l’accueil qui a été

réservé à la première série de ces Actualités font

bien augurer de l’avenir de cette publication.

SOMMAIRE

Les hémoglobines pathologiques (G. BISERTE). — Les

hyperhilirubinémies congénitales (L. BONIFACE). — La

méthémoglobinémie congénitale (J. RIicHARD). — Les

1.orphyries congénitales (R. Havez). — Hémochromatose

idiopathique (R. WALBAUM). — L'oroticoacidurie hérédi-

faire (G. FONTAINE). — La sphérocytose héréditaire :

conceptions physio-pathologiques actuelles (M. GoupE-

MAND). — Myoglobinurie paroxystique idiopathique (M.

DAUTREVAUX). — Les anémies hémolytiques héréditaires

non sphérocytaires (J.-P. FARRIAUX). — L’acidose tubu-

 

1 000 Q.C.M. d’anatomie, premiére année, fasci-
cule 1:22 f. Librairie Maloine S.A., 27, rue de

l’Ecole-de-médecine, Paris (VIe).

Sous le titre de « 1 000 Q.C.M. d’anatomie » vont

paraître, à partir d’avril 1968, d’abord près de

1200 questions mécanographiques d’anatomie de

J'€ année, puis plus de 500 questions de 2e année

avec environ 300 dessins originaux.

Il serait stérile d'offrir une simple liste de ques-

tions à choix multiples (Q.C.M.) ; aussi cet ouvrage

a-t-il été conçu de façon à présenter pour chaque

organe ou région des Q. C. M. regroupant leurs prin-

cipaux caractères.

Les réponses sont données à la suite et commen-

tées brièvement. Ainsi, lorsqu’on aura répondu et

vérifié la réponse, on aura «fait le tour » de vos

connaissances et revisé les éléments les plus impor-

tants de votre programme.

Les questions mécanographiques auxquelles vous

devez répondre sont de quatre types différents.

LISTE DES FASCICULES

1° ANNÉE

(en cours de parution)

Fascicule ! (paru) : Thorax, Petit bassin, Périnée.

Fascicule 2 (sous presse) : Ostéologie du membre su-

périeur, Abdomen (1"° partie).

Fascicule 3 (sous presse) : Ostéologie du membre in-

férieur, Abdomen (2° partie).

Fascicule 4 : Arthrologie, Myologie, Vaisseaux et nerfs,

Anatomie topographique du membre supérieur.

Fascicule 5 : Arthrologie, Myologie, Vaisseaux et nerfs,

Anatomie topographique du membre inférieur.

Fascicule 6 : Ostéologie de la tête, du cou et du tronc,

Arthrologie et Myologie du tronc.

2° ANNEE

(en préparation)

Fascicule !{ : Myologie de la tête et du cou, Angéiolo-

gie de la tête et du cou.

Fascicule 2 : Nerfs crâniens, organes des sens, appa-

reil digestif.

Fascicule 3 : Appareil respiratoire, Corps thyroïde,

Glandes parathyroides, Anatomie topographique de la

tête et du cou.
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    Une offre
sans ambiguïté
Le prix fabuleux de $ 1.50 le
volume est valable pour tous
les ouvrages de votre choix
dans la liste ci-contre, oui,
pour tous, pas seulement pour

les deux ou trois premiers.
Jamais encore vous n’avez bé-
néficié d’un prix aussi bas pour
un libre choix total parmi tant
de chefs-d’œuvre dela littéra-
turemondialedetouslestemps.
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Deslivres
d’une rare beauté
Tous ces ouvrages sont
particulièrement  soi-
gnés, latypographie est
belle, aérée, bienlisible,
le papier de haute qua-
lité. Les reliures, dans
une gamme harmonieu-
se de coloris, sont en
plein skivertex. Le dos
à nervures est doré au
fer, le plat est orné
d'un gaufrage à froid.
Le blocest non pas col-
lè, mais cousu au fil de
lin, avec tranchefile.

Parents! Bon nombre
des œuvres de la série
« Cent Classiques »figu-
rent au programme sco-
laire de vos enfants.

Pensez à eux, profitez
de ce prix exceptionnel
pour souscrire à ces
ouvrages essentiels.

  

 

  

         

  

   

 

    

 

    

   

 

    

 

     

    

 

    
   
    

 

     

    
  

   

 

    

 

      

     

  

L’occasion inespérée de
compléter votre bibliothèque,

témoin de votre culture

Tous les volumes de nos « Classiques à
volonté » sont des ouvrages essentiels de la
littérature de tous les temps. Malgré ce prix
invraisemblable de $ 1.50 le volume, tous
sont d'une qualité rigoureusement identique
à celle qui a fait la réputation des Editions
Rencontre: même beau papier sans pâte
de bois, même typographie soignée, même
reliure somptueuse, même couture au fil
de lin.

EXPRIMEZ
VOS DÉSIRS
AUJOURD'HUI,
VOUS NE
COMMANDEREZ
QU’APRÈS AVOIR VU

Votre choix d’aujourd’hui
ne vous engage à rien. C’est
seulement si vous conservez
le premier volume, envoyé à
l’examen gratuit pour huit
jours, que nousconsidérerons
votre liste comme une com-
mande.

ATTENTION!
Le prix de $ 1.50 le volume n'est pos-
sible que dans le cadre d'une édition

spéciale entièrement «programmée »

de cette envergure. Nous ne pouvons
pas garantir de la répéter. Notez donc

tous les titres qui vous intéressent, car

au prix normal d'abonnement ils vau-

dront ensuite beaucoup plus. Vous ne

paierez les ouvrages qu’à leur livraison,

au rythme de votre commande men-

suelle.
 

    

Conditions
de souscription

Choisir autant de livres que vous

voulez (au minimum un dans cha-

que liste mensuelle),
*

Envoyer sans engagement votre liste

à l’adresse mentionnée dans le bon,
*

“Examiner le premier volume de la

liste envoyé à l’examen gratuit pour

huit jours avec les. conditions de

souscription.
*

Si vous conservez l’ouvrage, vous re-

cevrezalors, mois par mois,les autres

volumes mentionnés sur votre liste.
*

Si vous retournez le volume dans les

huitjours, nous détruironsvotreliste

et vous ne nous devrez rien du:tout.

ATTENTION!
Cette offre est limitée

Répondez sans tarder, car
nous ne pouvonspasgaran-
tir la mise en route d’une
nouvelle édition «program-
rnée»à des conditions aussi
exceptionnelles.

Liste
des titres
au verso   
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“protensin
Chlorhydrate de chlordiazépoxide

°Cosuifa
Sulfachlorpyridazine
 

tension, agitation, anxiété antibactérien
urinaire et systémique

 

disponible en 3 teneurs:

capsule bleue et jaune 5 mg.

capsule bleue et blanche 10 mg.
capsule jaune et orange 25 mg.

Médication par excellence* des infections à
Proteus

Il Vaste champ d'activité: Proteus, E. Coli,
Aerobacter, Pseudomonas.

Ill La posologie t.i.d. se traduit par commodité
et économie.

IV Efficace, tant par voie générale qu’au niveau
des voies urinaires.

V Très faible degré d’inactivation (par acétyla-
tion

*Drugs of choice 1966-67; Walter Modell M.D.,
Editor.
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Les complications en chirurgie et leurs traite-
ments, par Curtis P. ARTZ, professeur de chi-

rurgie et chef du département au Medical College

of South Carolina. et James D. HARDY, profes-

seur de chirurgie et chef du département au

University of Mississipi School of Medicine, avec

la participation de cinquante-deux auteurs. Tra-

duit de la deuxième édition américaine par

Ch. ALAMOWITCH et J. BEZIFR. Un volume 18 X

26 d'environ 1 000 pages avec 305 figures: 250 f.

Librairie Maloine S.A., 27. rue de l’École-de-

médecine. Paris (VI°).

11 s'agit d'une somme sans équivalent, en langue

française, complément indispensable des traités de

techniques qui ne peuvent envisager ces importants

chapitres.

Ce livre s'adresse aux chirurgiens, aux anesthé-

sistes et à tous les médecins soucieux des suites

opératoires de leurs malades.

C’est un ouvrage essentiellement pratique, rédigé

parles plus grands noms de la chirurgie américaine.

et concernant toutes les interventions: de la chi-

rurgie dite « de tous les jours » à la chirurgie ma-

jeure: digestive, vasculaire, cancérologique, urolo-

gique et orthopédique. La chirurgie infantile n’a

pas été oubliée. La physiopathologie générale est

abordée de manière précise.

TABLE DES MATIÈRES

Les infections en chirurgie, par Curtis P. ARTz.

Complications des plaies, par Rudolf J. NoËL.

Les chocs, complication chez le malade chirurgical, par

Fraser N. GuUR».

Complications hémorragiques de la chirurgie, par Wil-

liam H. Grossy.

Complications de la thérapeutique liquidienne par voie

parentérale, par G. Thomas SHIrEs et Charles R.

BAXTER.

Insuffisance rénale aiguë, par Johns P. MERRILL.

Complications pulmonaires postopératoires y compris

les complications de la bronchoscopie, par Watts R.

‘WEBB.

Arrêt cardiaque et ressuscitation, par James R. JUDE.

Complications intéressant le système veineux. par Wil-

liam G. ANLYAN et Donald SILVER.

Complications de l'anesthésie, par Hamilton S. Davis.

Complications diverses durant les périodes préopératoi-

res et postopératoires, par John H. Davis.

Complications nutritionnelles du malade chirurgical, par

Lloyd D. MACLÆAN.

     (17)
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Complications de la radiothérapie, par Walter T. Mur-

PHY.

Préventions de la dissémination du cancer, par Warren

H. Core, Stuart S. Roserrs, Gerald O. McDowaLDp et

Harry W. SOUTHWICK.

Complications de la chirurgie carcinologique de la téte

et du cou, par P. R. Henry P. RoysTER.

Complications de la chirurgie thyroïdienne et parathy-

roidienne, par James P. HARDY.

Complications de la résection pulmonaire et de la tho-

racoplastie, par John H., Gissox Jr. et Thomas F.

NEALON Jr.

Complications de la chirurgie œsophagienne et diaphrag-

matique, par F. Henry Err1s Jr. et W. Spencer PAYNE.

Complications de la chirurgie cardiaque et des gros vais-

seaux adjacents, par Arthur C. BrALr Jr. et Denton A.

COOLEY.

Complications de la chirurgie de l’aorte abdominale, par

W. Sterling EpwARDS.

Complications de la résection gastrique, par James D.

Harpy.

Complications de la chirurgie du grêle, par William O.

BARNETT,

Complications de la chirurgie des voies biliaires, par

Frank GLENN.

Complications de la chirurgie du pancréas, par Dan W.

ErLIoT et Robert M. ZOLLINGER.

Complications de la splénectomie, par Roger D. WILLIAMS

et Edwin H. ELLISON.

Insuffisance hépathique postopératoire et complications

de la chirurgie de dérivation, par William V. McDER-

MOTT Jr.

Complications de l’appendicectomie, par W.-A. ALTE-

MEIER et W. R. CULBERSTON.
 

Complications de la chirurgie colo-rectale, par Claude

E. WELCH et Stephen E. HEDBERG.

Complications de la chirurgie digestive chez l’enfant,

par H. William CLATWORTHY Jr.

Complications de la chirurgie pédiatrique, par William

B. KIESEWETTER.

Complications de la cure des hernies, par Lloyd M.

