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Les Manifestations Cardiaques
des Cholécystites ̂

par H. Loutsch

Le travail que j'ai l'honneur de vous présenter a été fait avec i
le concours de mes collaborateurs-médecins, les docteurs Hertz j
et Worré, qui m'ont autorisé à utiliser leurs observations. j

Les conditions de travail dans lesquelles nous nous trouvons |
ne nous pe rme t ten t pas d 'appo r te r à l a ques t i on qu i nous occupe ,
des conceptions nouvelles et originales, basées sur des travaux j
scient i f iques ou expér imentaux, qui sont hors de notre portée. j
Nous ne pouvons pas davantage aligner d'importantes statis
tiques. Mais nous croyons que quelques observations bien étu
d i é e s p e u v e n t n é a n m o i n s p r é s e n t e r q u e l q u e i n t é r ê t . i

Aussi nous sommes-nous bornés à essayer de faire la mise ^
au point d 'une quest ion intéressante et assez mal connue, en j
étudiant nos observations cliniques, en les confrontant avec celles |
déjà publiées ailleurs et en nous basant sur les travaux expéri
mentaux faits au cours des dernières années.

Les relations qui unissent les affections vésiculaires et les
syndromes cardio-vasculaires sont multiples. La multiplicité j i
même de ces interrelations fait que la question est assez complexe j
à e x p o s e r e n u n e v u e d ' e n s e m b l e . j

Pour mettre quelque clarté dans cet exposé, envisageons un
certain nombre de problèmes qui se posent au clinicien en pré
sence d'un cas donné. Les problèmes sont d'ordre clinique,
thérapeutique et pathogénique.

Du point de vue clinique, les problèmes peuvent se poser de
deux façons:

1. En présence d'une crise d'angine de poitrine ou soi-disant
telle, savoir retrouver à l'origine une affection vésiculaire.

2. Chez un malade présentant des manifestations lithiasiques
et cardio-vasculaires associées, savoir faire, dans le déclenche-

*) Expose fait aux Journées Médicales de Bruxelles
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ment d une crise angineuse. la part de 1 une ou de 1 autre affec
t i o n .

Du point de rue thérapeutique. il s agit de savoir si une
intervention chirurgicale curatrice sur les voies biliaires est capa
ble d améliorer ou même de faire disparaître un trouble du
myocarde.

Du point de rue pathogénicpie. enfin, les problèmes sont les
s u i v a n t s :

1. Comment expliquer qUne affection des voies biliaires
puisse se manifester par des phénomènes cardio-vasculaires du
type angineux?

2. Est-ce qu'une cholélithiase peut aggraver une affection
cardiaque existante?

3. Est-ce qu'une cholélithiase peut déterminer des lésions
cardio-vasculaires sur un cœur préalablement normal?

Essayons de répondre à ces différentes questions en nous
plaçant tout d'abord uniquement sur le terrain clinique. A ce
point de vue, nous envisagerons deux chapitres: le premier con
cernant la forme angineu.se de la colique hépatique, le deuxième
passant en revue les manifestations vésiculaires et card.o-
vasculaires associées.

La formk A.\(a.M j sk dk i.a coi.ioi '- hi-.I'.a

hes manifestations angineuses de la lithiase biliaire et de la
cholécystite sont les plus anciennement connues. Déjà, en 1900,Gilbert et Lereboullet (1) individualisèrent .-d'angine de poitrine
biliaire». Puis Babcock, Riesmann, Mayo insistent sur les rap
ports entre cholécystites et troubles cardio-vasculaires. En 1924,
Lian et Parturier (2) décrivent «la forme angineuse de la colique
hépatique». Puis, les travaux se multiplient aussi bien en France
(avec Doemer, Giselbrecht, Parturier, ect.), en Allemagne (Bie-

Funck) qu'aux pays anglo-saxons (Miller, Fitz-Hugh. Wolferth) et bien d'autres que nous retrouverons.
Notre première observation illustre as.sez bien ce tableau

clinique.
OBSERVATION 1. _ Maduine O.... 39 an.s. mcnagcrc.

vicn nou.s voir pour la première foi.s en juillet 19-18 pour dc.strouble.s douloureux précordiaux ayant débuté il y a environ troi.s an.s, et
survenant par cri.sc.s. Ce.s cri.scs .surviennent parfois pendant la journée, mais
le plus .souvent elles .se produi.sent pendant la nuit, généralement après minuit,
tilles se manifc.stcnt par une douleur qui commence dans la région épigas-
trique, atteint la région précordiale et irradie dans le bras gauche y créantun engourdi.ssement douloureux. Elle est accompagnée d'un serrement du
thorax souvent très violent et d'une agitation considérable de la malade qui
e.st obligee de se lever, cherchant une amélioration de .ses troubles par la
m a r c h e .

Ce syndrome ne s'accompagne jamais de vomi.s.sement de fièvre, de prurit
ou de modifications des .selles. En dehors des crises la malade ne présente
qu une céphalée souvent très violente, diffu.se, irrégulière et transitoire et des
vertiges intermittents. Aucun trouble dige.stif.
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Cependant deux faits sont à noter: cette crise douloureuse n'est jamais
provoquée par l'effort et d'autre part la crise douloureuse nocturne semble
nettement lice à des écarts alimentaires: aliments gras, charcuterie, crustacés.

Da.is les antécédents héréditaires, collatéraux et personnels il n'y a rien
de particulier à signaler.
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A l'examen clinique on ne trouve aucune lésion cardiaque apparente, les
bruits du coeur sont normaux, le pouls bat a 70. la tensi<')n artérielle est de
12/8. Il n'y a aucun signe pulmonaire. Le foie est de volume normal, mais
on est frappé par l existence d une douleur sous-hépatique nette a la palpa
tion profonde. Le reste de 1 examen est sans particularité.

En .somme il s agit d un syndrome douloureux a type angineux .i prédo
minance nocturne et lié non à l'effort, mais à certains écarts alimentaires.

L'E.C.G. montre un tracé normal .sauf une inversion de 1 onde I en D3
et C.F.2 .

L'existence d'une douleur .sous-hépatique et 1 inefficacité des traitements
sédatifs antérieurs fai.saient envisager I hypothése d une p.ithoh>gie vesiculaire.
La radiographie de la vé.sicule bilaire vint confirmer cette hypothe.se en révé
lant un gros calcul visible sur plusieurs clichés et une ah.sence complete de
c o n t r a c t i b i l i t é v é s i c u l a i r e .

Sons l'influence d'un régime et d un traitement vesicuIaire les tri>uble.s
s ' a m é l i o r e n t n e t t e m e n t . . ,

Il convient de signaler en pa.s.sant que les crises nocturnes furent .soulagées
par la pri.se de trinitrine.

Au courant de l'année 19-49 la malade incapable de suivre un regime et
faisant des crises répétées .se décide à l'intervention chirurgicale. Je pratique
l'ablation de la vésicule le 18 juin 19-49. Suites opératoires .sans histoire.

Depuis cette intervention la malade n'a plus fait aucune crise, va bien
et même une vie tout à fait normale, tout en ne suivant auciin ivgiine.

Je viens de la revoir au début du mois de mars et un E.C.G. tait a
ce moment est identique à celui fait en juillet 1948.

Cet exemple montre assez bien comment les présen
tent habituellement. Il faut signaler cependant qu il s agit plus
souvent d'un homme que d'une femme. G est. en général, après
la quarantaine que surviennent chez lui des crises angineuses.
Ces crises se manifestent la plupart du tenip.s après les repas et
très souvent au cours de la deuxième moitié de la nuit. onf
tous les caractères d'une crise angineuse habituelle: douleurs,
angoisse, irradiations dans le bras gauche, avec .souvent une note
digestive, ce qui n'a rien de particulier et se voit au cours de lavraie crise d'angine de poitrine. En interrogeant soigneusement
le malade, on peut cependant apprendre quelques particularités
importantes:

— ces crises ne surviennent pratiquement jamais après
l 'e f fo r t ;— elles durent assez longtemps, plusieurs heures.

— leur répétition est fréquente;
~ dans les antécédents, on peut retrouver quelques signes

digestifs, une intolérance pour les œufs, les graisses.
En présence de ce tableau clinique existe-t-il des symptômes

qui permettent d'en faire le diagnostic exact?
Le caractère des douleurs. — D'après Doumer (3). cette

douleur serait fixe et non paroxystique. Elle siégerait toujours
dans une même zone limitée à la partie moyenne ou inférieure du
sternum. Sans irradiation typique elle aurait plutôt l'allure d'une
tension, d'une contraction. C'est une douleur tenace et monotone.

En pratique, il rne semble que de telles caractéristiques sont
bien difficiles à préciser.
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La nature de l'angoisse. — Il ne s'agit pas de véritable angor.
mais plutôt d'un malaise indéfinissable, d'une angoisse chez des
sujets irritables et prédisposés. Elle manque d'ailleurs souvent.

Les signes digestifs associés. — La présence de nausées,
d'éructations, de vomissements, parfois de diarrhées, sont sans
valeur diagnostique.

Les notions d'âge et de sexe ont plus d'intérêt.
Ces crises apparaissent deux fois plus fréquemment chez

l'homme que chez la femme et débutent le plus souvent après la
q u a r a n t a i n e .

Les antécédents lithiasiques frustes ou évidents sont trouvés
dans à peu près la moitié des cas. Un fait intéressant est à noter:
souvent, un malade qui a des crises de coliques hépatiques voit
après la quarantaine ces crises se modifier et prendre 1 allure de
crises angineuses. L'alternance des deu.x types de crises est plus
rare (Wegelin, 4).

Le déterminisme des crises. —■ Comme nous 1 avons déjà
i signalé le déterminisme est celui des crises lithiasiques. La crise

apparaît après le repas, souvent au cours de la deuxième moitié
I de la nuit. Un écart de régime est presque toujours noté alors

que jamais l'effort ne joue de rôle dans le déclenchement de la
c r i s e .

L'évolution de la crise. — Elle dure toujours longtemps,
plusieurs heures, un jour ou plus, avec des rémissions et des
exacerbations. C'est l'allure de la colique hépatique.

! Habituellement la trinitrine n'influence pas la crise, mais ce
test sur lequel insistent Lian et Giselbrecht n'est pas absolu
comme le montre notre observation.

Ces crises se répètent à des intervalles très irréguliers. Parfois
unique elle survient rarement toutes les nuits, plus souvent avec
des rémissions de semaines ou de mois,

j Mais c'est surtout sur la présence de symptômes de la sérievésiculaire et sur l'absence de signes cardio-vasculaires que
pourra se faire le diagnostic.

La présence de signes vésiculaires:
— un point douloureux sous-hépatique:
— une vésicule perceptible:
— la présence de pigments biliaires dans les urines:
— un ictère ou subictère survenant dans les jours suivant la

c r i s e :
— des selles bilieuses avant ou après la crise (Lian).

sont autant de symptômes qui doivent attirer 1 attention sur la
cholécystite calculeuse. pour autant qu on songe à les rechercher.En réalité, c'est avant tout la radiographie, en décelant les cal
culs dans la vésicule, qui permettra de faire le diagnostic.

Ce diagnostic fait, encore faudra-t-il éliminer une tare car
diaque par l'absence de symptômes cardio-vasculaires.
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En général, le cœur est normal de même que la tension arté
rielle, bien que certains auteurs ( Lanqeron. 5: Garnier et Col-
lesson, 6) aient signalé une hypertension passagère.

Cependant, en ce qui concerne le cœur. Doumer (3). qui a
fait du tableau pseudo-angineux de la cholécystite une étude très
poussée, insiste sur la possibilité de troubles du rythme card-aque
qui peuvent prêter à confusion.