NyYHUS.

Complications de l’amputation du sein, par Charles T.

Firrs et Curtis P. Arrz.

Complications de la chirurgie gynécologique, par Michael

NEWTON.

Complications urologiques de la chirurgie, par Rubin

H. Frocks, Mark À. IMMERGUT et David A. Cure.

Complications de la chirurgie surrénale, par Charles

ECKERT.

Complications des fractures courantes, par Oscar P.

HAMPTONJr.

Complications des amputations, par James K. STACK.

Erreurs courantes dans le traitement des plaies de la

main, par John L. BELL.

Complications des brûlures et traitement, par John A.
MONCRIEF,
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Lombalgies chez la femme, par E. SCHLEYER-

SAUNDERS, gynécologue consultant honoraire

au Italian Hospital de Londres. Traduit de l’an-

glais par Robert Pacrs. Préface de W.C.W.

NIXON, professeur d'obstétrique et de gynécologie,

University College, Hospital Medical School, Lon-

don. Un volume broché 16,5 x 21,5 de 96 pages

avec 9 figures: 22 f. Masson et Compagnie,

Paris (VI).

Les lombalgies sont très fréquentes chez la femme,

qui en souffre souvent en silence. De nombreuses

femmes pensent qu’il s’agit d’une séquelle normale

de l’accouchement ou d’une manifestation naturelle

de la ménopause.

Ce sujet a été longtemps négligé par la profession

médicale. Mais on sait maintenant que l’inconfort

ou l’incapacité qu’entraînent les lombalgies peuvent

être améliorés.

L'auteur de ce livre est un gynécologue qui s’est

particulièrement intéressé à ce délicat problème. Il

a montré qu’en l’étudiant sous un angle différent

il était possible d’apporter un soulagement aux ma-

lades. Son expérience repose sur de nombreuses

années de pratique et, s’étant spécialement intéressé

à cette affection d’une particulière fréquence, 1l a

pu apporter des faits nouveaux dont on ne tenait

pas compte avant lui.

Ce livre est la synthèse de ces longues années

d’observations cliniques. Il ne prétend pas consti-

tuer un précis. Il a simplement pour but d'exposer

le résultat de cette expérience, sous une forme con-

cise, à l’usage du praticien surmené par ses tâches

quotidiennes.
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OVERWEIGHT. Causes, Cost and Control, par
Jean MAYER. Unlivre de 213 pages. Prentice.

Hall Inc., Englewood Cliffs, N.J.

Ce livre traite du sujet extrémement important:

l’obésité tant chez l’adulte que chez l’enfant. Il ne

s'adresse pas seulement aux médecins mais aussi

aux diététistes et à tous ceux qui sont intéressés à

ce problème.

Parmi les causes de l'obésité, le professeur Mayer

a étudié de facon plus particulière les obésités gé-

nétiqueset il en souligne l’importance dans l'obésité

humaine. Le contrôle de l’appétit est étudié en

soulignant les multiples facteurs qui peuvent entrer

en cause, un de ceux-là étant les centres régulateurs

de l’appétit au niveau de l’hypothalamus, centres

qui sont plus sensibles au glucose que les structures

environnantes. L'activité physique est aussi un fac-

teur important dans le contrôle de l’appétit et il est

montré qu’une très grande inactivité augmente pa-

radoxalement l'appétit et peut être un des facteurs

importants dans l'obésité, Parmi les autres aspects

qui sont abordés, mentionnons les attitudes sociales

envers l’obèse, la psychologie de l’obésité, les com-

plications de l’obésité. Au point de vue traitement.

l’aspect préventif aussi bien que curatif est souligné.

Ceci constitue done un livre qui peut répondre à

plusieurs questions mais qui, en même temps, a la

qualité de faire voir aux lecteurs combien le pro-

blème de l’obésité que l’on appelait Jadis « simple »

est, en fait, mal connu et plus compliqué qu’on ne

le croyait au début.

Maurice VERDY. M.D.
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  HEPAMIG
QUELLES SONT LES MANIFESTATIONS CLINIQUES

DE L'HYPERCHOLERESE ?

les douleurs et les troubles digestifs des migraineux

la «crise de foie » aigué de Paviot

certaines diarrhées post-prandiales

les « crises de foie » post-émotives

les « embarras gastriques » aprés matiéres grasses

certains troubles digestifs aprés intoxication alimentaire

MECANISME SCHEMATIQUE :

— un stimulus

— une augmentation plus ou moins brutale du flux biliaire

— une hausse de pression dans les voies biliaires

— une série de réflexes inhibiteurs ou stimulateurs sur la sphère
digestive

— une réaction colique aux seis biliaires

HEPAMIG traite ces manifestations .. .

Pourquoi ?

Parce que HEPAMIG

© freine l’'hypercholérèse

calme le spasme oddien

diminue la tension biliaire

ramène le calme

et prévient les « crises de foie ».

Essayez vous-même HEPAMIG, chef de file des drogues à action biliaire nuancée, chez

vos migraineux, vos intolérants hépatiques, vos dyspeptiques biliaires.

1 comprimé 2 à 3 fois par jour — 6 comprimés en cas de crise.

Nébulisat d’aubier de tilleul physiologiquement titré ........................ 250 mg

LYSTER CHEMICALS LIMITÉE
1760 Côte Vertu Montréal 9, Qué.
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SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX UNIVERSITAIRES
DE LAVAL

Séance du jeudi 17 avril 1969 à la Faculté de

médecine de Puniversité Laval, sous la présidence

du docteur André Jacques, directeur du Départe-

ment d’anesthésie-réanimation.

1. Chalom ALBERT, professeur d'anesthésie au Cen-

tre hospitalier universitaire de Washington,

U.S.A., Importance et détermination du volume

sanguin et du volume extracellulaire dans la

thérapie du choc.

2. Ernest Ecurer, directeur du département d’anes-

thésie du Centre hospitalier d'Amiens, France,

et Michel l’OISVERT, professeur au laboratoire de

physique expérimentale de l'Assistance publique

de Paris, France, Aspect actuel du transport et

du traitement des grands traumatisés en France.

3, Jumes FREEMAN, directeur adjoint du départe-

ment de recherches en anesthésie, Collège royal

des chirurgiens d'Angleterre, Londres, The pa-

thophysiology of shock.

{4 Erik JACOBSEN, professeur d'anesthésie à l'Hô-

pital universitaire de Copenhague, Danemark,

The theory and indications of hyperbaric oxy-

gyenation.

LE DOCTEUR BERLINGUET, VICE-PRÉSIDENT

À L’UNIVERSITÉ DU QUÉBEC

Le docteur Louis Berlinguet, vice-doyen à la

Faculté de médecine de l’université Laval, a été

récenment nommé vice-président de l'Université du

Québec. Le docteur Berlinguet sera particulière-

ment chargé de la recherche. Avant sa nomination.

le docteur Berlinguet à participé aux travaux du

groupe « recherche et développement » du ministère

de l'Éducation. De plus, il a contribué de façon

active aux travaux du Comité de coordination de

l'enseignement supérieur au Saguenav.

Le docteur Berlinguet a reeu une formation de

chimiste et de biochimiste, à Québec. aux États-Unis

et en Angleterre, avant de consacrer sa carrière à

l’enseignement et à la recherche. Il est originaire

de Trois-Rivières.

(8)
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Bachelier és sciences (chimie) de l’université de

Montréal, monsieur Berlinguet poursuivait des étu-

des et entreprenait ses premiers travaux de recher-

che à Rochester (N.Y.) et à l'université de Chi-

cago. ll obtenait un doctorat ès sciences (chimie)

à l'université Laval, en 1950, puis se consacrait

ensuite a la biochimie au National Cancer Institute

de Bethesda. aux États-Unis. et travaillait au Va-

tional Institute for Medical Research i Londres.

leu après, le docteur Berlinguet entreprenait une

carrière d'enseignement au département de bio-

chimie de la Faculté de médecine de l’université

Laval. I] fut successivement assistant -directeur

puis directeur de ce département et, en 1967, il était

nommé vice-doyen à la recherche à la Faculté de

médecine,

LE DOCTEUR AUGER NOMMÉVICE-DOYEN

Le recteur de l'université Laval, M8" Louis-

Albert Vachon, annonce la nomination de M, Carl-

ton Auger au poste de vice-doyen de la Faculté de

médecine.

Le docteur Auger, F.R CP. (C), CS.P.Q.. est

originaire de Québec. Il a obtenu son bacealauréat

ès arts et son doctorat en médecine de l’université

Laval. Professeur titulaire à la Faculté de médeci-

ne, il y est directeur du département de pathologie.

Le nouveau vice-doven est aussi chef du service

de pathologie au Centre hospitalier de l’université

Laval et agit comme pathologiste consultant dans

huit hôpitaux de Québec, Lévis et Montmagny.

Le docteur Auger est directeur de l’Institut na-

tional du cancer, membre du Conseil de la recherche

médicale (comité de pathologie). membre du comité

de pathologie du Collège royal des médecins et chi-

rurgiens du Canada, et vice-président du Conseil

de recherche médicale de la province de Québee. Il

fait partie d'un grand nombre d'autres sociétés et

on lui doit une quarantaine de publications à carae-

tère scientifique.

LE DOCTEUR BOULAY, VICE-PRÉSIDENT DU CONSEIL

INTERNATIONAL DE LA LANGUE FRANÇAISE

Le docteur Jacques Boulay, chargé d’enseigne-

ment dans le département de médecine, a été élu   



  
récemment vice-président du Conseil international

de la langue française. Cet organisme qui réunit

les pays francophones du monde et qui compte

76 membres, dont 8 Québécois, s’est donné pour

tâche d'uniformiser le français écrit et parlé dans

tous les pays d'expression française. Les personnes

intéressées à connaître davantage les activités du

("I.L.F. n'ont qu’à écrire au siège soclal de cet

organisme au 105 ter, rue de Lille, Paris (VII¢).

PROFESSEUR INVITÉ AU DÉPARTEMENT
D'OBSTÉTRIQUE

Le Département d'obstétrique et de gynécologie,

sous la présidence du docteur René Simard, recevait

la visite du professeur Martial Dumont au cours

des semaines du 14 au 25 avril.

Assistant en obstétrique des hopitaux de Lyonet

professeur a la Faculté de médecine de Lyon du

cours d’obstétrique, le professeur Dumont, apres

visite ou présentation de malades successivement

dans les services des hôpitaux de la Miséricorde,

Saint-Sacrement, l’Hôtel-Dieu de Québec, Saint-

Francois-d'Assise et l’Enfant-Jésus, donnait une

lecon clinique tous les jours a 11 heures.

Deux cours spéciaux furent donnés, à 20 heures,

à l'hôpital de la Miséricorde : Le choc bactériémique

et les placentocultures au cours des avortements, le

15 avril, et Les toxémies gravidiques récidivantes,

le 22 avril.

NOMINATIONS À L'HÔPITAL SAINT-JEAN-DE-DIEU

Le docteur Léo-Paul Ferron a été nommé

assistant -surintendant de l'hôpital Saint-Jean-de-

Dieu. ll remplace a ce poste le docteur Hermas

Tellier qui, à cause de raisons de santé, a dit remet-

tre sa démission.

Docteur en médecine de l'université de Montréal,

le docteur Ferron, après des études en psychiatrie

aux États-Unis et en France. obtient un certificat

de spécialiste en psychiatrie du Collège des méde-

cins et chirurgiens de la province de Québec et

devient psychiatre régulier à l’hôpital Saint-Jean-

de-Dieu.

Chef de service, en 1956, puis assistant-directeur

de la section des patients fonctionnels, il devient,

en 1964, directeur de l’enseignement et, en 1966, di-

recteur clinique de l’hôpital Saint-Jean-de-Dieu.

Par ailleurs, le docteur Robert Duguay remplace

le docteur Ferron au poste de directeur de l’ensei-

gnement de l’hôpital Saint-Jean-de-Dieu.
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Le docteur Duguay, docteur en médecine de l'uni-

versité de Montréal en 1959, a fait des études en

psychiatrie à Montréal, aux États-Unis, puis en

France. En 1964, 11 recevait son certificat de spécla-

liste en psychiatrie du Collège des médecins et chi-

rurgiens de la province de Québec. Il devient psy-

chiatre à temps complet à l'hôpital Saint-Jean-de-

Dieu, puis chef de service. Chargé de cours à la

Faculté de médecine de l’Université de Montréal, 1l

vient d’v être nommé professeur-assistant.

DON DU GOUVERNEMENT FRANÇAIS

Grâce à la collaboration franco-québécoise qui se

concrétise chaque jour de plus en plus, la Faculté

de médecine a reçu du conseiller culturel du Cou-

sulat de France à Québec, monsieur Francois Neel,

uu nombre important d'ouvrages médicaux fran-

cais. C’est le premier don du genre à la Faculté.

La plupart des disciplines v sont représentées, ainsi

que les divers aspects de la médecine contempo-

raine: surpeuplement, médecine aérospatiale, con-

traception, médecine sociale, réanimation, vie mo-

derne et sexualité, génétique, biologie de l'éducation

physique, ete. Des titres tels que « La folie a travers

les siècles », « Les origines et le devenir de la mé-

decine », « Les adolescents », « Médecine et art de la

Renaissance » donnent un aperçu du panorama mé-

dical couvert par ces quatre cents volumes français.

VOYAGE D’INFORMATION ET D’OBSERVATION

EN FRANCE

Dans le but de permettre aux étudiauts des uni-

versités francophones du Québec de mieux connaître

les réalisations scientifiques francaises ainsi que les

grandes écoles et universités de France, le ministère

des Affaires étrangères de France, en collaboration

avec le ministère des Affaires intergouvernemen-

tales du Québec, à offert un voyage d'observation et

d’information en France à six étudiants en méde-

cine du Québec.

Un comité de sélection. formé sous la présidence

du docteur Jacques Leblanc et composé de deux pro-

fesseurs et de deux étudiants, s’est appuyé pour

choisir les candidats sur les critères suivants:

a) Résultats des deux premières années du cours

de médecine;

b) Appréciation des stages cliniques;

c) Personnalité, sociabilité, participation à des

activités parascolaires,
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Secrétariat : Faculté de médecine, Université Laval, Québec.

 

nm MEMBRES CORRESPONDANTS ÉTRANGERS fi

professeur Raoul KouriLsKy, de Paris. i

professeur Albert JENTZER, de Genève,

professeur Henry L. Bockus, de Philadelphie.

professeur Alexander BRUNscHwWIG, de New-York.

professeur Charles H. BEsT, de Toronto. i
professeur Jean MARCHE, de Paris. pi

professeur P. M. F. Brsnop, de Londres. i

BUREAU

Président : M docteur Jean-Paul DECHENE.

Vice-président : M. docteur Rolland Côré.

Secrétaire général : M docteur J.-Michel Guay.

Assistant-secrétaire : M. docteur R.-A. BOURQUE.

Secrétaire correspondant: M. professeur Georges-A. BERGERON. R

Trésorier: M. le professeur Léo GAUVREALU,

Membres: MM. le professeur René SIMARD et les docteurs Louis-Philippe ALLEN, F.-X. BRISSON,

Claude BrossEaU, André LAPOINTE, Jean-Marie LoISELLE, Georges NorMAND et

ve Guy SAUCIER.
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MEMBRES

Tout le personnel médical de la Faculté de médecine et des Hôpitaux universitaires.
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APPROBATION D’UNE SUBVENTION DE LA

CAISSE D’AIDE A LA SANTE A UN

HOPITAL D’HAMILTON

La Caisse fédérale d'aide à la santé vient d aecor-

der une subvention de 498 680 à la section d’ensei-

gnement et de recherche en obstétrique et en gyné-

cologie du Henderson General Hospital de Hamil-

ton (Ontario), à annoncé M. Gordon Sullivan, dé-

puté fédéral de Hamilton Mountain, au nom du

ministre de la Santé nationale et du Bien-être social,

l'honorable John Munro.

La section d’étude et de recherche fait partie des

services de recherche de l’hôpital, services qui relè-

vent eux-mêmes de la section d’obstétrique et de

gynécologie de l’école de médecine de l’université

MeMaster.

Elle offre des possibilités d'étude et de recherche

aux étudiants en médecine et aux infirmières. Des

programmes de recherche v sont également menés

sur les stéroïdes et sur la physiologie utérine et

fœtale.

La subvention offerte par la Caisse d'aide à la

santé représente une participation du gouverne-

ment fédéral au coût de l’aménagement de cette

section.
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Phénersan
PROMÉTHAZINE

Propriétés: antihistaminique, anti-
émétique, hypnotique, tranquilli-
sant, potentialisateur des anesthé-
siques et des barbituriques.

Posologie: elle variera grandement
selon les indications et les sujets.
Voici les doses moyennes suggé-
rées:

Voie orale — adultes: 20 à 100
mg par jour, en doses fractionnées,
aux repas et au coucher, la plus forte
dose étant prise au coucher: en-
fants: % à 1 c. à thé de sirop Phé-
nergan 5 fois par jour, selon l’âge:
nourrissons, jusqu'à 12 mois: % a
2 c. à thé par 24 heures, selon l'âge.

Voie parentérale — 25 à 100 mg
par jour par voie I|.M. profonde.

Voie rectale — adultes: 1 à 3
suppositoires a 50 mg par jour;
enfants: 1 a 3 suppositoires a 25
mg par jour; enfants de moins de
5 ans: 1 ou 2 suppositoires à 12.5
mg par jour.

Application locale (crème): en
couche mince 2 ou 3 fois par jour.

Contre-indication: sensibilité aux
antihistaminiques.

Tolérance et précautions: géné-
ralementbien toléré. S'il y a somno-
lence, réduire les doses de la journée
ou associer le sulfate d’amphéta-
mine. Prévenir le malade que s'il
éprouve de la somnolence, il devra
s'abstenir de conduire une voiture
ou d'accomplir un travail mécanique
exigeant de l'attention. S'il se pro-
duit du vertige, ce qui est rare, dimi-
nuer la dose. Après interruption, le
traitementsera repris avec prudence
et à faible posologie.

Surdosage — symptômes: hy-
perkinésie, agitation, délire, hyper-
tension ou manifestations sembla-
bles a celles de I'intoxication par les
barbituriques, dépression, coma;
traitement: pas d'antidote spéci-
fique. Les émétiques à action cen-
trale n'auront pas d'effet à cause de
l'action anti-émétique propre du
médicament. Lavage gastrique, res-
piration artificielle, oxygène, analep-
tiques.

Présentations: comprimés à 10
mg ; dragées à 25 et 50 mg; sirop
à 10 mg par 5 ml (c. à thé) ; ampou-
les, 2 ml a 50 mg (25 mg par mi);
flacons multidoses, 10 mi à 25
mg par ml; suppositoires à 12.5,
25 et 50 mg; crème à 2%.

Poulenc citée
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D'abord employé uniquement comme
antinistaminique,le

Phénersan
couvre maintenant un large champ d'indications…

  

à cause de son action remarquable sur le S.N.C. mise en évidence par de nombreux essais cliniques

Allergies Nausées et vomissements Tension, nervosité

Piqûres d'insectes Mal des transports Troubles émotifs mineurs

Prurit Insomnie Anesthésie et obstétrique

Puienc LIMITÉE

GÉNÉRALEMENT BIEN TOLÉRÉ   
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Le comité a choisi monsieur Guy Tremblay et

monsieur Guy Trottier.

Le ministre des Affaires étrangères de France

ayant invité également un professeur de la faculté

à accompagner les six étudiants, les facultés de mé-

decinie, en accord avec la sous-commission des Affai-

res médicales, ont proposé le docteur Raynald Déry

qui aura pour tâche de faire rapport sur le voyage

et de faire des recommandations en vue de l'orga-

nisation de voyages subséquents.

DECLARATION DE L’HONORABLE JOHN MUNRO

SUR LES SERVICES MEDICAUX GARANTIS

OTTAWA — Avee entrée en vigueur, le 1°" avril,

de la Loi sur les soins médicaux à Terre-Neuve, en

Nouvelle-Écosse et au Manitoba, nous venons de

réaliser d'importants progrès dans la vole des ser-

vices médicaux garantis à tous les Canadiens, en

vertu des régimes provinciaux.

La Colombie britannique et la Saskatchewan ap-

pliquent déjà les dispositions de la Loi, depuis son

entrée en vigueur en juillet dernier. Les cinq pro-

Vinces participantes commencent à donner un carac-

tère concret au principe de la transférabilité de

l'assurance médicale. Le Canada est formé d'une

société industrielle en mobilité constante. On estime

que sept pour cent de la population changea sa

province de résidence chaque année. Tout program-

meefficace doit donc offrir une assurance sans faille.

indépendamment des frontières provinciales et de

l'organisation des groupes d'assurance.

Les principes et critères prévus dans la Loi offrent

aux provinces une grande souplesse au stade de

l'application de leur régime particulier. Deux des

cinq régimes d'assurance provinciaux actuellement

en vigueur sont financés par les recettes fiseales,

un autre se base sur un système de primes volontai-

res, le quatrième sur un système de primes obliga-

toires, et le cinquième sur une combinaison de pri-

mes et de recettes fiscales. De même, les disposi-

tions concernant les prestations varient dans une

certaine mesure, mais tous les régimes réunissent les

conditions essentielles de protection totale relative-

ment aux services médicaux dispensés par les méde-

vins et les chirurgiens. Trois des provinces partiei-

pantes ont adopté des régimes à but non lucratif

garantis par des médecins et appliqués de diverses

manières,

Toutefois, dans chaque cas, le régime est à but

non lucratif et est appliqué par un organisme qui

(22)
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est comptable de son activité devant le gouverne-

ment provincial,

Les résultats obtenus jusqu'à présent sont encou-

rageants et les perspectives d'avenir le sont aussi.

Je suis convaineu que le corps médical fera preuve

de responsabilité à l'égard du programme et répon-

dra aux espoirs et à la confiance que le publie à

placés dans les médecins.

EXPOSÉS SUR LES RÉGIMES PROVINCIAUX
D'ASSURANCE-MALADIE

  

Terre-Neure

Le régime d'assurance-maladie de Terre-Neuve

sera gratuit, protégera tous les résidents admissibles

de la province et sera financé par les recettes fis-

cales, Il n'exigera pus d'imposition particulière.

La garantie sera d'abord limitée aux avantages

médicaux prihecipaux et aux soins dentaires res-

treints fournis en vertu de la loi fédérale. Le pa-

tient sera libre de choisir son médecin et celui-ci

pourra ne pas participer au régime sans que son

client perde son droit aux avantages prévus.