L

O h s f n a l i o u 2 . A ■ ! < . ' i i s . i i i l i i i i i i i i r

D'aprés cet auteur:
— tantôt au cours de la crise, le cœur reste régulier. Si la

crise angineuse est typique, ce n'est pas l'examen du cœur qui
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permettra de faire le diagnostic mais les signes vésiculaires
assoc ies e t I c vo l u t i on :

^ — tantôt i l y a des t roubles du ry thme card iaque:
soit que la crise de colique hépatique déclenche un tableau de

tachijcardic paroxystique régulière simulant l'infarctus du myo
carde. Nous en verrons tout à l'heure un exemple:

soit que cher des sujets prédisposés par une irritabilité parti
culière des centres neuro-végétatifs, les excitations d origine
vésiculaire déclenchent des extrasystoles.

Voici un exemple de cette dernière variété:
( ) B S I - : R \ ' AT 1 0 N 2 . - M I I o a . . . . - t s a n s . i n f i r m i è r e .
lùi traitement depuis 3 ans pour des phénomènes intriquês lithiasiques et

arythmiques. Cette jeune fille fait à intervalles a.ssez réguliers, environ tous
les 2 à 3 mois, des poussées de cholécystite avec douleur sous- hépatique,
vornis.sements. légère température, accompagnées chaque fois d extrasystoles.
Au moment ou ces troubles dyspeptiques sont améliorés par le traitement
habituel et notamment un tubage duodénal. les extrasystoles disparaissent. A
signaler qu'une cure à Vichy faite l'an dernier a fait disparaître les troubles
du rythme pendant 6 mois.

L examen général de la m£dade n a révélé aucune autre affection, et la
radiographie de la vésicule a montré une large vésicule hypotonique sans
c a l c u l s .

11 s agit donc là nettement de troubles du rythme cardiaque déclenchés par
une pous.sée de cholécystite.

Quel est I nspect de Yélectrocardiogramme au cours des crises
I angineuses qui nous occupent? Il devrait nous donner des ren

seignements utiles. Il serait, notamment, très intéressant d avoir
chez le tnêtue tnalade des tracés électrographiques faits au mo
ment même des accès et en dehors des crises. Ces documents
manquent presque cotuplétement.

Aussi, l'aspect du tracé au cours de l accès ang'ineux est-il
p r e s q u e i n c o n n u .

Dans la littérature que j'ai pu consulter il existe une obser
vation de Froment rapportée dans la thèse de Wegelin.

Il .s agit d'une femme de 48 ans hospitalisée dans le service du Professeur
Froment pour une crise angineuse dont la nature lithiasique est prouvée par
les exar.-ens complémentaires et notamment la radiographie. Son E.C.U. en
dehors des cri.ses est absolument normal.

Au cours d'une crise très violente quelle fait dans le service on fait un
» K.C.G. et on trouve à ce moment en D4 un T nettement moins creuse qu au-' para vaut. Il s'agit bien d'une crise lithiasique. car dans les heures qui suivent

apparait un ictère franc. La malade est d'ailleurs opérée dans la suite.
Nous avons eu la bonne fortune d'en recueillir une autre. Au

cours de la crise. l'E.C.G. est resté sans aucun changement.

1 _ j f L L j l

. \ v a n i . l a c r i s e K n c r i s e a n g .
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V o i c i c e t t e o b s e r v a t i o n :
OBSERVATION 3. — Mad. M.... Lilly. 57 an.s.
Madame M... c.st venue nou.s consulter en mai 19-19 pour des crises dou

loureuses nocturnes cpigastriques et des prccordialgies.
Ces crises ont débuté il y a trois ans. Elles surviennent vers trois ou

quatre heures du matin, elles sont épigastriques à irradiation dorsale, elles
s'accompagnent d'une douleur en barre précordiale, mais surtout elles sont
suivies de vomi.ssernents et de diarrhée. Ces crises durent en général vingt
minutes, leur intensité est variable et la malade a gtirdé le .souvenir d une
crise particulièrement violente ayant duré pendant plusieurs heures.

Observation 3 — 1.4. 50
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Ces troubles avaient fait conclure à des manifestations cardio-vascu-
laires d autant plus que la malade est une hypertendue à 22/10. Cependant
des injections d Ouabaine mal supportées et l'absence de toute amélioration
thérapeutique, ont conduit la malade à changer plusieurs fois de médecin.
Deux cardiologues concluent à l absence de toute lésion coronarienne ou car
diaque et conseillent des investigations supplémentaires. C est dans ces con
ditions qu un examen radiologique de la vésicule est pratiqué et qu'on trouve
un g ros ca lcu l au fond d une vés icu le mob i le e t con t rac t i l e . Sous l ' i n f l uence
du traitement diététique, médicamenteux et thermal, les troubles fonctionnels
disparai.ssent complètement pendant un an.

La malade est soumise à un traitement avant tout sédatif et suivie régu
l i è r e m e n t .

La douleur .sous-hépatique antérieurement constatée n'est plus retrouvée,
bien entendu l'hypertension persiste identique, elle s'accompagne de peu de
troubles fonctionnels, céphalées ou vertiges, il n existe aucune modification
du fonctionnement rénal. L électrocardiogramme est normal: dans les humeurs
domine une anomalie, un cholestérol à 364 mgrs. le thymol est de 5 unités,
la bihrubinémie 0.72. l'urée 0.34. la glycémie 0.84.

Le 31 mars 1950. elle vient nous trouver, inquiétée par une douleur pré-
thoracique en étau. peu intense mais persistant depuis quelques jours, non
modifiée par l'effort et par le repos. A ce moment l'examen physique ne
révèle rien de nouveau, la tension artérielle est de 22/10. il n y a pas de
douleur .sous-hépatique.

Cependant pendatit la nuit éclate une crise douloureuse e.xtrêmement
violente. Dès l'abord on est frappé par un état de choc très marqué, s accom
pagnant de refroidi.ssement des extrémités, de pâleur, de sueurs froides et d un
pouls filant. La malade précise avec difficulté le caractère de la douleur, elle
siège à la partie supérieure de l abdomen. elle est surtout marquée an niveau
du thorax à type de .serrement donnant à la malade l'impression d un
écra.sement antèro-postérieiir. Elle est d'une intensit considérable «cpas-
.sant par .son acuité toutes les cri.ses antrieures. Elle s accompagne dès le début
de vomi.ssements profus et d'une intolérance gastrique absolue. Cette douleur
persiste inten.se pendant 8 à 10 heure.s. elle n'e.st pas calmée par I atropine
et la Spasmalgine et elle ne cède qu'à des injections Dilaudid. A 1 examen on
trouve un coeur rapide mais régulier sans bruits surajoutés. La tension arté
rielle est effondrée à 11 8 et l'on ne note aucune sensibilité sous-hépatique.



A cc moment Ic diagnostic est hesitant entre un infarctus du myocarde
chez une hypertendue ou une crise de colique hépatique avec manifestation
cardiaque chez une lithiasique.

L'effondrement tensionnel et l'état de choc font envisager l'infarctus comme
le diagnostic le plus probable. L clcctrocardiogramme fait pendant la crise est
normal, mais n'enlève pas tous les doutes.

Quelques heures plus tard la douleur diffu.se à I abdomen et l'hypo-
chondre droit, elle prend une irradiation postérieure drt)ite et a.scendante. La
douleur précordiale s atténue en même temps que I état de choc s'améliore,
mais pourtant la tension artérielle reste ba.sse.

Le jour .suivant un tableau de cholécystite avec syndrome sous-hépa
tique et légère défen.se abdominale se constitue. La fièvre s allume et l'état
général s'améliore. Cette temprature va persister malgré les antibiotiques et
devant l'importance des troubles digestifs l e.vistence d un cholécyste percep
tible au palper, d'une polynucléo.se. d une .sédimentation élevée on se décide
à pratiquer la cholécystectomie. Pendant cette période de surveillance l'élec-

A v a n t

A p r è s

A v a n t

Ap rès

A v a n t

A p r è s



trocardiograinmc ne montre pas de changement mais l'effondrement de la
tension artérielle persiste. A 1 intervention on trouve un gros cholccyste avec
calculs enclaves dans le cystigue. L'intervention est très bien supportée.

hn .somme cette malade hypertendue et vésiculaire a présenté un syn
drome douloureux paroxystique précordial accompagné d un état de choc et
effondrement tensionnel.

Pendant les premières heures il a été pratiquement impos.sible de diffé
rencier une colique hépatique violente d un infarctus du myocarde. L'hypo-
thè.se de complications vasculaires n'a pu être éliminée que par l'évolution
clinique qui a montré la prédominance des troubles digestifs et l absence de
symptômes cardiaques et de modifications électrocardiagraphiques. Il convient
de signaler 1 importance de l effondrement tensionnel qui est survenu au cours
d.' la crise et dont le caractère permanent reste difficile a expliquer.

En dehors des accès, la nature de.s tracés est mieux connue.
En général, comme il fallait s'y attendre on ne trouve aucune
modification du tracé. Sur 13 observations de formes angineuses
de la colique hépatique que j'ai pu retrouver, accompagnées d'un
E.C.G.. ce dernier a toujours été normal. Il en est de même dans
notre observation 1. car nous ne pouvons pas attacher une grande
importance à 1 inversion de 1 onde T en D3 et CF2. et notre
o b s e r v a t i o n 3 .

Y a-t-il des traces anormaux? — A lire certaines publica
tions. cette éventualité ne serait pas rare. Cependant, à 1 analyse
on se rend compte qu il s agit presque toujours d observations
dans lesquelles ou bien les modifications sont tellement minimes
(surtout de 1 onde T en D3) qu'elles sont sans valeur patho
logique. ou bien telles qu il s agit presque certainement de coro
narite associée. J'ai cependant retrouvé dans la littérature trois
observations avec modifications: l'une de Froment rapportée dans
la thèse de Wegelin. les deux autres de Fitz-Hugh et Wolferth
(7). Sans vouloir entrer dans le détail de ces observations, ce qui
nous entraînerait trop loin, signalons qu'il s'agit dans les trois
cas de crises angineuses de la colique hépatique. La malade de
Froment présente à l'E.C.G. en D4 un décalage supérieur de
ST et T n est pas visible, après effort. T4 est positif. Les deu.x
malades de Fitz-Hugh et Wolferth présentent un T franchement
négatif en D2 et D3.

Après intervention chirurgicale chez ces trois malades.
1 E.G.G. redevient normal.

Voici une copie de ces trois E.G.G. (voir ci-contre).
Donc, voilà trois observations où. au point de vue clinique, il

n'existe pas de symptomatologie coronarienne, et à l'E.G.G. des
modifications nettes des tracés, qui sont supprimés par l'inter
vention. Ges faits, qui semblent exceptionnels, auront leur valeur
dans la discussion pathogénique.

Il semble cependant que l'intégrité de l'E.G.G. reste un des
traits fondamentaux du syndrome angineux d'origine lithiasique
d'après la plupart des auteurs et en concordance avec nos
observations, et que ce fait garde une valeur réelle dans le
diagnostic de ce syndrome.
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Les MANIFESTA'IIONS \ÉSI( M I .AIRI S II ( ; AKI )l( AS( ;t I Al K I s ASSOCIEES

Alors que l'intérêt du premier chapitre que nous venons
d'évoquer est essentiellement d'ordre diagnostique, c est-a-dire
celui de savoir reconnaître derrière une crise angineuse la colique
hépatique, ici l'intérêt est plus vaste et 1 étude plus riche
d'enseignements.