Nouvelle-Ecosse

le régime d'assurance-maladie de la Nouvelle-

Écosse sera gratuit. Il protégera tous les résidents

admissibles et sera financé par les recettes fiscales.

Au cours de l'automne 1968, le gouvernement

provincial a lancé une vaste campagne publicitaire

pour préluder à l'inscription, aux fins d’identifica-

tion, de la population de la province au régime

d'assurance-maladie. Les inscriptions ont été parti-

culièrement nombreuses et presque tous les habi-

tants ont apporté leur collaboration à cette campa-

gne. Le droit aux prestations, cependant, ne dépend

pas de l'inscription mais plutôt du lieu de rési-

dence. Les personnes non inscrites auront la pos-

sibilité de se faire inscrire rétroactivement sur de-

mande. à condition de résider réellement dans la

province.

Le patient est libre de choisir son médecin et

celui-ci peut ne pas participer au régime sans que

son client perde son droit aux avantages prévus.

Le régime prévoit une protection complète pour
les services des médecins et des chirurgiens et des
prestations limitées en chirurgie dentaire aux pa-
tients hospitalisés.

Manitoba

Le régime d’assurance-maladie du Manitoba, com-
me le régime d’assurance-hospitalisation de cette
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province, sera un régime obligatoire, alimenté par

un ensemble de primes destinées à garantir complè-

tement là participation provinelale aux frais nêces-

saires. Les bénéficiaires de l’assistance publique

seront exemptés du paiement des primes. La prime

initiale de $4.90 par mois pour une personne et

$9.80 par mois pour une famille est légèrement su-

périeure à la moitié de la prime exigée jusqu’à

présent par le régime local à but non lucratif,

mais les avantages retirés seront quelque peu plus

étendus,

Au début, la garantie sera limitée à l'ensemble

des soins médicaux et à certains soins dentaires pré-

vus dans la loi fédérale. Le parlement provincial a

engagé une procédure d’amendement de la loi pour

permettre d’y ajouter les soins des optométristes et

des chiropraticiens.

Le malade a libre choix du médecin qui le soi-

gnera et le médecin peut décider de ne pas parti-

ciper au régime sans que le malade perde quelque

droit que ce soit aux prestations.

Columbie britannique

Lie régime d’assurance-maladie de la Colombie

britannique est fondé sur un systéme de primes fa-

cultatives accompagné de subventions concernant le

versement des primes à l’égard des personnes tom-

bant dans certaines catégories de revenus. L’adhé-

sion au régime d’assurance-maladie se fait par l’en-

tremise de divers régimes qui précédemment étalent

indépendants et sans but lucratif. L’un de ces régi-

mes est l’ancien régime médical de la Colombie bri-

tannique, organisme gouvernemental. Eu compen-

sation pour le recrutement des membres et la col-

lecte des primes, les cinq organismes autonomes qui

accomplissent ce travail au nom du gouvernement

provincial ont le privilege d’offrir aux adhérents

des assurances supplémentaires accordant d’autres

prestations (par exemple, pour les médicaments, les

frais d’ambulance, et autres). Ces organismes auto-

risés peuvent offrir les couvertures supplémentaires

en question soit comme parties distinctes du régime

gouvernemental, soit comme parties intégrantes de

ce régime, mais les primes reçues au nom du gou-

vernement provincial doivent lui être versées. Quel

que soit l’organisme par l’entremise duquel l’adhé-

rent s’inserit, son contrat d’assurance est souserit

avec la province de la Colombie britannique et cette

dernière s'occupe de l’acheminement des comptes

des médecins et du règlement des demandes d’in-
demnité,

Luval Médical
Vol. 40 — Mai 1969

Le niveau de base des primes établies est le méme

que celui de l’ancien régime médical de la Colombie

britannique, c'est-à-dire $5 par mois pour un seul

adhérent, $10 par mois pour deux adhérents et

412.50 pour plus de deux adhérents.

Le malade a libre choix du médecin qui le soi-

gnera et le médecin peut décider de ne pas partici-

per au régime sans que le malade perde quelque

droit que ce soit aux prestations.

Le régime d'’assurance-maladie de la Colombie

britannique comprend, avec certaines réserves, des

prestations dont les frais ne sont pas partagés par

le régime fédéral comme, par exemple, celles qui

touchent les services d’optométrie, la chiropraxie,

la naturopathie, les services d’infirmières de la

Croix-Rouge, des infirmières privées et des infirmiè-

res de l’Ordre Victoria.

Saskatchewan

Le régime d’assurance-maladie de la Saskat-

chewan est un peu différent de celui qui entrait en

vigueur en 1962. Le nouveau régime comprend des

prestations fournies précédemment par divers régi-

mes ou organismes, distinets, y compris la Med-

ical Care Insurance Commission, la Swift Current

Health Region No. 1, la Cancer Control Commis-

sion, la Saskatchewan Anti-Tuberculosis League et

le ministère provincial de la Santé. On a élargi,

selon les besoins, l’échelle des prestations qu’accor-

daient ces divers régimes afin de se conformer aux

exigences fédérales en la matière et on a normalisé

les normes de résidence. On a aussi normalisé le

régime de lu Medical Care Insurance Commission

et les régimes de Swift Current en ce qui a trait

aux primes exigées et au tarif des honoraires versés

aux médecins.

En avril 1968, la M.C.T.C. admettait des frais de

consommation pour les visites du médecin autres

que celles demandant des procédures spéciales et les

visites aux malades à l'hôpital. Auparavant, les

frais de consommation constituaient un des services

assurés par le régime de Swift Current mais non

par celui de la M.C.7.C. Les malades doivent payer

$1.50 du coût de la consultation au cabinet du mé-

decin et $2 pour une visite à domicile ou une visite

au service d’urgence d’un hôpital, mais

a) la province paie les frais de consommation mé-

dicale à l’égard des bénéficiaires de l’assis-

tance publique ;

b) la province paie les frais de consommation à

l’égard des bénéficiaires d’un certain nombre
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d'indemnités fixes comme les cancéreux, les

tuberculeux ou les malades mentaux;

tout résident peut demanderde l’aide spéciale

pourfaire face à ses obligations si sa situation

I'exige. Ou incite également les médecins et

les hôpitaux à signaler aux autorités provin-

vlales les malades qui ne recoïvent pas d''assis-

tance publique et qui pourraient être gênés

par les frais a paver.

Lie régime de la Saskatchewan comporte des pri-

mes obligatoires couvrant environ 20 pour cent du

coût. I] est subventionné par les recettes fiscales

générales, par un impôt spécial ainsi que par les

frais de consommation médicale, Contrairement à

la Colombie britannique, il n'y a pas de barème de

cotisations fondé sur le revenu et c’est le ministère

provincial du Bien-être social qui paie la prime à

l’égard des bénéficiaires de l’assitanee publique, Le
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réviine prévoit une prime conjointe couvrant à la

fois l’assurance-hospitalisation et l’assurance médi-

cale, La prime pour une famille s’élève à $72 par

année, dont $24 pourl'assurance médicale,

Le malade peut choisir son médecin tout comme

le médecin peut choisir de ne pas participer au ré-

cime sans pour cela faire perdre à son malade les

prestations auxquelles il à droit,

Dans le discours du Trône du 30 janvier 1969,

il a été déclaré qu'on demanderait au gouvernement

d'approuver un tarif-limite annuel pour les frais

de consommation payés par les familles afin de s'us-

surer que ces frais ne présentent pas de « difficultés

financières indues aux familles ».

Le régime provinelal comprend des prestations

pour les soins des optométristes, prestations dont

les frais ne sont pas partagés par le gouvernement

fédéral.

 

 

   

 



 

COMPTE RENDU DU PREMIER SYMPOSIUM

INTERNATIONAL SUR LE DÉPISTAGE DU CANCER

Du 26 au 29 septembre 1968, s’est tenu le premier

symposium International sur le dépistage du cancer,

en Belgique, dans la ville de SPA, ville d’eau de

la province de Liège, sise au milieu des Ardennes.

C’est au docteur Henri Remioul, directeur du

Centre verviétois de prophylaxie anticancéreuse,

que revient tout le mérite d’avoir organisé cette

première rencontre internationale.

Le comité d'organisation, présidé par le docteur

Remioul, comprenait également les docteurs A. Lié-

geois, secrétaire, M. E. Daenen, trésorier, P. Minet,

P. Portelange, C. Dechevez et P. Chevalier.

Le programme qui s’échelonnait sur une période

de trois jours comprenait cinq séances plénières et

trois tables rondes, chacune d’une durée d'une demi-

Journée. Les séances se déroulaient simultanément

dans deux salles où les conférenciers avaient à leur

disposition un excellent service de traduetion simu!-

tanée, permettant aux participants d'écouter soit en

français, soit en anglais, soit en allemand la présen-

tation des travaux.

J'ai assisté à toutes les séances plénières; celles

du jeudi portaient sur le dépistage des cancers gynê-

cologiques, celles du vendredi sur le dépistage des

cancers pulmonaires et des cancers digestifs, celles

du samedi sur les résultats généraux des diverses

études de dépistage à travers le monde.

Quelque 34 pays avaient envoyé des représen-

tants. Le programme permettait aussi aux délégués

de présenter les projets mis en œuvre et les résul-

tats obtenus dans le dépistage de la maladie cancé-

reuse dans leurs pays respectifs. Ainsi a-t-on vu

se réaliser le but du symposium, à savoir : préciser

et mettre en valeur les méthodes de dépistage des

cancers au sein de larges populations humaines.

Comme on le sait, diagnostie précoce et dépistage
ne sont pas des synonymes, le premier s'adressant
à une partie de population déjà sélectionnée.

Je ne pourrais décrire toutes les séances et parler

de toutes les communications, je voudrais simple-

ment dunner quelques impressions personnelles et

mentionner quelques travaux dont l'intérêt me pa-

raît digne de mention.

CONGRÈS
 

|. CANCERS GYNÉCOLOGIQUES

Cette première séance plénière, présidée par le

professeur Kolstadt, d'Oslo, s'intéressa aux métho-

des et moyens employés pour le dépistage des cun-

vers gynécologiques, soit des cancers du col utérin.

de l'endomètre et des ovaires,

Ce problème a donc été envisagé sous plusieurs

aspects. L'examen cytologique pourla recherche des

cellules malignes par frottis cervico-vaginaux a fait

le sujet de plusieurs présentations. Le professeur

E. Concina, de Turin, nous à fait part de son expé-

rience et à décrit l'évolution de cette méthode; 1'in-

térêt de la méthode, sa place dans le dépistage sys-

tématique et son efficacité ainsi que les problèmes

d'interprétation cytologique ont été étudiés par plu-

sieurs auteurs.

Les docteurs F. l’aseu, de Bucarest, Jean Limage,

de Bruxelles, et J. A. de Brux, de Paris, ont ensuite

abordé le diagnostic par cytologie du cancer utérin

durant la grossesse, Ils ont établi l'utilité de cette

méthode au cours de la gestation et ont mis en

évidence les difficultés d'interprétation de l’image

cellulaire.

l'expérience des auteurs italiens dans le domaine

du cancer du col semble digne d'être mentionnée,

Ainsi, par exemple, a-t-on procédé dans la province

de Turin, depuis 1953, à un dépistage massif des

cancers gynécologiques par la méthode «ytologi-

que. On a ainsi examiné plus de 40 000 femmes

(FE. Coneina).

L'expérience mexicaine, telle que présentée par

le docteur R. Alvarez Alva, nous permet d’évaluer

l'importance d'un tel dépistage sur l'évolution des

cancers du col utérin. Ainsi, sur un total de 375 000

examens cyfologiques, 2 939 se sont avérés porteurs

de cellules néoplasiques. On a done dépisté cing

pour cent de cancers par 1 000 examens. Et, ce qui

est plus important, 68 pourcent des cancers étaient

au stade « O » (cancer in situ) et 18 pour cent au

stade clinique « I».

En somme, il apparaît évident que l'examen cytu-

logique est un outil fort utile dont les résultats

sont valables et permettent le diagnostic du caneer

gynécologique à un stade où la thérapeutique peut
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garantir un pourcentage de guérison nettement su-

périeur à celui obtenu pour les lésions évidentes

cliniquement.

Il. CANCERS DU SEIN

Au sujet du dépistage du cancer du sein, on a

évidemment beaucoup parlé de la mammographie

et le professeur Gros, de Strasbourg, était le rap-

porteur général et le président de cette séance plé-

niére qui a eu lieu le vendredi matin.

Après avoir rapporté les tragiques répercussions

sur la population féminine. il à fait ressortir la

portée actuelle du dépistage précoce du cancer du

sein à l'aide des statistiques suivantes: le dépistage

permet de trouver en moyenne cinq cancers par

1000 examens; 80 pour cent de ces cancers n'ont

pas encore envahi les ganglions et le diamètre de lu

tumeurest habituellement égal ou inférieur à un em.

Le professeur Gros a également redit, avec vérité,

qu'il nv avait pas de cancer du sein mais des « can-

céreuses du sein », signalant ainsi clairement lin-

dividualité de ce cancer.

Le dépistage massif des populations se fait par

l’examen physique des glandes mammaires et l'auto-

examen par la femme elle-même, tel que le préconise

le docteur de Muylder de Louvain. Seul le dépistage

précoce paraît exercer une influence sur la survie.

La mammographie permet également un dépis-

tage, mals son usage n'est pas aussi répandu et de-

meure voûteux lorsque !’on cherche la « détection

de masse »: la radiographie (docteur Tortora, Ita-

lie), la thermographie (docteur Aarts, Hollande)

et la xérographie (docteur Wolfe. États-Unis) sont

des méthodes relativement récentes qui viennent

compléter nos moyens actuels mais dont la valeur

n’est pas encore bien établie. La xérographie pour-

l'ait, plus facilement que la manmographie, per-

mettre un dépistage systématique.

III. CANCER DU POUMON

Le dépistage des cancers bronchiques relève de

deux techniques complémentaires: le dépistage ra-

diologique, le dépistage cytologique.

Comme le signalait le président de la séance plé-

nière, le docteur Rullière (Paris), le premier devrait

être étendu à toute la population, se faire à l’aide

de films 10 X 10, permettant la double leeture avec

confrontation clinique. Quant à la recherche des

cellules néoplasiques dans les expectorations (cyto-

logie). elle devrait être faite systématiquement chez
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tous les mâles âgés de plus de 40 ans, chez tous les

£ros fumeurs, chez ceux qui présentent des images

radiologiques suspectes. enfin, chez tous les individus

dont le travail professionnel expose au cancer du

poumon.

Il faut retenir cependant une donnée statistique

qui semble empêcher tout optimisme, même en term»

de dépistage précoce, à savoir que 94 pourcent des

cancéreux du poumon décèdent de leur maladie en

moins de cing ans, quel que soit le traitement appli-

qué; eft j'en veux pour preuve le résultat donné par

le docteur V. À. Gilbertsen (U.S.A.) qui à montré

que dans les vas asymptomatiques de dépistage pul-

monailre, la survie de cinq aus était nulle.

À ce sujet. le docteur Suzuki. du Japon, à précisé

que pour obtenir de meilleurs résultats, 11 faudrait

faire un dépistage systématique deux fois par année.

chez toutes les personnes de 40 ans et plus, combi-

nant les deux méthodes radiologique et cvtologique.

À son avis, il importe égulement de réduire au mini-

mumle laps de temps qui s'écoule entre le diaguos-

tic et le traitement.

Cette séance plénière s'est terminée par le travail

du docteur F. Morawetz (Autriche) qui traita des

diagnostics précoces du mésothéliome de la plèvre.

Ce diagnostic difficile est souvent fait tardivement

parce que le elinicien n'y pense pas et n’associe pas

aux movens de diagnostic usuels la e¢vtologie, 1'en-

doscopie pleurale et la biopsie.

IV. CANCERS DU TUBE DIGESTIF

Aucours de vette séance présidée par le profes-

seur Guttman. de Paris, on a parlé de diagnostic

pricoce et de dépistage sans tenir compte de la dif-

férence de signification de ces deux termes.

L'équipe de Guttman, composée de monsieur et

madame Albot et du docteur Toulet, à surtout parlé

de diagnostie précoce au sujet des cancers gastriques

et des cancers du rectum. Leurs méthodes par éche-

lons, connues de la majorité des participants, sont

des techniques très précises de diagnostic précoce

qui s'appliquentdifficilement à une large population

chez qui un dépistage systématique est envisagé.

Leur méthode s’applique à une partie restreinte de

la population déjà sélectionnée et presque toujours

symptomatique.

C'est au médecin japonais, le professeur H. Shi-

rakabe, et au docteur Sakita ainsi qu’au professeur

K, Kawai et au docteur K. Ariga que revient le mé-

rite d’avoir mis au point les techniques et moyens
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de dépistage des cancers de l’estomac par la radio-

graphie et l’endoscopie.

Comme on le sait, le cancer de l’estomac présente

une morbidité et une mortalité importantes en ce

pays. Un appareil radiographique monté dans un

camion spécialement équipé (gastro-mobile) permet

la mise en application de techniques radiologiques

simples, expéditives, peu coûteuses pour toute une

population donnée. Le diagnostic précoce des can-

cers de l'estomac revêt une importance capitale, si

on juge des chiffres soumis par le docteur M. Kawal.

Eneffet, la survie de cing ans dans les carly cancers

est de 76,9 pour cent, tandis qu’elle n’est que de

6,9 pour cent dans les cancers avancés.

Pour permettre une thérapeutique effieace garan-

tissant un pourcentage de guérison important, le

diagnostic du cancer de l’estomac doit être fait

avant l’apparition des symptômes. Dans la classi-

fication, fort bien illustrée par les auteurs japonais,

les cancers de l'estomac «au début » ont une ex-

tension qui se limite à la muqueuse et à la sous-

muqueuse. L'examen radiologique et endoscopique

permet un diagnostic a ce stade d’évolution. Quant

au cancer du rectum, deux présentations vinrent

compléter celle de madame Parturier-Albot. Le

professeur J, Alteras (Allemagne) mit en évidence

l’importance de l’examen radiologique du sigmoïde.

tandis que le docteur C. A. Muller (Suisse) insista

sur l'usage systématique de la rectoscopie. 11 a ainsi

examiné plus de 7 000 patients. Le docteur Muller

recommande la rectoscopie de routine sans prépa-

ration chez toutes les personnes asymptomatiques

âgées de plus de 40 ans et chez tous les individus

svmptomatiques, quel que soit leur âge.

CONCLUSIONS

Il ne faudrait pas prendre cet article pour un

résumé complet du symposium de Spa. En effet, ce
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travail n'a qu'une valeur partielle, puisque durant

les trois jours d’étude près de 130 communications

ont été données.

J'ai passé sous silence tout ce qui traite des as-

pects psychosociologique, déontologique et économi-

que du dépistage des cancers, puisque je n'ai assisté

à aucune de ces trois tables rondes, les séances plé-

nières ayant lieu en même temps.

Je m'en voudrais, en terminant, de ne pas remer-

cier le docteur Henri Remioul et son équipe qui

ont organisé ce symposium avec beaucoup d'efforts

et d’attentions. Les résultats ont été excellents.

J'aimerais, personnellement, voir se répéter ce

symposium pour que le prochain puisse donner nais-

sance à des projets communs, groupant en des pro-

tocoles identiques plusieurs centres ou plusieurs

pays. Il serait ainsi possible de faire profiter un

plus grand nombre de participants aux expériences

des pays qui ont mis au point certaines méthodes

dont les résultats semblent encourageants.

Ce congrès fut, pour un « Canadien francais »,

une expérience très enrichissante du point de vue

médical par l'apport cancérologique, et du point de

vue humain par le nombre de contacts et de connais-

sances que j'ai pu v faire.

Liouls DIONNE, M.D.

P.S. Et nous, du « Québec », que faisons-nous dans

ce domaine ? Où en sont rendus les pourpar-

lers gouvernementaux, universitaires et hospi-

taliers au sujet de « régionalisation, planifica-

tion », ete. ? Le cancer me paraît avoir été

laissé de côté. Si, au moins, nous faisions

autant pourle cancer que pourla tuberculose!

À qui s'adresser ? Que fontles responsables?

L. D.

  



COURS DE PERFECTIONNEMENT
 

APPLICATIONS PRATIQUE DES DÉCOUVERTES

RÉCENTES

Ce cours de perfectionnement, sous la direction

scientifique du docteur Jacques Genest, aura lieu à

l'Institut de recherches cliniques de Montréal, les

19 et 20 mai 1969.

Ue cours se propose de diminuer l'intervalle de

temps entre les premiers rapports des découvertes

médicales et le moment où le médecin praticien en

est informé. Cet intervalle varie de cinq à sept ans.

Il s’agit donc de transmettre aux praticiens de la

médecine (spécialistes et généralistes) et aux rési-

dents et internes les tout derniers développements

de la médecine contemporaine sur le plan de la

physiopathologie, du diagnostic et du traitement.

Les conférenciers s’efforceront de faire ressortir de

façon simple et pratique ce qui paraît être le plus

important dans le progrès de la médecine contem-

poraîne dans diverses spécialités.

Tous les conférenciers sont des cliniciens-

chercheurs réputés des hôpitaux de Montréal.

Le programme comprendra quatre sessions de

trois heures, avec trois conférenciers et une diseus-

sion panel d’une heure par session.

Conférenciers:

1. D" André LANTHIER, directeur du Département

de médecine à l'université de Montréal et chef

de médecine à l’hôpital Notre-Dame: Ændoeri-

nologie des surrénales et des gonades.

D" Michel CHRÉTIEN, chef du laboratoire des

hormones hypophysaires à l’Institut de recher-

ches cliniques de Montréal: Endocrinologie de

la pituitaire, de la thyroïde, des parathyroïdes

et du pancréas.

D" Antoine GATTEREAU, chef du laboratoire de

nutrition à l’Institut de recherches cliniques de

Montréal : Nutrition.

Dr Charles HOLLENBERG, professeur agrégé de

médecine à l’université MeGill et directeur du

laboratoire de recherches eliniques au Montreal

General Hospital: Métabolisme des lipides,

athérosclérose ct thrombose coronartenne.

D' Pierre DELORME, professeur agrégé de méde-

cine à l’université de Montréal et directeur du

Service d'allergie à l’Hôtel-Dieu: Allergie et

tunmuanologie.

Dv André VIALLET, professeur agrévé de méde-

eine à l'université de Montréal, directeur du

Service d’hépatologie et de gastro-entérologie a

l'hôpital Saint-Luc, et secrétaire du Couseil de

la recherche médicale du Québec: Hépatologie

et gastro-entérologie.