En effet, cette étude va nous montrer les relations qui
unissent le système coronarien et la cholécystite. relations cer-

O b i f t i a l i n t i f — M . t ' l . K A i i n i - . ? ' • . 1 " ^
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taines qui nous permettront ensuite des déductions pathogéniques
intéressantes. Les difficultés diagnostiques e.xistent également et
nous les passerons en revue. Les résultats thérapeutiques en
révélant la disparition des crises douloureuses coronariennes par
la suppression de la lésion vésiculaire nous permettront d'établir
une ligne de conduite, d'une part, et d'éclaircir certaines hypo
thèses pathogéniques. d'autre part.

L association des manifestations vésiculaires et coronariennes
est si fréquente qu'on doit y voir plus que l'effet du hasard.
Quelques statistiques recueillies parmi celles qui ont été publiées
vont nous en donner une idée. C'est ainsi que Brockbank (8),
.sur un total de 1.473 autopsies, trouve 162 fois des lésions
coronariennes. Sur ces 162 cas. il trouve 79 fois plus de 50 Te
en même temps des lésions des voies biliaires. Miller (9), ayant
fait 1 autopsie de 350 cholécystites. prétend que les lésions
myocardiques y sont bien plus fréquentes que chez les sujets à
vésicule indemne, sans d'ailleurs donner de chiffr.es. Sur le ter
rain clinique. Hermann Schwartz (10) chez 109 vésiculaires
re t rouve dans 69 des lés ions card io -vascu la i res .

Au point de vue clinique, les deu.x affections peuvent évoluer
parallèlement sans retentir 1 une sur l'autre. Ces cas sont nom-
breu.x. mais leur intérêt est minime.

Plus intéressants sont les cas où l'affection vésiculaire prend
le masque angineux ou plus généralement cardiaque.

En voici quelques exemples:
OBSERVATION 4. — Mad. R. .. 44 ans. ménagère.
Se plaint de troubles douloureux précordiaux ayant débuté il y a environ

un an. Ces douleurs ont un caractère angineux par leur localisation, leur in
tensité. leur irradiation vers le bras gauche, parfois les deux bras et leur appa
rition par crises, surtout nocturnes. Par ailleurs elle signale des digestions
difficiles, des périodes de diarrhée, une intolérance très nette pour les oeufs
et les grai.sses. et une gène sous-hépatique. Elle n a jamais eu de colique hépa
tique ou un ictère. Il faut faire remarquer qu'elle vient consulter pour ses
troubles cardiaques et que les troubles dyspeptiques sont révélés à l'interro
ga to i r e .

A 1 examen on découvre quelques extrasystoles. une T.A. à 17/8. un
pouls normal, et une douleur nette à la palpation de la région vésiculaire.

Un E.G.G. fait au début du mois de janvier 48 montre:
en D2 un allongement de ST et une tendance à l'effacement de T.
en D3 un T négatif.
Une radiographie de la vésicule montre la présence de multiples petits

c a l c u l s .

I opère la malade le 16 janvier 48: cholécy.stectomie. suites opératoires
banales. Depuis cette intervention la malade n'a plus jamais présenté de trou
bles cardioangineux. Revue au début du mois de mai 50 on trouve chez elle
un coeur normal, une T.A. à 18/9 et un E.C.G. normal: en D2 T est redevenu
nettement positif et en D3 également.

En présence d'un tel tableau, deux erreurs sont possibles:
ou bien méconnaître l'affection vésiculaire:
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ou mal interpréter le tableau, c est-cà-dirc ncçiliçier la cholé-
cystite en présence d'une affection cardiaque qr.ivc et porter un
pronostic fâcheux, comme dans les exemples suivaiUs:

OBSERVATION 5. - Mad. L. .. -15 imr..u|cr,-
Est vue pour la première feus le 20 avril p.uir d. s tmiihie;; carduujues

du type hypo.sy.stolique: dyspnée, lèqer encombrement bronthuiue. ciedèmc
prétibial. douleur angineu.se précordiale irradi.ini d.ue, I • b: .) uiche.

On apprend que cette femme présente depms 2 ., > ,ns des coliques
hépatiques typiques relativement fréquentes, b.ii lOlS .Ile .i f.iit un episcîde

O h

l i ( . 7 . t ' i .
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cholccystiquc fébrile. Depuis 6 mois ses coliques hépatiques ne se sont pas
reproduites, mais elle a vu apparaître des phénomènes douleureux du type
anqineux. survenant après les repas. Actuellement les troubles cardiaques
dominent nettement le tableau clinique. A l examen on trouve un coeur rapide,
liattant à 100. une T.A. à 118. des râles bronchiques dans les deux champs
pulmonaires, .'\ucun point douloureux à la palpation de l'abdomen.

On arrive facilement à juguler ces troubles par le repos et la médication
toni-cardiaque. Une radio de la vésicule montre la présence de calculs.

O.i conseille l intervention chirurgicale qui est acceptée. La malade entre
à la clinique et on fait un E.G.G. qui montre;

u n S T a b a i s s é e n D 1 e t D 2 ;
u n T . s o u s - d é n i \ e l é e n D 1 e t D 2 ;
l a d i s p a r i t i o n d e T e n D 3 .
Elle est tipérée le 20 mai 49. Cholécystectomie. Suites opératoires sans

histoire. Depuis l'intervention les trou^-les cardiaques ont disparu et la malade
m è n e u n e \ i e t o u t à f a i t n o r m a l e .

Un B.C.CL fait le 15 mai 50 montre: un tracé normal en D1 et D2: en
D3 la disparition de T persiste.

O B S I ^ R X ' AT I O N 6 . — M . M . . . . 6 8 a n s . r e n t i e r .
l"-st entré à I hôpital fin 1947 pour des troubles hyposystoliques: oedèmes

des membres inférieurs, dyspnée, encombrement bronchique, traduisant une
i nsuf fisiuice ciirdiaqiie. déterminée par une myocardite comme le montre
1 B . C . G .

l'.xtrasystoles ventriculaires g. en Di.
Idem et .ST sous-dénivelé et déformé en D2.
PQ allongé en D3.
P négatif et ST déformé en D4. etc.
P'n outre le malade présente un subictère et une légère température. La

radiographie de la vésicule montre la présence de nombreux calculs.
Le maliide est soumis à un traitement dététique et tonicardiaque. Les trou

bles hyposystoliques s'amendent et on décide l'intervention. La cholccystcc-
tomie est pratiquée le 20 décembre 47. Suites opératoires .simples.

Ce qu'il y a d intére.s.sant c'est que depuis cette date le malade n a plus
jamais eu de troubles cardiaques, bien que son E.C.G. ne se soit pas modifié.

On conçoit c]u en présence de tableaux cliniques de ce genre,
otj dominent nettement les symptômes cardiaques, on puisse,
sinon méconnaître les signes et l'atteinte vésiculaire. du moins
ne pas leur attacher l'iiiiportance qu'ils méritent. La présence
chez un lithiasique de lésions coronariennes vérifiées par 1 E.C.G.
ou de manifestations d'insuffisance cardiaque évidente n incite
évidemment pas de prime abord à entreprendre la cure chirur
gicale de la lithiase. On pourrait être tenté de pousser le traite
ment médical à l 'extrême sans envisager de thérapeutique
chirurgicale. Or. nos quelques observations, jointes à cellesd'autres auteurs, anglo-saxons pour la plupart, montrent avec
évidence que des lith'iasiques atteints de coronarite ou présentant
même des troubles graves d'insuffisance cardiaque peuvent être
considérablement améliorés ou même guéris de leurs phénomènes
angineux ou cardiaques par l'intervention chirurgicale sur la
vésicule bi l ia i re.

C est le mérite de Janeway (sa 1909) et de Rolleston (sn
1929) d'avoir, les premiers, attiré 1 attention sur le fait que
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l'ablation de la vésicule malade avait un effet salutaire sur une
affection coronarienne ou cardiaque concomitante.

Sans vouloir faire une énumération fastidieuse des obser
vations publiées, signalons que Wegelin (d) dans sa thèse
(1946) a colligé vingt-deu.x observations d'interventions sur lesvoies biliaires suivies de guérison des phénomènes cardio-
vasculaires. Dans 13 cas où l'E.C.G. fut pratiqué avant et après
l'intervention, il revint à la normale ou fut considérablement
amélioré par l'opération. En voici un e.xemple particulièrement
d é m o n s t r a t i f :

OBSERVATION 7. — M. J.... 48 an.s. rcprc.scntant.
E.st admi.s à la clinique le 12 mars 48 pré.sentant un syndrome ̂ "̂ ou-

reux abdominal .avec réaction péritonéale. L examen pernu e c .Stic de cholécystite aiguë. On fait un traitement a la penici ̂  ̂  Dans
cine et les phénomènes inflammatoires aigus disparai.ssen rap de omles jours qui suivent apparaît un ictère qui dure .seulement quelques jour.s.

. . . • . r t h ï i n d r e d e d o u l e u r s d a n s l aVers le 25 mars, le malade commence c . .j crises pseudo-angi-
région précordiale qui rapidement . „um et irradiant dans le
neuses: survenant la nuit, siégeant derrière e -
bras gauche. Ces cri.ses re reprodui.sent plusit i r.
rai.ssent. Aussi le malade quitte-t-il la clinique le

Cependant une fois rentré chez lui A''ĉ '̂ rnonum
homme voit réapparaître le.s troubles coronarienne typique,
angineu.ses apparai-ssent a 1 effort et prennt nt t-t ne pouvant con-
Ayant fait une crise violente au volant de • , pr Worré qui lui fait
tinuer à travailler le malade va consulter a no
un E.C.G. le 27 mai dont voici le résultat:

— en D1 on trouve ST allongé T négatif.
— en D2 on trouve la même déformation;
_ en D3 on trouve un T effacé; ,,,„,,y,tole.s ventr. déformée.s,
— en précordiale apparaissent des • ■

, A . - c o l i u u e h é p a t i q u e t y p i q u e s a n sLe 31 mai le malade fait une cri.se clinique. Nous lui conseillons
irradation cardiaque et rentre de d une vésicule contenant de
l'opération et il c.st opéré le 8 juin 48: a calculs dans le cholédoque
nombreux calculs, il existe de même de nom cimnlcs.enlevés par cholédocotomle. ° de troubles cardiaques et

Depuis son opération \e malade n a )ama repri.s une activité complètement normale.
Nous lui avons fait un E.C.G. en mai 50 qui
— une onde T redevenue normale en D1 et
— en D3 elle est négative:
— aucune anomalie en précordiale.

Cette observation est particulièrement intéressante car
l'E.C.G. fait au moment d'accidents cardio-vasculaires montre
des modifications nettes du type coronarien, et après cholé-
cystectomie on assiste non seulement à la disparition des phéno
mènes subjectifs, comme dans nos deux observations précédentes,
mais à la disparition des anomalies du tracé électrographique.

L'étude de ces cas montre nettement que le pronostic est
dominé par l'affection des voies biliaires: la conclusion à en tirer
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est qu'il faut opérer ces malades sans se laisser influencer par
1 é ta t du cœur.

()>nn:alin„ 7 — M. J.... Miclu-I. 48 ans 2}. J. '<7

2 7 . â . I H . : î . 5 0 .

Tels .sont les faits. Comment pouvons-nous expliquer de tels
résultats.? Pour pouvoir discuter utilement ce problème voyons
d'abord comment on a essayé d'expliquer les phénomènes angi-
neux déclenchés par la colique hépatique et l'influence de la
cholécystite sur les coronaires.
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P a t h o g k n i k

La pathogcnie de tels phénomènes est difficile à élucider.
D'une part, l 'observation clinique doit se baser sur des
symptômes subjectifs et. d'autre part, l'expérimentation peut
difficilement réaliser des tableaux comparables <à la clinique, les
techniques utilisées ne ressemblant que de très loin aux con
ditions physio-pathologiques. Aussi le problème est-il loin d'être
r é s o l u .

Que la douleur violente d'une colique hépatique puisse pré
senter des irradiations éloignées vers I étage thoracique et déter
miner des palpitations cardiaques sur un terrain neuro-végétatif
labile (Doumer) n'a rien d'étonnant. Il s agit là d uUjics pscudo-
angineuses (Wegelin) qui sont admises par tout le monde et
rentrent à peine dans le cadre de cet exposé.

La plupart des auteurs admettent la présence d un sf^asmc
c o r o n a r i e n , d u n e v a s o - c o n s t r i c t i o n d e s v a i s s e a u x c o r o n a i r e s
réalisant Vangor réflexe.

Les bases anatomiques de ce phénomène sont données par les
connexions nerveuses entre les pneumogastriques, les plexus
cardiaques solaires et les splanchniques. L incitation partie de la
sphère vésiculaire, grâce à ces connexions vago-sympathiques
déclenche un réflexe sensitivomoteur qui produit le spasme des
vaisseaux coronaires et détermine la crise angineuse. Si hi plupart
des auteurs font jouer le rôle principal .au pneumogastrique,
d'autres, et notamment Leriche, admettent plutôt une voie
sympathique.Les arguments en faveur de cette hypothèse .sont surtout
d'ordre expérimental.

Un certain nombre d'auteurs ont provoque des crises angi-
neuses par la distension d'organes digestifs (estomac, œsophage)
au moyen de ballons placés à l'intérieur de ces organes.

C'est ainsi que Dietrich von Schweigh (12) en 1932. expéri
mentant sur des chiens, a déterminé de cette façon une vaso
constriction coronaire réflexe, mesurée au compteur thermique de
Rhein. Le débit coronaire peut s abaisser au tiers de son tau.x
initial, von Bergmann (13). par des expériences analogues,
démontre que le X est en cause: en effet, sa section ou I injection
d'atropine coupe l'effet.

Morrison et Swalm (14). en 1940. expérimentent sur l'homme
et déclenchent des crises angineuses et des modifications électro-
cardiograhiques par gonflement de ballons placés dans l'œso
phage et l'estomac. 11 faut cependant faire remarquer qu'ils ont
fait leurs expériences sur des sujets malades: deux atteints de
crises typiques d'angine de poitrine, un hypertendu et un artério-
scléreux cardiaque. En effet. Weiss et Davis (15) reprenant
ces mêmes expériences chez des sujets normaux, n'arrivent pas à
produire de crise angineuse et ne notent aucune modification au
n i v e a u d u c œ u r .
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Les expériences de Hodge et Messer en 1948 (16) confir
ment l opinion de ces derniers auteurs. Ils ont étudié les modifi
cations électro-cardiographiques déterminées par la distension
des voies biliaires en injectant dans le drain vésiculaire ou
cholédocien une solution salée sous pression. Or, les modifica
tions électrocardiographiques chez les malades sans lésion coro
naire furent dans tous les cas insignifiantes. De même, la disten
sion. qui est douloureuse, n'a jamais déclenché une douleur du
t y p e a n g i n e u x .

Il y a cependant dans la littérature une observation très
curieuse de Langeron (17) qui mérite d'être rapportée ici:

Il .s agit d une jeune fille de 30 an.s qui prc.sente un tableau typique d an
gine de poitrine véi icu'aire. .sur un terrain ncuro-vcgctatif labile. La vé.sicule
ne montre pas de calculs a la radio, les crises se répétant et ne s améliorant
par aucun traitement médical, toute alimentation devenant impossible, on
décide 1 intervention. Celle-ci révèle une vésicule tendue, en érection, sans cal
culs. On y place un drain. Les crises vont en diminuant. Le drain est laissé
en place. Or des qu il fonctionne mal on assiste ii une reprise des crises, mais
moins intenses velles apparaissent comme nettement liées à lab.sence de
vidange de la vésicule, l exces de tension vésiculaire parais.sant déclencher
la crise • (Langeron).

Cette observation très instructive me semble malheureuse
ment unique, du moins n'en ai-je pas trouvé d'analogue.

Gilbert. Fenn et Leroy (18). expérimentant sur l'animal,
constatent également un ralent issement de la c i rculat ion coro
naire après distension de la vésicule ou de l 'estomac, effet qui
n apparaît pas après section du X ou injection d'atropine. Par
tant de la notion clinique connue du déclenchement fréquent des
crises angineuses après les repas, ces auteurs complètent leur
expérimentation de la façon suivante: À des malades atteints
d angine de poitrine, ils font respirer un air pauvre en oxygène
(10 G d'O- et 90 G d'azote) jusqu'à apparition d'une crise. Le
temps nécessaire d'apparition de la crise est relativement
constant. Si alors ils font la même épreuve après le repas, le
temps d'apparition de la crise se trouve remarquablement rac
courci. Par ailleurs, une injection d'atropine annule l'effet du
repas. Ils ont constaté de plus que la dose nécessaire d'atropine
est variable et d'autant plus grande que l'affection cardiaque est
plus sévère, comme si les artères coronaires sérieusement atteintes
répondaient de moins en moins au.x excitat ions vaso-motrices.
Ces auteurs admettent même à la dose nécessaire d'atropine la
valeur d'un test:

— une dose faible nécessaire serait en faveur d'une angine
à prédominance vaso-motrice:

— une dose forte, par contre, prouvant l'existence de lésions
a n a t o m i q u e s .

Greene, discutant les résultats de ces expériences, prétend
que les réflexes doux et fonctionnels déterminent une dilatation
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coronaire, alors que des stimulations fortes déclenchent un
vaso-constriction. Il admet que chez des sujets a s\sterne
moteur hypersensible les réactions de vaso-consir.ct.on ont unsèuJ plus 'bas et son. plus fréquentes. C es. a I rschc.n.c du
muscle cardiaque ainsi créée qu il fait jouer le lo e ess

En somme, d'après toutes ces e.spériences, le
.semble dominant dans le déclenchenrent du
il en résulte un ralentissement de la c.culat.on dansseau.x cor-onaires. Que l 'on admette dans ce 'g,
directe du X sur les coronaires ou. comme le veulent ' '
e t M i l l e r , u n e d i m i n u t i o n d u d é b . t . p : , ,.sement du cœur p,-ovoquée P"-- I c.xctatron du c ague, le r c ul â
reste le même. cest-à-di.-e une ano.xemie dans le terr.tone
c o r o n a r i e n .

D'autres auteurs, tels que Cari Funck (21) "
tent à la ba.se du réfle.ve angineux P" " ,.t!ie^-
influence chimique ou hormonale 'l" que les
biliaires». Parturier et Legra.n, en 1932.
coliques hépatiques à forme angineuse ■ '̂î" .e-' D prévar ié té spéc ia le de l i th iase , la fo rme je la
sence d'urticaire, de miqraine. des WcqcUn)'
colioïdocia.sie en seraient les caractères {m

En admettant que ces hypothèses P̂ -'hô ê-d;;-;rôle dans le déclenchement des "'j;" pourquoi ces
dant un fait qui complique Je ,-Hcz tel autrcf'
crises surviennent-elles plutôt che- te |
Elles ne sont pas la règle, loin de la.

Pour expliquer ce fait un certain nombre
1 e x i s t e n c e d u n e c o r o n a r i t e ■ i - c l ' u n s t i m u l u s

rjri'^reon: L";-;;;::: ne se.,,, mo.1 -o rl^rlpnchante sur ce terrain coronaiien {Siiol. - .
GiLeîbr''e''cht. 23. et d'autres). 11 existe de sêw'iVW
f a v e u r d e c e U e

— KNois que la lithiase est surtout fréquente chez la femme
jeune, au contraire les manifestations angineuses de la colique
hépatique se rencontrent surtout chez l'homme après la quaran
t a i n e , c o m m e l e f o n t l e s a f f e c t i o n s c o r o n a r i e n n e s :

— Souvent chez le même sujet qui a eu des crises caractéris
tiques de colique hépatique, ces crises prennent après la quaran
taine l'allure angineuse:

—■ L association de ié.sjons coronariennes et lithiasiques
constatées à 1 autopsie, est fréquente, comme nous I avons
.signalé:

— Les modifications électrographiques du type coronarien
sont fréquentes.

2 6



Cependant, si la possibilité de coronarite latente est sédui
sante. surtout dans les cas avec modifications de l'E.C.G.. elle
ne peut expliquer tous les cas et notamment ceux des sujets
jeunes et ceux sans altération du tracé. Comment enfin expliquer
le retour a la normale de l'E.C.G. après intervention? Pouvons-
nous admettre que la coronarite demeure, mais que nous avons
par l'intervention supprimé un [acteur ^:pa.<mogcnc permanent.
entretenant les anomalies du tracé électrique? C'est très possible
et il semble que des observations comme notre observation 7 et
celles de Fitz-iduçih et Wolferth puissent s'expliquer de cette
façon.

Pouvons-nous faire un pas de plus et admettre que dans le
déterminisme des lesions coronaires la cliolécystitc joue un rôle?
Certains auteurs l'ont fait.

C'est ainsi que Schoen (20). Lair (23). etc. admettent que
! in[cction de la \'csicule biliaire, même discrète et sous-murale,
peut par \'oic K'mphatique ou sanquine (petites embolies bacté
riennes) déterminer des lésions du myocarde, l'infection de la
vésicule jouant le rôle d'infection /oca/e.

D autres auteurs. Strond. Twaddle et Cush (25) font jouei
un rôle toxique à l'accroissement des sels et piqments biliaiies
dans le sanq.

On connaît, d'autre part, la fréquence de //îi/pcrc/io/csfc-
rincmie au cours de la lithiase biliaire, témoin de la perturbation
du métabolisme des cholestérols. L'importance de la cholestenne
dans la genèse de l'athéro-sclérose par précipitation des .sels de
cholestérine dans les parois artérielles, bien connue a 1 heure
actuelle, nous fait toucher du doigt un lien pathogénique plus
que probable. D'ailleurs. Hautefeuille (26) et Tasseel ont
contrôlé l'excès de cholestérine dans le .sang des coronanen.s.

Arri\'é.s au terme de cette élude, c.ssayons de coVx^Oaax-
sions qui en découlent et de faire le point de la question à
l'heure actuelle. Je crois que nous pouvons conclure qu'à la
lumière de nos observations et de celles que nous avons pu con
sulter, et quelle que soit la pathogenic que l'on veut invoquer il
existe un certain nombre de /a/f.s dont nous avons le droit de
tenir compte;
des faits cliniques, c'est-à-dire:

la colique hépatique peut se manifester par des phénomènes
du type angineux:

la coexistence de manifestations vésiculaires et de troubles
card io-vascu la ires est fréquente:
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des faits expérimentaux:
l'irritation du pneumogastrique est susceptible de déclencher

des phénomènes de vaso-constriction dans le tenitoirL des vais
s e a u x c o r o n a i r e s :

des faits thérapeutiques:
la cure chirurgicale des lésions ""fd'o-v-'.scu^

thérapeutique évidente cl speet.ic u .'i
I c u r e .