D' Oto KÜCIIEL, professeur titulaire invité de

la Faculté de médecine et chercheur senior à

l'Institut de recherches cliniques de Montréal:

Néphrologie.

D" André BARBEAU, professeur agrégé de la Fa-

culté de médecine de l'université de Montréal

et directeur du laboratoire de neurobiologie à

l’Institut de recherches cliniques de Montréal:

Neurologie et génétique.

Dv Harry PRETTY. assistant-professeur de mé-

decine à lu Faculté de médecine de l’université

de Montréal et membre du Service d’hémato-

logie de l’Hôtel-Dieu: Hématologie et immuno-

hématologne.

Dr Gilles LEpvc, assistant-professeur de mêde-

cine à l’université de Montréal et chef de la

Clinique d’hypertension à l'Hôtel -Dieu de

Montréal et à l’Institut de recherches cliniques

de Montréal: Pharmacologie clinique de l’hy-

pertension.

D" Réginald NADEAU, professeur agrégé de phy-

siologie à l’université de Montréal et membre

du Service de cardiologie de l’Hôtel-Dieu de

Montréal: Physiopathologie cardiaque.

D' Jacques GENEST, professeur titulaire de mé-

decine à la Faculté de médecine de l’université  
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de Montréal, directeur de l’Institut de recher-

ches cliniques de Montréal et chef du Service

de néphrologie-hypertension à l’Hôtel-Dieu de

Montréal : Hypertension artérielle,

Laval Médical
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13. D" Gaston OsTIGUY, assistant-professeur de mé-

decine à l’université de Montréal et membre

du Service de pneumologie à l’Hôtel-Dieu de

Montréal: Physiopathologie pulmonaire,

 

 



 

 

NOUVELLES PHARMACEUTIQUES

DIRECTEUR MÉDICAL CHEZ
CHARLES E. FROSST ET CIE

Le président de la maison Charles E. Frosst et

Cie, M. James E, Frosst, nous fait part de la nomi-

nation du docteur Robert Watters au poste de direc-

teur médical.

Diplômé de l’université de Toronto, le docteur

Watters a fait des études de spécialisation en admi-

nistration hospitaliére et possède un baccalauréat

en droit de la Blackstone Law School à Chicago.

1! s'est consacré à la médecine générale pendant

dix ans en Ontario et, pendant cinq ans, il a assumé

les fonctions de directeur médical d’une impor-

tante maison de produits pharmaceutiques dont le

siège soclal se trouve à Montréal.

Membre de l’American Geriatric Society et de

l'Interrnaticnal Academy of Law and Sciences, le

docteur Watters est également membre de plusieurs

organismes professionnels, y compris l'Association

médicale du Canada, l’Ordre des omnipraticiens du

Canada et les associations médicales de l'Ontario

et du Québec.

NOMINATION AUX LABORATOIRES ANGLO-FRENCH

Monsieur Roger Demers, directeur général, an-

nonce la nomination de M. Claude Goulet au poste

de directeur adjoint au Service scientifique des

Laboratoires Anglo-French.

Après avoir obtenu sa licence en chimie biologi-

que de l'université de Montréal, en 1945, monsieur

Goulet a fait carrière dans l’industrie pharmaceu-

tique où 1l à acquis une grande expérience.

VACCINATION CONTRE LA RUBÉOLE

Monsieur Robert F. Daily, vice-président et direc-

teur général de Smith Kline & French, à annoncé

à Montréal que le premier brevet an monde pour

la production d’un vacein contre la roséole épidé-

mique (connue sous le nom de rubéole) vient d’être

accordé par la Suisse à la compagnie Recherche et

Industrie thérapeutiques (R.I.T.), filiale belge de

Smith Kline & French Laboratories.

Le communiqué conjoint de monsieur Thomas M.

Rauch, président de la firme internationale de pro-

duits pharmaceutiques dont le siège social se trouve

à Philadelphie (Pennsylvanie), et de monsieur Ro-

bert F. Dailv déclarait que le brevet était accor-

dé au vacein utilisant la souche de virus vivant

« Cendehill ». La souche « Cendehill» fut déve-

loppée par la compagnie R.1.T.. filiale de SK&F.

Des études cliniques furent entreprises sur une

grande échelle par les compagnies R.1.T. et SK&F.

On prévoit que le vaccin, préparé sur des cultu-

res de cellules rénales primaires de lapin et fabriqué

par la compagnie R.1.T., sera disponible en Suisse

d'ici un mois.

l'octroi du brevet fut annoncé à Zurich, Suisse.

a déclaré monsieur Robert F. Daily.

Au Canada, le vaccin est présentement soumis à

la Direction des aliments et drogues,

La rubéole n’est qu'une maladie bénigne chez les

enfants, mais elle devient grave chez les femmes au

début de la grossesse. Un fort pourcentage de fem-

mes frappées de rubéole dansles trois premiers mois

de la grossesse avortent ou mettent au monde des

enfants atteints d'anomalies physiques ou mentales.

La plus récente épidémie de rubéole en Amérique

du Nord éclata en 1964-65. Aux États-Unis, elle

laissa lerrière elle quelque 20 000 anomalies eongé-

nitales et morts fœtales. Le cycle de la maladie

laisse prévoir qu'une nouvelle épidémie pourrait se

produire en 1970-71.

Le vacein « Cendehill » à été inoculé a plus de

60 000 personnes dans le monde lors d'essais ¢lini-

ques ; les résultats ont prouvé son innocuité et son

efficacité chez des personnes de tout âge.

La souche « Cendehill > est utilisée seulement

dans le vacein SK&F. Le virus fut isolé en Belgique

par le docteur À. Prinzie. La mise au point du vae-

«in a débuté en 1963 dans les laboratoires de biolo-

gie de la compagnie R.1.T. et s’est poursuivie sous

la direction du docteur C. Huygelen, directeur des

laboratoires de biologie, et du docteur A. Prinzie,

direeteur du service de recherche et de mise au
point.

Le vacein fut mis à l’épreuve sur des groupes
isolés, des familles, et lors d’études effectuées sur
une grande échelle à travers les Amériques, l’Eu-
rope occidentale, les Caraïbes, l’Asie et l’Afrique.
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Le vaëcin fut employé en majeure partie sur des

enfants, des jeunes filles et des femmes; il ne pro-

voqua aucun sypmtôme ni réaction clinique impor-

tants. L’oceurrence d’arthralgie est minime chez

les femmes susceptibles et capables d’enfanter.

Lors d’études entreprises sur une grande échelle.

le taux de séroconversion du vaccin — pourcentage

NOUVELLES PHARMACEUTIQUES
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d'immunisation chez les vaccinés susceptibles —

atteignit une moyenne de 97,5 pour cent ‘dans les

sept à neuf semaines suivant la vaccination, prou-

vant ainsi la grande efficacité du vacein. Ces essais

ont également démontré l’absence du danger de

contamination pour les personnes en contact direct

avec les vacemés,
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len que jeune encore — elle fut fondée en 1950 — la maison OCTO, par son ÉQUIPE D'UNIVERSITAIRES: docteurs en médecine,
& pharmacologie, maîtres ès sciences biologiques et micro-biologiques, licenciés et bacheliers en chimie et en pharmacie, possède
pudace qu’exigent la recherche, l'invention et la création; par son ÉQUIPE À LA COMMERCIALISATION ET PAR SES VISITEURS
ÉDICAUX, l'imagination, le dynamisme et l'enthousiasme nécessaires à une expansion rapide. Dans la recherche, OCTO joue un rôle

flen modeste, il est vrai, mais pratiquement unique en son genre au Canada. En effet, depuis l'acquisition de NORDIC BIOCHEMICALS

MITED, une des seules maisons canadiennes à extraire, purifier, lyophiliser les cortico-gonado-thyréostimulines du porc, du mouton

du boeuf, et l'hormone de croissance des hypophyses humaines, le domaine hypophysaire est devenu le sien au Canada. SA RECHER-

ÈHE SCIENTIFIQUE s'intensifie dans des domaines très délimités, A LA FINE POINTE DE LA THÉRAPEUTIQUE. OCTO tabrique toutes
be formes pharmaceutiques: SOLIDE: comprimé, dragée, granulé, suppositoire, onguent; LIQUIDE: sirop,élixir, suspension; INJECTABLE:

ologique et autres.

\ABORATOIRE OCTO LIMITÉE, 2775 MONTÉE SAINT-AUBIN, CHOMEDEY, VILLE DE LAVAL, QUÉBEC, TÉL.: 331-9220

fembre de l'Association des Fabricants du Québec de Produits Pharmaceutiques )
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Description
La Garamycin* est de la gentamicine, nouvelle
substanceantibiotique obtenue par la fermen-
tation de Micromonospora purpurea.

Indications
Les infections graves dues à ces germes, après
avoir vérifié leur sensibilité à cet antibiotique
par identification appropriée et par anti-
biogramme.
La Garamycin trouve une indication de choix
dansle traitement des infections urinaires. La
Garamycin peut également être utilisée avec
succès en cas de pneumonie, de pleurite, d'em-
pyème,de péritonite, de méningite, de septicé-
mie et de bactériémie néonatale. La Garamycin
donnede très bons résultats dansle traitement
de complications bactériennes à la suite de brû-
lures, si elle est employée en association avec la
forme topique du même produit.

Précautions
Une ototoxicité a été constatée chez les animaux
d'expérimentation et chez l’homme, avec la
Garamycin. Cette réaction adverse qui se mani-
feste par une altération de la fonction vestibu-
laire peut être complète, elle peut être irréver-
sible et se produire à retardement. Toutefois,
une altération vestibulaire irréversible s'est pro-
duite surtout en cas d'urémie, d'insuffisance
rénale et chez des malades ayant préalablement
reçu d'autres médicaments ototoxiques ou qui
avaient été soumis à un traitement à doses plus
élevées ou de plus longue durée que celui
normalement recommandé,

Nouveau-né
La Garamycin ne doit être employée chez le
nouveau-né que si sa vie est en danger.

Grossesse
La Garamycin n’est pas recommandée au
cours de la grossesse, exception faite des
affections qui menacentla vie de la malade.

Réactions adverses
Des troubles vestibulaires ont été signalés dans
deux à cinq pour cent des cas traités, y compris
les azotémiques. Cette proportion n'est que d'un
à trois pour cent pour les malades non azoté-
miques,
Une protéinurie transitoire et Une élévation ré-
versible du taux de l'azote uréique ont été signa-
lées dans un à trois pour cent des cas. Aucune
lésion rénale permanente imputable à la Gara-
mycin n’a été signalée à ce jour. Des réactions
de sensibilisation, telles qu’une éruption n’ont
été signalées que danstrès peu de cas.

Toxicité
Chez l'homme,le seul effet secondaire grave
signalé à ce jour a été une altération de la fonc-
tion vestibulaire,

Posologie et mode d'emploi
A. Malades présentant une fonction rénale
normale
Infections de l'appareil urinaire
La posologie habituelle dansles infections
urinaires est de 0.4 mg/kg deux trois fois
par jour, pendant 7 à 10 jours.