J c " »
t f - : M - - : , n i ( i : nn i i î i j n

r ,.r,<p = .c- ac po.t.o.. InlL-il..
/f, de !■>

L I A N O PA R . t . R t V R' • I u t

îCu-dk uU-. I
p î M l ' *'• SGKl~i=.=:=;a
lecyfititos, /;(7/il Mi'ii /V,,f(/.
IcvtUT hi M-

, wroia.irs. j. i-:. - Path<ilo<|ii-anç)inetisc et Ptltllijli)yj(> (jiyi-qivc.
Rfllipurls cl InfllKMKe.K
.lUP-î T/U-!"- <!'■ ''Pif»-

5. lancjERON. — Cliolécy.stik'
Slliîaiyili.' a lui'iiK' angineusf. .Sof.
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Sur un Cas de Sténose Congénitale
de l'Oesophage

pur Situoft Hertz

Parmi les sténoses oesophagiennes les rétrécissements con
génitaux de 1 oesophage représentent une variété exceptionnelle,
puisque sur un ensemble de 220 cas publiés. Oison et Harrington
n ont pu en trouver que 4

Ayant eu l'occasion d'en observer un cas récemment nous
nous permettons de le rapporter brièvement à cause de ses par
ticularités cliniques et de son évolution favorable après l'inter
vention chirurgicale.

Le jeune B. est un enfant unique de 10 ans. qui vient
nous voir au mois de juin 1950 pour une dysphagie d'aggrava
t i o n r é c e n t e .

Ses troubles digestifs remontent à sa naissance où des vomis
sements précoces, brusques et répétés avaient été interprétés
comme relevant d'une sténose pylorique. Les antispasmodiques
et une alimentation par faible quantité avaient déterminé une
amélioration incomplète: en fait l'interrogatoire de la mère
révèle que. depuis sa naissance jusqu'à maintenant, la question
alimentaire de l'enfant a été une source de préoccupations quo
tidiennes et de soins continus. Cet enfant n'a pu être nourri
q'avec des aliments liquides finement divisés ou passés au tamis.
A aucun momen un aliment solide quelconque n'a pu passer. 11
fallait toute l'imagination dévouée et intelligente de la mère
pour faire absorber à l'enfant une alimentation variée et com
plète.

Quelques aggravations ont émaillé cette longue évolution.
Il y a 3 ans. au cours d'un de ces épisodes dysphagiques. un
premier examen radiologique montra une anomalie du tiersinférieur de l'oesophage. Une oesophagoscopie fut pratiquée
dont le résultat est inconnu. Aucune thérapeutique particulière
ne fut envisagée à ce moment: d'ailleurs les phénomènes patho-
logiques s améliorèrent de nouveau et 1 alimentation habituelle
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put être reprise. Plus récemment le tableau .s'aggrava, la dys-
phagie devint presqu'absolue même pour le.s liquides, et des
vomissements typiquement oesophagiens firent leur apparition.
Ils étaient précoces, contenant des aliments non digérés et
représentaient la presque totalité des bouillies ingérées. Se gref
fant sur une alimentation défectueuse, ils entraînèrent rapide
ment un amaigrissement important qui était apparent dès
l'inspection du jeune patient. On se trouva en effet en présence
d'un garçon d'aspect chétif, à la peau transparente, au système
ostéo-inusculaire peu développé.
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L examen clinique orienté par la notion d'une anomalie con
génitale ne permit de retrouver aucune particularité morpho
logique ou anomalie viscérale cliniquement apparente.

L'examen radiologique précisa le caractère et l'étendue de
cette sténose oesophagienne. La sténose est pratiquement com
plète: elle débute à la hauteur de la 6'"*" vertèbre dorsale, le
.segment supérieur de l'oesophage se termine par une dilatation
importante cupuliforme, aucun passage ne peut être observé et
après quelques gorgées de baryte un antipéristalisme violent se
dessine, annonciateur d'une régurgitation barytée.

A un examen, fait quelques heures plus tard, on peut con
stater néanmoins qu'une certaine partie de la baryte a atteint
l'estomac et le grêle. Lors d'un deuxième examen radiologique,
fait avec une baryte très liquide, on arrive à dessiner le passage
baryté à travers le segment inférieur, passage qui se limite à
u n f i l e t t r è s m i n c e s u r u n e h a u t e u r d ' e n v i r o n 8 c m . L ' e x a m e n
de l'estomac le montre tout à fait normal et l'nspection des
cavi tés, thoracique et abdominale montre l 'absence de trans
position d'organes et un état normal du parenchyme pulmonaire.

En présence de ce rétrécissement très serré toute thérapeu
tique dilatatoire semble inopportune, mais la mère du jeune ma
lade accepte très difficilement notre suggestion d'intervention
chirurgicale. Sur sa demande quelques tentatives de dilatation et
de gavage sont faites, mais l'obstruction devient pour ainsi dire
plus complète encore et en présence de l'impossibilité d'ali
menter l'enfant, la mère consent à le faire opérer.

L'Intervention est pratiquée par notre ami, le docteur Lortat
Jacob, qui a bien voulu nous envoyer le compte rendu opéra
t o i r e s u i v a n t :

«Rétrécissement congénital de l'oesophage
Anesthésie en circuit fermé, intubation trachéale (Dr. Au-

biac), Thoracotomie gauche 7""' côte.
Découverte de l'oesophage qui est enfoui sous un tissu cellu

laire formant gangue épaissie et infiltrée. Extérieurement, l'oeso
phage n'offre pas d'aspect particulier, si ce n'est la présence
de nombreux ganglions à sa surface et à son contact. Par contre
la palpation le montre très épaissi, induré, et cet épaississement
remonte jusqu'à 3 cm au-dessous du bord inférieur de la crosse
de l'aorte, ce qui confirme le repérage radiologique du D'
P e u t e u i l .

On est tenté de faire une véritable résection de cet oeso
phage anormal, mais l'anastomose sous-aortique aggravant in
contestablement le pronostic opératoire, on se contente d'une
anastomose oesophago-gastrique au nylon, transversale à un
cm au-dessus du rétrécissement. (L'estomac a été libéré aupa
ravant par phrénotomie.)

Au cours de l'anastomose on a tenté de cathétériser le rétré
cissement, ce qui a été impossible.
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infi l t rat ion et
Les lesions semblent être pt.r.ctnlcs:

épavssissement de la paroi nuiscukiist ' f̂ M-nu-uire de laSuspension de l'estomac au d.aph. arpnc.
p a r o i a u n y l o n . » ^ p K ' ^ t . i r d . HNous revoyons l'enfant quelques setn. ĵ ĵ -veiuie possible
transformé, une alimentation qua.si noimalc ^-uhnaircs. Son
et l'enfant se réjouit de ses premieres esp^ ^ prise du poidsétat générai est considérablement amélioré
e s t é v i d e n t e . f , , n c t i o n n e i n c n i

A l'examen radiologique on peut no , ^j^ic^truiue. L oc-
tout à fait régulier de l'anastomose otsop ' norm.il. au-
sophage sus-jaccnt à i anastomose -irt ic sus-diapliraqnia-
dessous on voit les plis divergeants de <i ciiminuée, peu
tique de l'estomac. On note cependant unt progres-
efficace de l'estomac sus-cliaphragmatiquc.sion est normale dans le segment ahtoniin. ̂ ^̂  ,,,ois de janvier

L'évolution ultérieure est cntrccnup'-t "j refuse de
1 9 5 1 p a r u n l é g e r i n c i d e n t d e e t t i e g ê n e à
manger sans prétexte de douleurs p, pc^mbiliié d uu^tla progression du bol alimentaire. Ĉ n ̂  iscû t ̂ p̂un spasme de
extension ascendante de la pé''i-ocsopbavl'̂ *-'̂ ^̂ ^̂ _ l'oestipiiage.
la bouche, voire même d'une lésion p.iss.ige satis-
C e p e n d a n t . l ' e x a m e n r a d i o l o g i q u e u ' i é t a t
f a i s a n t a p r è s u n a r r ê t t r a n s i t o i r e , ,normal de la bouche sans oedème ou ti c. i ̂  (.l'.iprés les

Que lques d i la ta t ions à la sonde a r. i i son de
suggestions du docteur Lortat lacob '''j|jjn.,,piiion normale
cet accroc, et l'enfant peut reprendre une •'
et identique à celle de ses parents. (hnic dcià pi'ê-

U k é r i e u r e n i e n t s e u l e s q u e l q u e s d ' u n e c o n -
existantes à l'intervention, ont jalonne y -,i-oqressive.
valescence parfaite et d'une reprise de poK s I '-fort

Ce cas nous montre quelques \i-cqonqcc de
intéressantes. C'est, premièrement, la duicc ̂  complète
cette sténose oesophagienne, qui met 1 l i'é\'olution et lu
malgré son caractère congénital, mais ̂  "'V .̂ ^̂ phagitc et la
thérapeutique sont dominées avant tout p<u , ^oinplctc-
péri-oesophagite très intenses qui finissent ou rendment l'oesophage et dont le caractère cxtcnsit D'autre
dangereuse toute thérapeutique chirui qiealc ' " alqré
part c'est la discrétion des troubles ne mani-
une anastomose très large, on ne voit survenu . ... opt
festation de reflux digestif sur lesquelles ceitains . .
voulu insister récemment et où la vagotomie tot.i ,
aucun trouble de l'évacuation ni de la poche sus-c ' <
tique herniée et asymptomatique ni de la poche
matique, dont le comportement ne différé iiLillcmcnt de e
e s t o m a c n o r m a l .
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L 'OCCLUSION INTESTINALE

Généralités. — Diagnostic positif et diagnostic différentiel.
Diagnostic étiologique. Physio-pathologie de l'occlusion intes
tinale et déductions thérapeutiques. Modalités du traitement.

L occlusion intestinale est parmi les urgences chirurgicales, un
.syndrome de la plus haute gravité grevé d'une mortalité encore
relativement élevée. Les statistiques entre 1920 et 1930 relèvent
des chiffres de mortalité oscillant entre 50 et 70 ■ Le syndrome
occlusif constitue «une maladie qui va au galop. Ne soyons pas.
à côte d'elle, des cliniciens à pas trop ralentis». Cet avertisse
ment qui nous est donné par le professeur Henri Mondor. a été
mis en vedette par de nombreux auteurs: de Quervain écrit
notamment: «Aucune maladie ne démontre mieux le danger
d'attendre le tableau clinique complet avant de prendre une
décision. Celui qui procédera de la sorte risque, fût-il animé des
meilleures intentions, de sacrifier la vie du malade au diagnostic.
Qu on ne nous reproche pas de prêcher la paresse en matière
de diagnostic. Il s'agit, au contraire, d'observer minutieusement,
d'examiner à fond, de ne négliger aucun symtôme. mais ceci,
dans un minimum de temps, en vue d une intervention rapide.»
Grâce à l'indication opératoire exactement posée, les chirurgiens
sont parvenus à améliorer d'une façon saisissante le pronostic
de cette affection meurtrière. Si la mortalité dans la statistique
de Moss et Mac Fetridge entre 1930 et 1932 atteint encore
39 Vr. les chiffres publiés par la suite montrent une amélioration
assez frappante: Wangensteen 15.6 '"r en 1933: Dennis et Brown
13.3 Tr en 1942: Eliason et Welty H G en J943. Line statis
tique relativement récente datant de 1950 et publiée par Michel.
Knapp et Davidson de New-Orleans, indique une mortalité de1 6 pour les occlusions portant sur l'intestin grêle et de 30 9^"
pour celles portant sur le côlon.

La hâte d'intervenir le plus rapidement possible est claire
ment démontrée par le rapport de Mazzini: après avoir dépouillé

pûr Friuîçoii d'Hiiart
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322 observations de l'hôpital italien de Buenos-Àyres- cet auteur
constate que la mortalité opératoire n est que de 17,6 Çr pour
les malades opérés le premier jour, et qu elle passe à 95 ' r pour
ceux opérés le cinquième jour. Nous pourrions encore rapporter
d'autres chiffres qui tous nous montreraient 1 obligation d inter
venir dans les premières heures après l'établissement de diag
n o s t i c d ' i l é u s d e l ' i n t e s t i n .