Autres infections
Etant donnéles particularités de la gentamicine
en matière d'excrétion et de diffusion tissu-
laire, le traitement d'infections hors des voies
urinaires demandent des doses plus élevées.
Pour un adulte moyen, la posologie recomman-
dée est de 0.8 mg/kg trois fois par jour, à modi-
fier selon les réactions du malade. Un traite-
ment à la gentamicine de 7 à 10 jours permet
généralementd'éliminer une infection à germes
sensibles. Un traitement plus long, des cures  

_

répétées ou des doses plus élevées peuvent aug-
menterles risques de toxicité. Si l’on dépasse
les posologies ou les durées de traitement pré-
conisées, il y a lieu de surveiller la fonction
rénale et les concentrations sériquesde la gen-
tamicine, et d'observer les malades en vue de
déceler les premiers symptômes de dysfonc-
tionnement vestibulaire.

Enfants
Selon le lieu et la sévérité de l'infection, la
dose quotidienne totale employée a été de
1.2 mg/kg, fractionnée en deux ou trois
injections par jour pendant 7 à 10 jours.

B. Malades présentant une fonction rénale
altérée
La gentamicine peut s'accumuler dans le sérum
et atteindre des concentrations sériques sus-
ceptibles de causer des réactions secondaires,
chez les malades présentant une oligurie ou une
altération de la fonction rénale. Pour diminuer
ce risque, des expérimentateurs ont préconisé
d'administer une dose normale le premier jour
et de continuer, les jours suivants, avec une
posologie égale à la moitié, ou même moins,
de la posologie usuelle, en fonction du degré
d'atteinte rénale. Chez ces malades, il est né-
cessaire de surveiller la fonction rénale et les
concentrations sériques pour déterminer la dose
appropriée. Des concentrations sériques supé-
rieures a 10 mcg/ml prédisposent aux troubles
vestibulaires. En présence d’urémie ou d‘in-
suffisance rénale grave, la Garamycin injectable
n’est recommandée que pour les malades dont
la vie est menacée, En cas d'anurie vraie ac-
compagnéed'infection bactérienne, chez des
malades soumis à une hémodialyse intermit-
tente (14 heures deux fois par semaine), l’ad-
ministration de gentamicine à la dose de
1 mg/kg de poidsà la fin de chaque dialyse a
été préconisée.

C. Alcalinisation de l'urine
Dansles cas d'infections urinaires, il peut être
profitable d'alcaliniser les urines.

Présentation
En flacons à doses multiples de 2 cc, renfermant
40 mg/cc. Elle est thermostable et n'exige pas
de réfrigération.

Références:

Bibliographie
Weinstein, M. J., “Gentamicin, First Inter-
national Symposium, Paris, January 1967”,
pages 9-18.
Jackson, C. G., Practitioner, 198 :855-866,
juin 1967.
White, À. Antimicrobial Agents and Chemo-
therapy, 1963, pages 17-19.
Bulger, R. J., et al, Ann. Int. Med. 59 :593-
604, novembre 1963.
Stone, H. H., Ann. Surg., 163:297-305,
février 1966.

Infections graves et
généralisées

pneumonie, pleurite, empyème,
péritonite, méningite, septicémie,

bactériémie néonatale
Le problème d'une résistance

bactérienne aux antibiotiques est
habituellement éliminé avec la

Garamycin injectable. À l'échelle
clinique, on ne retrouve aucune

résistance bactérienne de grande
importance.

Infections des voies urinaires

pyélonéphrite, cystite,

uréthrite, prostatite

On atteint des concentrations
urinaires a la fois rapides et effi-

caces, étant donné que la

Garamycin injectable est éliminée
presque totalement au niveau du
rein par filtration glomérulaire.

Une heure après l'administration

du médicament, on note la pré-

sence de ces pics thérapeutiques
à leur maximum ; ces derniers

sont beaucoup plus élevés que

les concentrations minimales
inhibitrices.

Brûlures

infection traumatique, septicémie

Dansle traitement des brûlures

thermiques majeures se rappor-
tant à une septicémie staphylo-

coccique suivie d'une infection

traumatique due aux Pseudo-

monas et d'une septicémie,

l’unique particularité de la

Garamycin de posséder un large

spectre en fait souvent un moyen

de salut.
“Il nous faut un antibiotique qui

est à la fois efficace contre les

germes Gram négatif et contre

les germes Staphylococcus
aureus. Le sulfate de la genta-

micine semble répondre à ces

exigences”

MEMBRE

Dehering (=)

Schering Corporation Limited,

Pointe Claire, P.Q.
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jardins

PONT
D E Q U E B E C I N C . Jardins Pont de Québec, une organisa-

tion nouvelle et dynamique, dispense
SERVICES PAYSAGISTES tous les services utiles à l’embellissement

LEURISTES de votre parterre. Une équipe hautement
ETF qualifiée concourt à la mise en valeur

de votre propriété.
Notre climat, s’il renouvelle à chaque
année le plaisir que chacun éprouve à
redécouvrir sa propriété, nous oblige à
constater que tel arbre a souffert du ver-

glas ; il faudra l’émonder. Le gazon mal protégé est détérioré par le gel ; il faudra
l’ensemencer. La rocaille est à refaire, etc.
Nos techniciens vous donneront un estimé gratuit du travail à faire et ils peuvent
élaborer avec vous un programme à développer selon vos disponibilités. Par eux,
vous pouvez profiter de nos services les plus complets:

Les produits Les services

Au comptoir de ventes du chemin Saint-Louis Estimé gratuit

vous pouvez vous procurer tout ce qui a trait Dessin d’un plan d’ensemble

aux jardins et parterres; de la pelle au trac- Émondage ; ;

teur maraîcher ; de l’insecticide aux ferti- Diagnostic et traitement des maladies
lisants, uniquement des produits de première rales ; : <A ; . ~ Immunisation des plants importés
qualité. Notre terrain bien aménagé vous Plantation

donnera un avant goût de ce qu'il vous est Arrosage

possible de réaliser chez vous. L'endroit est Entretien des pelouses

central, le stationnement facile et vous serez Décoration intérieure

toujours accueillis avec courtoisie. Fleurs pour toutes occasions

SAINT-AUGUSTIN

FERME DE 60 arpents Jardins

arbustes — gazon DE QUÉBEC INC.

rocaille — terreau

terre à jardin

-L
ou
is

c
h
e
m
i
n

St

VALCARTIER

FERME DE 300 arpents

conifères

feuillus

haie  
JARDINS PONT DE QUÉBEC INC.
3235, chemin Saint-Louis,

Québec 10, tél. : 653-2885
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ULARISE LA FONCTION.

Indications: Le Mexaform est efficace dans le traite-
ment d'une grande variété de troubles intestinaux ac-
compagnés de diarrhée et d'entérite. Il s'emploie
également comme curatif et préventif au cours des
épisodes aigus d’amibiase et de shigellose.

 

Posologie: Adultes—Un à 2 comprimés 3 fois par
jour Dans les infections graves, 2 comprimés 4 fois
par jour {il n'est pas recommandé de dépasser cette
dose dans "administration systématique du médica-

ment). Le traitement doit &tre poursuivi durant 7 a 10

jours ou aussi longtemps gue nécessaire et durant au

moins deux jours après la rémission des symptômes. 5

Enfants—Jusqu'à 2 ans, %# comprimés deux fois par
jour. De 2 à 6 ans, un comprimé trois fois par jour. À :

partir de 6 ans, un comprimé quatre fois par jour. |l ;

n'est pas recommandé d'’administrer le médicament i

de facon continue au-delà de 7 à 10 jours.

  

Doses prophylactiques: Adultes—Un comprimé 3
fois par jour. Enfants—Unà 2 comprimés par jour.

Effets secondaires: Ils sont peu fréquents, mais on

a observé dans certains cas des nausées et des È
malaises G.l. transitoires. Si ces symptômes se mani- Bi

festent, il est recommandé d’administrer le médica-
ment pendant ou après le repas,

 
Précautions à prendre: S'abstenir de prescrire aux
malades présentant une idiosyncrasie à l'iode. Comme
d'autres composés iodés, le Vioforme perturbe cer-

tains tests de la fonction thyroïdienne,tels que: l'éva-

luation de l'iodémie protidique (PBI). le test à l'iode

radio-actif et le dosage de l'iode extrait par le butanol.

Il faut donc éviter de pratiquer ces tests moins de trois

mois après l‘administration de Mexaform. D'autres
tests de la fonction thyroïdienne, tels que l'absorption

de T, sur résine ou la détermination de la T,, ne sont
pas modifiés par l'administration du Mexaform. Une
hématurie transitoire (pas forcément attribuable au
Mexaform) s’est produite chez un enfant ayant reçu R
par inadvertance, durant 14 semaines, une association k
de Mexaform et d’un anticholinergique a raison d'un
comprimé toutes les 4 heures. À l'arrêt du traitement,
les urines redevinrent normales en 48 heures.

 

Présentation: Comprimés contenant 200 mg de

Vioforme® (iodochlorhydroxyquin) et 20 mg de
phanquone; flacons de 30 et 1000.

CI BA
9003 DORVAL, QUEBEC ,

 
(25)
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'NOBESINE

‘NOBESINE-HY DI
(TABLEAU GRAPHIQUE DE PERTE DE POIDS)

Poids Après Après Après Après
initial ! sem. 2 sem. 3 sem. 4 sem.

MOYENNES
 

Ne de
patients

Poids
initiai

Porte
de poids
 

lère sem.| 40 180.5|178.6 1.9
 

2e sem. 37 180 (176.9 3.1
 

3e sem. |32 186.7 180.9 5.8
   1 mois 15    177.1 [169.7 7.4  
 

ESSAIS CLINIQUES

SANS DIETE RESTRICTIVE

SN

PERTE DE POIDS SANS DIÈTE RESTRICTIVE
 

 

lère sem. Perte pendant la 1ére sem.: 1.9 Ib par sem.

 

 

2e sem. Perte pendant la 2e sem.: 1.55 lb par sem.

 

 

3e sem. Perte pendant lo 3e sem.: 1.93 lb par sem.

 

 

4e sem. Perte pendant la 4e sem.: 1.85 lb par sem.
 

 

MOYENNE «Moyenne de perte hebdomadsire: 1.8 lb.  
 

= MÉDICATION| ANTIOBÈSE A
) ESINTEGRATION

LABORATOIRE NADEAU

LIMITEE
MONTREAL CANADA

MEMBRE DE L'ASSOCIATION DES FABRICANTS DU QUÉBEC DE PRODUITS PHARMACEUTIQUES  
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Des laboratoires du Vormogastryl

ASADRINE
le seul comprimé EFFERVESCENT

d’acide acétylsalicylique (A.S.A.) au dosage usuel de 5 grains

avec 200 mg de vitamine C

nouveau parce que .

@ totalement soluble, tamponné, de pH 5,8 est bien toléré

par la muqueuse gastrique, et donne une salicylémie

plus rapide, plus prolongée;

@ les pyrexies, les infections, les antithermiques accrois-

sent les besoins en acide ascorbique ;

® le seul ASA anti-infectieux (dose élevée de vitamine

C), et n’irritant pas l’estomac comme les formules or-

dinaires ;

@ donnant une action plus complète dans les : États grip-

paux ou infectieux — Céphalées — Douleurs articulai-

res et musculaires — Affections rhumatismales — Né-

vralgies — Intolérances a I’ASA.

1 à 8 comprimés d’ASADRINE par jour, dans Vo verre d’eau, donnent

une solution peu acide, gazeuse ct agréable.

 

Acide acétylsalicylique .........A 330 mg

Vitamine C ........22 020 eee ea eee eee 200 mg

Citrate de Sodium ........................ 2,65 gm
dans un milieu tamponné.    

LABORATOIRES U.P.S.A. (NORMOGASTRYL), AGEN - FRANCE.

CORPORATION PHARMACEUTIQUE FRANCAISE LIMITEE, MONTREAL.   
(26)
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Quelle différence!

 

Si vous ne l'avez pas encore essayé, goütez toute

la savoureuse différence entre un yoghourt ordinai-

re et un yoghourt LAVAL préparé sous la surveillan-

ce de l'Institut Rosell d'Oka. 
 

875, 4e Avenue, Québec 3, P.Q. (418) 529-9021

 

 

     
    

  
ILE. LABORATOIRE DEVERY LIMITEE

2721, =SUaPORQuébec 5 P.Q.

MEMBRE DE L'ASSOCIATION DES FABRICANTS DU QUEBEC DE PRODUITS PHARMACEUTIQUES
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'ULMO-B ILLY
TONIQU RESPIRATOIRE
 

Gaïacol
Acide phosphorique
Codéine

   
onvales
 

 

YA B-Spécialités A. BAILLY AA ,   19, RUE DU ROCHER- PARIS GC

VINANTLtée., 8355, Boul. St-Laurent, MONTREAL

 

 

 

 

LA PAIX DU COEUR

SEDO - CARENA
l‘antalgique cardiaque associant

L'AMINOPHYLLINE neuro-dystonies cardiaques

LE PHENOBARBITAL algies des cardiaques

LA PAPAVERINE spasmes vasculaires

Dragées: 2 à 6 par jour

©

LABORATOIRES DELAGRANGE — PARIS

AGENTS EXCLUSIFS POUR LE CANADA:

VINANT LTEE, 8355 Bd SAINT-LAURENT, MONTREAL 11         
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"Warfilone
comprimés de

warfarine sodique

USP

Snosst

anticoagulant
oral
Comprimés à

2.5 mg (vert), 5 mg (orange),
7.5 mg (bleu), 10 mg (rouge);
flacons de 100 comprimés

Documentation complète sur demande.

! PRODUITS PHARMACEUTIQUES DE QUALITE
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MONTREAL CANADA
MAISON FONDÉF AU CANADA EN 1899
 

ON 

 J  

CONTRIBUTION DE

KOMO
CONSTRUCTION

LIMITÉE

AMÉDÉE DEMERS
président

  

 

 
TÉLÉPHONE: 529-5741

W. Brunet & Cie Limitée

PHARMACIE EN GROS

Au service de la profession médicale

600 est, boulevard Charest, Québec 2, P. Q.    
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Hommage

de votre ami conseiller

le gérant de votre succursale

[=1=Ty! Banque Canadienne Nationale  
 

PRODUITS CHIMIQUESET SOLUTIONSphp
LdPre chimique

JEr: chimiques

col rant biologique

Concéntre volumétrique

‘Solvant_spectroqualité

Solution tampon PREEAve., Ville St. Pierro, Montréal 32

 

Si PUR ... SI BON ...ET.SAIN POUR TOUS

 

 

Achetez toujours vos FOURRURES des experts pour plus de satisfaction

J.-O. NADEAU & FILS, Inc
600, côte d’Abraham, Québec. Téléphone : 522-6429
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1 Seul le DBI-TD,en plus d’abaisser le
taux de glycémie, favorise la pénétra-
tion du sucre là où l’organisme en ale
plus besoin… dans le muscle.

Chez le diabétique adulte, le taux desucre est élevé,
mais apparemmentlaquantité de glucose pénétrantdans
le muscle ne semble pas suffisante. À l’encontre des
autres agents,le DBI-TD accroît surtout l’utilisation
du glucose.pai lemus cle. strié,Jà oùle sucre est
nécessaire.

2 SeulleDBI-ID favorisevraiment
une perte de poids chez le diabétique
adulte souffrantd’embonpoint.

Tousles antidiabétiques oraux, à l’exception de
DBI-TD,augmentent‘laproductiond’insuline,supprimant
ainsi la lipolyse et accentuant la lipogénèse. C’est
pourquoi DBL-TD, enreprovoquantaucunesécrétion

atténuerplu ot qu’aggraver

 

bétiques oraux, aideacontrebalancer
l’action inefficace de l’insuline chez

le patient souffrantde diabète.
On reconnaît de plusen plus que dans plusieurs cas
de diabètechez lesädultes souffrant dernbonpoint,“les.
concentrations d’insuline dans le sang sont plus élevée
que la normale, mais que cette.insulineest incapable $
d’apporter une quantité suffisante de glucose;au muscle.
Contrairement aux autres agents oraux,leDBI-TDaide-
à équilibrer le diabète enfavorisant de façon sélective,
l'apport de glucose au muscle, sans augmenterlesniveaux

d’insuline.

À Seul le DBI-TD, a cause de son

action unique, diminue le risque d’échecs
secondaires et de réactions d’hypoglycémie.

Le DBI-TD est le seul médicament qui diminuela -
glycémie sans provoquer une sécrétion d’insuline
pancréatique. Les échecs secondaires sont peu fréquents
avec le DBI-TD et, lorsqu’il est administré seul, on aura
très peu de réactions d’hypoglycémie.

C’est une approche
plus physiologique
que d'employer

DBI-TD
(chlorhydrate de phenformine)

Capsules à désintégration prolongée, 50 mg

“ Posologie: 1 capsule à 3 capsules par jour.

* Réactions secondaires: Les troubles gastro-intesti-
naux surviennent le plus souvent lors de I'adminis-

|xtration de fortes posologies. lis disparaitront rapide-
“ment en réduisant la posologie ou en abandonnant
temporairement la médication. Précautions: Il arrive
x parfois qu'un diabétique insulino-dépendant présente
de la cétose dite ‘‘d’inanition’”’ (acétonurie sans
hyperglycémie), laquelle doit être distinguée de la

-cétose ‘‘par défaut d’insuline''. Cette dernière s'ac-
compagne d'acidose et doit être traitée en consé-

yquence. On a soulevé la question à savoir si le DBI
“pouvait contribuer à l’apparition de l'acidose lactique
«chez des malades souffrant d'insuffisance rénale et
‘d'azotémie et aussi chez ceux qui présentent une

= "hypotension grave, secondaire a un infarctus du
(myocarde ou de l'intestin. Le DBI ne devra pas être
mployé en présence d'azotémie importante. Toute
ésion cardio-vasculaire susceptible d’entraîner une
ypotension grave devrait imposer immédiatement
abandon du DBI. Si une acidose lactique, d’étiologie
uelconque, devait -se manifester, il faudrait recourir
ux traîternents énergiques appropriés pour corriger
e collapsus circulatoire, l'hypoxie tissulaire et ré-
ablir le pH.
ontre-indications: Hépatopathie grave, néphropa-
ii ‘uré ‘et collapsus cardio-vasculaire. Le

t pas recommandé sans insuline
ans les complications aiguës du diabète (acidose
tabolique, coma, “infections graves, gangrène,

pération)::

vertissement concernant la grossesse: Comme‘Ja
ajorité des diabétiques devenant enceintes sont jeunes,

t parce que la tolérance au glucose est fréquemment
ffectée durant la grossesse, et ceci souvent jusqu'à
‘acidocétose, il vaut mieux éviter l'utilisation de tous les
ypoglycémiants per os y compris le DBI et le DBI-TD.
n-ne dispose pas encore de renseignements quant aux
ffets de ces agents per os surle foetus, etl’utilisation de
ces produits pendant la grossesse peut être considérée

| comme étant encore au:stage expérimental.

| Présentation:Capsules de 50 mg de DBI-TD (phen-
mine HC!) a désagrégation régiée. Flacons de 30,

“©Comprimés de 25 mg de-DBI (phenformine HCI).
‘|Flacons de 100 et 500.

Références: (1) Schwartz, M. J., Mirsky, S., et Schaefer,
L. E.: The Effect of Phenformin’ Hydrochloride on Serum
Cholesterol and Triglyceride Level of the Stable fault
Diabetic. Metabolism 15:808, 1966. (2) Smith, M, :
Levine, R.: Med. Clin. North America 48:1387, 1964. 3S
Seidensticker, J. F., et Hamwi, G. J.: Geriatrics 22:112, 1967.
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L'accord semble unanime: la
douleur est habituellement ac-
compagnée de tension nerveuse.
La tension se manifeste sur le
terrain préparé par la douleur.
Douleur et tension. Le Fiorinal-C
combat ces deux aspects des
phénomènes douloureux, non
seulement en soulageant la dou-
leur physique, mais en calmant
la tension nerveuse qui intensifie
la douleur.
Le Fiorinal-C est un analgésique-
sédatif puissant qui assure le
soulagement que vous recher-
chez chez vos malades. Par sa
dualité d'action il soulage la dou-
leur et calme la tension.

FLORINALG4
(Contenant 4 de grain de codéine)

FORINAL-C5
(Contenant % grain de codéine)

COMPOSITION : Chaque capsule ren-

ferme 50 mg de Sandoptal (itobarbital),
200 mg d‘acide acétylsalicylique, 130

mg de phénacétine, 40 mg de caféine,

16 mg (% de grain) de phosphate de

codéine ou 32 mg (% grain) de phos-

phate de codéine.

POSOLOGIE: 1 ou 2 capsules dès les
premiers signes de la douleur, suivies

d'une capsule toutes les 3 à 4 heures en

cas de besoin.

PRÉSENTATION : Fiorinal-C % (cap-
sules bleu clair et bleu foncé) — flacons

de 25, de 100 et de 1000 capsules.

Fiorinal-C % (capsules bleu et blanc) —

flacons de 25, de 100, de 500 et de

1000 capsules.

EFFETS SECONDAIRES: Occasion-

nellement étourdissements et somno-

lence.

Renseignements completssur demande.

SANDOZ
DORVAL, QUEBEC
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Menrium en bref
Le Menrium ® assdcie I" effet anxiolytique éprouvé du Librium ®
(chlordiazépoxyde) à des oestrogénes conjugués.
Indications: symptômes émotionnels et neuro-végétatifs du syndrome
de la ménopause. Contre-indications: cancer (la réserve vaut aussi
lorsque ce diagnostic se retrouve dans l'anamnèse), endométriose et
processus prolifératifs intéressantle système génital; hépatopathie
connue. Précautions: faire preuve de prudence danstoute situation
nécessitant une parfaite acuité mentale ou desréflexes rapides.
Administration concomitante d'autres agents psychotropes décon-
seillée, S'abstenir d'alcool durantle traitement, Observer les pré-
cautions habituelles chez les patientes avec atteinte hépatique ou
rénale. Procéderà l‘examen périodique de la formule sanguine et de
la fonction hépatique lors de traitement prolongé. Advenant une
hémorragie après traitement, procéder à une biopsie de l'endomètre
afin d'écarterla possibilité d’un carcinome utérin. Réactions
adverses: aucun effet secondaire sérieux n’a été rapporté. Le risque
d'effets secondaires communs aux deux composants ne peut toutefois
être exclu. Posologie: Présentation et posologie dépendent des be-
soins de la patiente. Posologie recommandée: 1 dragée t.i.d. pendant
3 semaineset 7 jours de pause. Présentation: dragées ‘Menrium’ 5-2,
“Menrium’ 5-4, ‘Menrium“ 10-4,flacons de 100, 500, 1000,

© Marques déposées

Informations détaillées sur demande

 

Hoffmann-La Roche Limitée, Montreal
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