Cependant l'acte opératoire précoce n'arrive pas à nous pré
munir complètement contre les échecs dans le traitement de
l'occlusion intestinale. En 1943. Mialaret et Bondreaux ont rap
porté à l'Académie de Chirurgie une observation des plus
impressionnante. Un jeune homme de 20 ans est opéré à la
dixième heure d'une occlusion par bride. L intestin était sain,
l'opération fut rapide, le malade n'était pas choqué et paraissait
hors de danger le lendemain. Il mourait cependant quelques
heures plus tard. Tout chirurgien peut constater des faits ana
logues: malgré une intervention précoce, simple et rapide. 1 issue
fatale n'a pas pu être évitée. La multiplicité des faits semblables
constatés nous amène à la conclusion que 1 acte opératoire n est
pas tout et qu'en dehors de lui. il y a encore d autres facteurs
qui semblent influencer l'évolution de 1 affection. L étude des
phénomènes physio-pathologiques an cours du syndrome occlusif nous montrera que c'est le déséquilibre humoral qui joue un
rôle décisif et qui détermine la gravité du pronostic de 1 iléus
intestinal. Il ne s'agit pas de renverser le dogme de 1 interven
tion d'urgence; le diagnostic même d occlusion intestinale com
porte sans aucun doute une indication opératoire fornielle.
Cependant, il serait imprudent de méconnaître les données dela physio-pathologie: après avoir étudié le bilan humoral du
malade atteint d'occlusion intestinale, il nous faudra avant 1 in
tervention, tâcher de parer à ces perturbations et à rétablir
l'équilibre humoral. Le traitement préopératoire apparaît donc
primordial dans la thérapeutique de l'occlusion.

Le médecin traitant en face d'un malade en état occlusif, doit
donc arriver le plus rapidement possible à la notion qu'il y a un
obstacle au cours des matières. Il devra faire promptement appel
au chirurgien, qui après ho.spitalisation du malade et établisse
ment de son bilan humoral- ne tardera pas à recourir à l'inter
vention après un traitement préopératoire correct et approprié.
Et c'est ainsi que nous arriverons à réduire la mortalité de
cette maladie qui se classe parmi le plus graves syndromes
abdominaux urgents. Le diagnostic d'emblée, l'intervention
d urgence, toutefois seulement après un traitement préopératoire
rationnel doivent être notre préoccupation primordiale dans la
thérapeutique de l'état occlusif.

L occlusion intestinale représente donc pour la vie du malade
un syndrome d importance capitale; voilà pourquoi nous vou
drions le définir brièvement et insister un peu plus longuement
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sur son diagnostic et étudier avec un peu plus de détails les
réactions biologiques qui se développent au cours de cette
a f f e c t i o n .

Il est convenu d'appeler occlusion intestinale ou iléus de
I intestin le syndrome clinique dont le signe caractéristique con
siste dans un arrêt complet et permanent des matières et des gaz
dans un segment du tractus digestif.

Suivant que cet arrêt survient d'une façon brusque ou plus
ou moins lente, on qualifie l'occlusion d'aiguë ou de chronique.
II a naturellement toutes les transitions possibles entre ces deu,\
modes d installation du syndrome occlusif.

Le diagnostic positif de l'occlusion.
1. Les signes fonctionnels.

Il y a quatre symptômes majeurs ou essentiels qui forment
ce que 1 on appelle le «carré de tradition» de l'occlusion type. Ce
sont: les douleurs, les vomissements, l'arrêt des matières et des
gaz. le météorisme abdominal.

Le début du syndrome est caractérisé par une douleur qui
dans les cas aigus, est d'emblée violente, atroce, déchirante et
souvent même syncopale: dans les formes plus chroniques, elles
est plutôt sourde et continue avec des paroxysmes plus ou moins
fréquents. Au début la douleur est généralement localisée, maisl importance du siège initial soulignée par Besnier a été nette
ment e.xagérée. elle n'apporte que des renseignements peu fidèles
dans 1 élaboration du diagnostic: la douleur ne tarde pas à
irradier vers 1 ombilic et le plexus solaire avant de s étendre à
tout 1 abdomen. Cette douleur brutale qui évolue par paroxysmes
presque insupportables entrecoupés par des moments de sédation
totale, fait parfois le malade se tordre de souffrance: ce sont des
coliques expulsives. mais sans résultat (coliques de miserere).
Et ces crises douloureuses ne cessent que lorsque les plus graves
menaces se sont installées: la paralysie du muscle intestinal
épuisé, la gangrène du segment intestinal forcé ou le collapsus
cardio-vasculaire. «Malheureuse évolution qui permet presque
de dire, que quand le malade se croit mieux, c'est qu'il est au
plus mal!» (Mondor). — Les crises paroxystiques peuvent
manquer dans certaines formes cliniques d'allure très aiguë, où la
douleur revêt un caractère subintrant d'une extrême gravité. —

Les vomissements apparaissent, en général, après les pre
mières douleurs comme phénomène réflexe. Dans les occlusions
hautes ils ont très précoces; de caractère alimentaire ils devien
nent rapidement bilieux, verdâtres ou porracés. et tardivement
fécaloïdes. Lorsque ce signe grave qui atteste l'approche de la
mort, apparaît, il est presque toujours trop tard pour intervenir
avec succès. «Ce n'est pas un symptôme cardinal, mais bien un
symptôme terminal, du plus fâcheux augure.» (Sampson
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Handley). Dans la statistique de Jeff Miller (1929) sur 45
malades qui présentèrent des vomissements fécaloïdes. 35
m o u r u r e n t .

Les vomissements peuvent être très fréquents et peu abon
dants ou. au contraire, très espacés et copieux. Si le siège de
l ' o c c l u s i o n e s t b a s s i t u é s u r l e c ô l o n , l e s v o m i s s e m e n t s p e u v e n t
être totalement absents et être remplacés uniquement par des
n a u s é e s .

L'arrêt des matières et des gaz est un symptôme constant et
très fidèle. Ce qui compte avant tout, c'est le blocage ab.solu des
gaz: l'arrêt des matières peut être plus imparfait, car le syndrome
d'occlusion constituée, le segment d'intestin sous-jacent à 1 ob
stacle peut évacuer son contenu et donner le change. Ce barrage
des matières et des gaz a pour caractéristique d être un arrêt
douloureux: l'exonération partielle du bout terminal doit être
reconnue et on tiendra pour suspecte toute évacuation qui ne
soulage pas le malade: elle ne devra pas être considérée étour-
dîment comme preuve de fonction normale de 1 intestin.

Le ballonnement n'est pas toujours immédiat: il manque au
début dans les 2/3 des cas, mais c'est un signe à développement
rapide, il se constitue toujours au courant de la première journée. Le météorisme est un signe essentiel qu il faut rechercher
avec beaucoup de minutie: il est parfois malaisé à mettre en
évidence, surtout chez les obèses et chez les sujets à parois
musclées. C'est alors que l'exament de profil à jour frisant et
la comparaison des mensurations successives du périmètre abdo
minal prennent toute leur valeur. Le ballonnement peut être
localisé ou généralisé: dans le premier cas il représente une
voussure régulière ou asymétrique que 1 on perçoit dans un
certain secteur de l'abdomen. C'est une déformation en petit
ballon que l'on peut voir s'allonger et s étirer (signe de
Schlanqe). Dans le second cas, le météorisme est plus importantavec une saillie globuleuse au centre de 1 abdomen ou avec un
large étalement des flancs en cadre périphérique.

11 convient de ne pas omettre de parler du signe de von
Wahl: «Il a été décrit en 1889 et fait dé.sormais partie de toutes
les descriptions d'occlusions intestinales. C'est un signe dont
l'importance a été certainement exagérée et auquel ne revient
pas la valeur décisive que les élèves de von Wahl, Zoege von
Manteuffel et Kader se sont plus à lui décrire (Mondor).» Mais
il faut le rechercher: c'est une tuméfaction en forme de ballon,
un véritable ballon abdominal qui est dur, rénitent et fixe, hyper-
sonore et tympanique, silencieux. D'après le professeur Mondor-
deux caractères du signe de von Wahl peuvent être contestés:
d'abord l'inertie ou l'immobilité qui est souvent remplacée par
un péristaltisme marqué et ensuite le tympanisme qui fait souvent
place à une matité due, sans doute, à une importante transsuda
tion sanguine ou à une énorme accumulation de sécrétion mu-
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queuse. Néanmoins, le signe de von Wahl est d'une importance
non négligeable: ce tableau clinique qui réflète la souffrance
d'une anse intestinale en voie de paralysie ischémique doit nous
inciter à intervenir de toute urgence.

2. Les signes physiques.

L'examen local doit nécessairement comprendre l'inspection,
la palpation, la percussion et l'auscultation de la région abdo
minale. Il faudra y adjoindre le toucher rectal et éventuellement
le toucher vaginal, l'étude des orifices herniaires et l'examen
radiographique.

L inspection devra être pratiquée de façon attentive, minu
tieuse et prolongée: elle nous donnera des renseignements essen
tiels sur le météorisme et sur le péristaltisme.

Nous avons fait la description des différentes formes du
ballonnement lors de l'étude des signes fonctionnels de l'occlu
sion. Nous ne nous y arrêterons plus et nous étudierons le
second signe majeur: le péristaltisme. On le recherchera avec
soin, car son existence n'est pas constante: pour le mettre en
évidence, il faudra le guetter, regarder l'abdomen à jour frisant
ou essayer de le provoquer par des chiquenaudes ou une percus
sion un peu prolongée. Ce signe à lui seul, suffit à imposer l'indi
c a t i o n o p é r a t o i r e .

«Pour moi le signe capital, c'est le péristaltisme. Pour peu
que 1 on voie se dessiner par crises douloureuses- revenant
comme les coliques utérines pendant l'accouchement, des ar.ses
intestinales sous la paroi abdominale, on peut affirmer qu'il y a
obstruction. Et j ai coutume, dans mes leçons de 1 Hôtel-Dieu,
de mettre, en regard de la loi de Stokes: L'infection d'une
séreuse paralyse le muscle sous-jacent. cette autre loi: Qui dit
péristaltisme intestinal dit: occlusion.» (Guinard). —

La palpation nous renseigne sur l'état de consistance de h
paroi abdominale; au niveau des zones météorisées nous avons
la sensation de résistance élastique, de rénitence ou d élasticité
gazeuse. Un signe important fait défaut: nous ne trouvons pas
de contracture de la paroi, pas de défense musculaire.

Par dépression un peu vive de la paroi on pourra percevoir
le signe du clapotage. symptôme que l'on peut trouver relative
ment tôt dans certaines occlusions du grêle.

La percussion nous montre dans les zones ballonnées, une
sonorité à timbre métallique, qui fréquemment devient même
tympanique. Une anse très dilatée et hypersonore peut fort bien
se trouver au-devant de l'aire hépatique et en masquer la matité
que l'on trouve normalement à la percussion de cette région.
Les parties météorisées sont encadrées par des zones mates de
configuration variable: la matité bilatérale déclive dénonce la
présence d'un épanchement intrapéritonéal libre (signe de Gan-
golphe): la matité est due au contenu liquidien d'une anse intes-
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finale surdistendue. Cette dernière matité trompe puisque, comme
en cas d'épanchement libre intraperitoneal, elle s affirme du côté
o"; repose le malade en décubitus latéral- alors qu une sonorité
opposée apparaît.

L'auscultation est un mode d'e.xploration d une importance
capitale, mais qu'on oublie trop souvent de pratiquer: elle nous
permet de déceler une succession de bruits hydroaériques spon
tanés ou provoqués par la percussion digitale. Au cours de
l 'occlus ion intest inale, le s téthoscope permet prescjue toujours
d'entendre des bruits particulièrement importants. Cet e.xamen
qui devrait toujours être fait, est presque toujours oublié.
(Kleinschmitt). Deaver oppose aux bruits perceptibles au début
de la maladie, le «silence absolu» des dernières heures, où seuls
les battements aortiques sont perçus.

Le toucher rec ta l do i t ê t re pra t iqué sys témat iquement : ce t
examen nous montre le contraste entre l'ampoule rectale vide,
dont les parois viennent coiffer le doigt et au-dessus la sensation
de tension à l'intérieur de l'abdomen; en outre, il nous permet de
détecter un cancer bas situé ou de sentir à travers la paroi des
phénomènes intra-abdominaux qui peuvent orienter le diagnostic
étiologique (p. ex.: le calcul d'un iléu.s biliaire, un abcès pelvien
avec anses intestinales agglutinées par la collection purulente:
une tumeur du côlon pelvien).

Le toucher vaginal que nous ne devons jamais omettre, nous
donnera des renseignements complémentaires très intéressants
sur l'état des organes du petit bassin.

L'étude des ori f ices herniaires est une manoeuvre que nous
ne devons pas passer sous silence. On sait combien de malades,
porteurs de hernies étranglées, .sont considérés comme atteints
de la plus authentique des occlusions et soumis ainsi à une lapa
rotomie inutile, faute d'examen systématic]ue. Le clinicien n ou
bliera pas cjiie la hernie la plus gravement étranglée peut n avoir
qu'un très petit volume et que sa découverte chez les malades
gros, gras, obèses, oblige à une enquête attentive. ̂ 'On ne répé
tera jamais assez que le premier souci- en présence d une
occlusion, est l'e-xamen dse orifices herniaires et la recherche de
la hernie étranglée» (Mondor). La méprise est le plus souvent
commise en présence d'une hernie crurale ou d une hern e
obturatrice. Mondor confesse humblement «avoir commis 1 erreur
une seule fois, mais il n'y a pas très longtemps, ce qui ajoute à
l'humiliation. Je crois bien, écrit-il, que je ne m'exposerai plus à
une confusion que je rapporte en vue de l'éviter à d autres.»

Après l'examen local complet du malade qui nous est amené
en état d'occlusion, nous devons pour porter un pronostic vala
ble, tenir compte des signes généraux. Le malade est typique
ment apyrétique; tout au plus a-t-il 37.5 ou 38,0. Le retentisse
ment général de l'iléus se mesure avant tout au pouls. Son
accélération progressive et sa dissociation avec la température.

4 4



est un des meilleurs cléments de pronostic. L'effondrement de la
tension artérielle nous renseigne sur le progrès de la maladie.
Au début le faciès est bon. simplement an.\ieu.\ à cause des
douleurs et un peu vultueu.x. Il ne tardera pas à se gripper et à
se cyanoser; la langue deviendra sèche et rôtie. Ces signes,
ainsi que l'oligurie et la dyspnée qui ne se feront pas attendre,
sont des éléments de pronostic franchement dèvaforables. «C'est
une des plus malheureuses défaillances de la mémoire d'un
médecin, s'il oublie qu'avec 37.0. un pouls parfait, un faciès
intact et rassurant, son malade peut fort bien avoir une occlu
sion qui en quarante-huit heures tuera celui-ci. si les gestes
chirurgicau.x ne sont pas obtenus à temps.» (Mondor). —

Nous avons fait un rapide bilan de l'état général et nous
voici donc arrivé au terme de l'e.xamen physique: il ne nous
reste désormais qu'à le compléter, chaque fois que faire se peut,
par l'examen radiographique du malade. L'appoint de ce mode
d'exploration peut être capital dans le diagnostic de l'occlusion.
Les données en ont été longuement discutées à la Société Fran
çaise de Chirurgie et exposées récemment dans un travail impor
tant de Mondor. Porcher et Ol iv ier.

L'exploration par voie haute doit être rejetée. Même en
employant des sels de thorium en petite quantité, elle n'est pas
sans risque; les vomissements la rendent en outre aléatoire et. au
demeurant, le malade ne peut attendre le délai qu elle nécessite
pour donner un renseignement. Seuls seront donc retenus 1 exa
men sans préparation et le lavement opaque.

Le cliché sans préparation sera effectué sur le malade debout-
en procubitus, en décubitus dorsal et parfois en position de Tren
delenburg. Ainsi pratiquée, l'exploration radiologique permettra
d extérioriser les deux caractéristiques de l'occlusion: la distension
ganeu.se des anses et 1 existence de niveaux liquides dans leur
lumière. Les images gareuses n'ont cependant pns la même
valeur partout où elles se trouvent: 1 estomac, le côlon con
tiennent normalement de l'air, mais le grêle n en renferme pas
(sauf chez les nourrisson, jusqu'à 18 mais). L aéroiléïe est donc
le signe certain d un processus occlusif: 1 aérocolie. par contre,
n a de veileur que s'il y a surdistension gazeuse. Ajoutons qu il
n est pas toujours aisé de dire si une image appartient au grêle
ou au côlon sur le cliché sans préparation et le lavement barylé
sera souxent utile pour les distinguer.

Ces images hydro-aériques. dont l'ensemble constitue 1 aspect
si spécial en tuyaux d'orgues, sont d'apparition très précoce,
certains auteurs rapportent"les avoir trouvées 2 à 3 heures après
le début de l'occlusion. Elles ne sont cependant pas pathogno-
moniques. car on peut les observer dans tous les états de parésie
intestinale d'origine très diverse (hématome sous-péritonéal.
abcès mésocoeliaque. réaction péritonéale. colique néphrétique).
On peut constater de belles images de rétention hydro-aérique
sans occlusion dans la péritonite bacillaire, dans les entéroco-
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lites aiguës, dans la sprue: notons qu'une purgation saline impor
tante avant d'avoir joué son rôle ou un lavement retenu chez un
grand constipé peuvent donner lieu à des images de stase liqui-
dienne. Mais, au point de vue clinique, leur association à une
douleur abdominale aiguë et subite leur confère une valeur
diagnostique indiscutable.

Nous devons savoir cependant — et c'est le professeur P.
Moulonguet qui l'a montré — que dans certains cas, a vrai dire
exceptionnels, ces images peuvent faire défaut ou être trop
discrètes pour emporter le diagnostic. Il peut donc y avoir
syndrome occlusif authentique, sans image radiologique de bulles
hydro-aériques; ce cas se trouve réalisé, en particulier, dans les
occlusions jéjunales hautes, où seule l'aérogastrie réflexe peut
être un signe révélateur.

Le cliché sans préparation sera suivi d'un lavement opaque:
si l'obstacle siège sur le cadre colique, l'arrêt baryté nous en
désigne le siège et la forme: si le gros intestin est libre- on en
déduit que l'occlusion — si elle est bien mécanique — siège sur
le grêle.

Il importe de savoir que le diagnostic radiologique des occlu
sions est loin d'être toujours évident, qu'il demande de l'attention
et de la compétence, et que la pauvreté des images n'implique en
rien la bégninité des lésions: la constatation de la simple image
claire d'une anse dilatée unique, avec ou sans niveau liquide
suffit souvent à affirmer le diagnostic d'iléus.

Le diagnostic de l'occlusion ne saurait donc être purement
radiologique: il sera fait par la confrontation des signes fonc
tionnels, des signes généraux, des signes physiques et du résultat
de l'examen aux rayons X.

Le diagnostic différentiel de rocclusion.
Il importe tout d'abord d'éliminer les syndromes douloureux,

les intoxications et certaines maladies infectieuses, c'est-à-dire
des syndromes médicaux pour lesquels le chirurgien n'a pas à
être appelé.

On arrivera assez facilement à écarter du cadre de 1 occlu
sion, l'entérite aiguë, la dysenterie aiguë, la dothiénentêrie, 1 em
barras gastrique fébrile, en se basant sur cette règle clinique dont
l'expérience vérifie la valeur: dans l'occlusion, au début, il n y a
a généralement pas de fièvre.

Sauf exception, malgré l'aide de la radiographie, un certain
nombre de problèmes restent en suspens: ce sont ceux posés par
les multiples affections médicales dans leurs variétés pseudo
occlusives. Au nombre de ces syndromes cliniques figure, au
premier chef, la colique néphrétique, pour laquelle on devra
rechercher l'hématurie macro- ou microscopique ou, à l'examen
radiologique, l'ombre révélatrice d'un calcul sur le trajet pyêlo-
urétéral. De plus un palper fait avec douceur, minutie et longue
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patience révélera un ventre souple, docile, sans résistance loca
lisée, sans tympanisme, sans péristaltisme.

Nous trouverons la même éventualité pour certaines coliques
hépatiques ou poussées de cholécystite calculeuse volontiers
occlusives chez le vieil lard, si les calculs bil iaires ne sont pas
v i s i b l e s .

La crise viscérale du tabès, avec ses vomissements profus et
son altération rapide et importante de l'état général, peut facile
ment donner le change et la percussion des réflexes tendineux
n'est donc pas un geste à négliger dans l'examen des malades
atteints d'un syndrome abdominal.

Les syndromes vasculaires. les aortistes abdominales, voire
même 1 infarctus du myocarde, sont fréquemment accompagnés
de symptômes pouvant faire poser le diagnostic d'occlusion.

Notons au pasage que le diagnostic différentiel est parfois
difficile avec la colique saturnine et avec la colique utéro-ova-
rienne, en outre, il est classique d'écrire que certaines affections
pulmonaires aiguës peuvent débuter par des signes d'occusion:elles seront décelées à la radiographie par 1 immobilité d un
diaphragme ou par l'absence de clarté d'une base pulmonaire.Parmi les affections chirurgicales, le diagnostic est en général
facile avec les grands syndromes abdominaux.

L'hémorragie interne, en particulier la rupture de grossesseextra-utérine, est fréquemment accompagnée de signes de shock
qui peuven ressembler aux phénomènes de collapsus d'une occlu
sion sévère: mais la pâleur, le fléchissement de la tension arté
rielle et l'état du pouls doivent frapper et permettent de faire le
diagnos t i c .

Les torsions non intestinales déclenchent toujours un ensem
ble de symptômes paralytiques réflexes de l'intestin qui entraîne
assez souvent la confusion. Leur forme pseudo-occlusive est un
de leurs visages les plus fréquents: nous la trouvons dans la tor
sion du kyste de l'ovaire, la torsion du grand épiploon. la torsion
de la vésicule biliaire et la torsion du testicule ectopique.

Les péritonites, dans leur pureté et à leur début, ne sauraient
être prises pour des occlusions; elles sont fébriles et s accom
pagnent de contracture et elles ne peuvent simuler 1 occlusion
que par leur ballonnement, à une phase tardive, alors que les
d e u x é t a t s s o n t s o u v e n t i n t r i q u é s . , . ,

Une méprise grave consiste à prendre pour une occlusion le
syndrome de hernie étranglée. L'obscurité et la difficulté se pré
sentent dans les formes latentes de l'étranglement (indolence
locale et absence de signes abdominaux), dans les cas où le
malade ignore sa hernie et méconnaît les phénomènes locaux
survenus, et dans les cas où les phénomènes abdominaux sem
blent, d emblée, débordants.

Citons pour mémoire les faux étranglements herniaires, syn
dromes dans lesquels il y a coexistence de hernie et d une
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a f fec t ion à a l l u re occ lus ive (C la i rmon t . Sous l ' i n f l uence
d'agents occlusifs, une hernie jusque-là réductible, devient irré
ductible. douloureuse et tendue, sans que les causes en soient
dans la hernie même: les symptômes d'iléus qui ont amené les
modifications du côté de la hernie vont faire croire que celle-ci
en est responsable, alors que les accidents intra-herniaires ne sont
que la conséquence de l'occlusion. Or. il est désappointant d aller,
vers des orifices herniaires, lever d'imaginaires obstacles, alors
qu'il s'agit d'aller vite, en plein ventre, traiter péritonite ou
hémorragie ou occlusion.

Un autre diagnostic rempli de difficultés, c'est celui des
occlusions combinées (Hochenegg). Il e.xiste dans ces cas une
o c c l u s i o n e t u n e t u m e u r a b d o m i n a l e .

Nous devons faire une mention spéciale des syndromes occlu
sifs satellites des appendicites: il importe de ne pas laisser in
aperçu le syndrome surajouté d'occlusion intestinale (ballonne
ment. vomissements plus fréquents, douleurs beaucoup plus vives,
péristaltisme dans la fosse iliaque droite): c'est qu il doit, en
effet, déterminer rinter\-ention d'urgence et aider à repousser
l ' i d é e d e « r e f r o i d i s s e m e n t » d e s l é s i o n s .

Les diagnostics qui sont peut-être les plus difficiles, sont
ceu.x de l'infarctus mésentérique et de la pancréatite aiguë
hémorragique qui ajoutent relativement peu de signes propres
à u n t a b l e a u b â t a r d d ' o c c l u s i o n .

Dans l ' in fa rc tus mass i f de l ' in tes t in on t rouve assoc iés au
syndrome d'occlusion, avec ou sans mélaena. les signes d une
hémorragie interne (pâleur, pouls effondré, zondc d empâte
ment mat).

Quant à la pancréatite. les signes de coWapsus sont précoces',
les taches vio\acêes sur \a peau, le mauvais pouls font voir la
gravité exceptionnelle.

Il reste enfin un diagnostic différentiel indispensable, car il
fait écarter l'acte chirurgical: c'est celui de la dilatation aiguë de
l'estomac qui survient de préférence après un repas trop copieux,
chez un sujet famélique ou chez un opéré récent.

Les causes de rocclusion.

L'occlusion peut paraître à tous les âges, du premier au
dernier jour de l'existence. Les causes de l'occlusion sont mul
tiples. mais il faut distinguer deux grands types essentiels;

1. Les occlusions mécaniques où un obstacle matériel s'oppose
à la progression des matières et des gaz.

2. Les occlusions fonctionnelles dites encore dynamiques qui
sont provoquées par le dérèglement du système nerveux moteur
du tube digestif.
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1. Les occlusions par iléus mécanique.
L obstacle anatomique réel qui existe au cours des matières

et des gaz peut jouer par deux mécanismes distincts: l'obturation
et la strangulation.

La première variété (l'obturation) est caractérisée par un
obstacle figuré qui s'insère sur le trajet de l'intestin et elle relève
pr inc ipa lement de t ro is fac teurs :

I oblitération de la lumière intestinale
le rétrécissement en un segment du tube digestif
et la compression de l'intestin par une cause extrinsèque.
La lumière de l'intestin peut être obstruée par la présence et

1 arrêt d un corps étranger. Les plus fréquents de ceux-ci sont
des calculs biliaires (iléus biliaire)- les vers intestinaux (l'iléus
ascaridien). les amas pileux (iléus par bézoar). des aliments
(iléus alimentaire) ou des fécalomes. appelés encore ster-
c o r o m e s . —

L obstacle est fréquemment lié à la présence d'un processus
pathologique se développant sur la paroi de l'intestin:

Les rétrécissement cicatriciels sont d'origine traumatique ou
consécutifs à un étranglement herniaire.

Les rétrécissements inflammatoires dépendent surtout de la
tuberculose intestinale, larges ou peu marqués dans la forme
hypertrophique du caecum, serrés et étagés dans 1 entérite ulcé
reuse du grêle. Plus rares sont les rétrécissement syphilitiques
et problématiques les sténoses tvphiques secondaires au.x ulcé
rations des plaques de Payer. La dysenterie amibienne peut
donner lieu à des sténoses larges sur le rectosigmoïde. e.xception-
nellement sur le grêle.

Les sténoses néoplasiques sont parmi les plus fréquentes:
rares sur le grêle, elle sont habituelles sur le gros intestin et plus
particulièrement sur le côlon gauche.

II convient de rappeler qu il e.xiste chez le nouveau-né des
rétrécissements congénitaux par anomalies de développement. ^

L'oblitération de la lumière intestinale par une cause exté
rieure peut conduire à une compression plus ou moins large du
fait d une tumeur développée sur un organe de voisinage: p. ex.
fibrome utérin, kyste de l'ovaire, tumeur du mésentère, etc. La
symptomatologie de la tumeur causale l'emporte ici souvent en
importance sur les phénomènes obstructifs qu'elle détermine.

D'autres fois la compression peut être plus étroite: les forma
tions d'origine péritonéale aboutissent généralement à ce mode
de compression.

Les brides accidentelles ou post-opératoires sont fréquem
ment en cause: courtes, elles déterminent une coudure aiguë
dont l'éperon fait clapet; plus longues, elles s'enroulent autour
d'un segment intestinal et l'étranglent: tendues en pont, elles
écrasent la lumière intestinale; parfois enfin elles limitent un
véritable orifice herniaire. Les adhérences lâches sont plus rare-
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ment responsables- à moins qu elles n agglutinent en un accor
déon très serré plusieurs anses grêles. Les franges êpiploïques
en adhérant à la paroi peuvent intervenir également.

Entrent également en ligne de compte les débris du canal
omphalo-mésentérique {le diverticule de Meckel), la trompe de
Fallope, le pédicule d'un kyste de l'ovaire opéré et l'appendice
par des mécanismes analogues à ceux que déterminent des
brides courtes ou longues.

De l'iléus par obturation que nous venons d étudiei. il im
porte de distinguer la seconde variété des occlusions mécaniques,c'est-à-dire l'iléus par strangulation. C'est une distinction fon
damentale dont la caractéristique essentielle réside dans le fait
que dans l'étranglement s ajoute aux troubles occlusifs une
ischémie de l'anse intestinale par arrêt de la circulation mésen-
térique; l'intestin a alors deux raisons de sphacèle: 1 écrasement
de ses tuniques et celui de ses vaisseaux.

Dans cette deuxième variété d'occlusion trois ordres de cause
interviennent avec une fréquence et une importance très varia
bles: les hernies internes- l'invagination et le volvulus.

Les hernies internes peuvent se produire dans des orifices
normaux: l'hiatus de Winslow (hernie de Treitz). la fossette
para-duodénale. la loge rétrocaecale ( hernie de Rieux), lafossette intersigmoïdienne, les orifices diaphragmatiques; d autre
fois ces orifices sont pathologiques comme p. ex. la hernie dia-
phragmatique traumatique, la fente mésentérique, l'orifice dans
le mésocôlon à la suite des gastro-entérostomies, 1 anneau dit
«de la mort» après ligamentopexie de l'utérus.

L'invagination intestinale, qui constitue un véritable étran
glement de l'intestin dans Vintestin, est primitive et Ircquente
dans la toute première enfance, plus rare et habituellement
secondaire à la présence d'une tumeur sur le boudin invaginé
chez l'adulte. On distingue d'après le siège les variétés ilco-
caecale, cacco-coiit̂ uê  Colo-Coliquc et ilèo-iléales: il est clas-
-sique de rappeler que les invaginations de l'appendice et du
diverticule de Meckel ne sont pas exceptionnelles.

Le volvulus, c'est-à-dire le torsion d une anse sur .son axe
mésentérique. est sans conteste le mode le plus frequent e ■'strangulation. Il peut siéger sur le grêle, sur le caecum et sur le colon
pelvien.Comme causes de cette torsion on trouve, d une part des
anomalies congénitales: défaut d'accolement du me.socolon droit,
longueur anormale du mésentère avec bnevete de sa racine,
anse sigmoïde longue à méso long et à meso court.

Ce sont, d'autre part des lésions péritoneales inflamma
toires: brides fibreuses servant de point d'appui a la torsion,
sténoses adhérentielles de l'intestin qui forment le pivot d une
bascule que déterminent les poussées péristaltiques. enfin pro
cessus détractile jouant principalenient sur le méso sigmoïde et
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rapprochant en canon de fusil les deux branches de l'anse
( m e s e n t é r i t e r e t r a c t i l e ) .

Une fois constituées, ces lésions prédisposantes de base, des
causes déclenchantes forfuites provoquent le volvulus: trauma
tisme. efforts violents (vomissements, toux, accouchement).

2. Les occlusions par iléus dynamique.
Dans l'occlusion par iléus dynamique la perturbation du

péristaltisme intestinal peut donner lieu, soit à une sténose spas-
modique, soit à une paralysie par inhibition motrice.

L'occlusion spasmodique est le plus souvent secondaire à des
excitations variées: lavement de sérum hypertonique (Leriche).
helminthiase, tumeur rétro-péritonéale. tabès, embolie pulmo
naire. anémie pern ic ieuse.

L'iléus paralytique est d'observation clinique beaucoup plus
c o u r a n t e .

Dans un certain nombre de cas. il est d origine inflammatoire.
— en vertu de la loi de Stokes — péritonites aiguës, certaines
variétés d'appendicite ou de cholécystite aiguë, de typhoïde.

Les iléus paralytiques réflexes se rencontrent dans différents
syndromes qui sont la cause de fréquentes erreurs de diagnostic:la torsion du pédicule d'un kyste de 1 ovaire ou d un testicule
ectopié. les coliques hépatiques et surtout néphrétiques, les algies
pancréatiques, la thrombose ou l'infarctus mésentérique.

En fait les occlusions mécaniques et les occlusions fonction
nelles ne sont pas aussi dissemblabes que pourrait faire croire
cette classification. Lorsqu'un obstacle interrompt brusquernent
le cours des matières, cet arrêt soudain retentit sur le système
de commande de l'intestin, et soit un certain degré de spasme,
soit un certain degré de paralysie aggrave les phénomènes mé
caniques. C'est ainsi que l'obturation du côlon par une tumeurn'est le plus souvent complète que si le spasme s'y ajoute. H y a
toujours un élément fonctionnel dans les occlusions mécaniques,c'est la raison pour laquelle on observera parfois des dilatations
paradoxales au-dessous de l'obstacle. Inversement, une occlu
sion fonctionnelle qui se prolonge se voit presque constamment
compliquée par un facteur mécanique: capotage et coudure.
adhérences ou torsions des anses alourdies par la rétention
liquidienne. C'est à ce stade qu'une occlusion fonctionnelle
nécessitera une action directe sur l'intestin.

C'est en ce sens que l'on peut dire que la plupart des occlu
sions sont mixtes: mécaniques et fonctionnelles.

La physio-pathologie de 1 occlusion.
L'étude attentive et minutieuse du problème biologique de

l'occlusion a conduit à des constatations très intéressantes qui
ont modifié du tout au tout les conceptions anciennement
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admises et ont de ce fait changé notre manière d'agir dans cette
m a l a d i e .

Rappelons rapidement l'évolution historique des idées sur le
problème physio-pathologique de la maladie occlusive. La théorie
infectieuse devait prendre corps dès l'ère pastoriennc a\'ec
Reichel (1886) et être développée ensuite par Murphy et Vin
cent. Lauwers. Gureuitsch. Se fondant sur la septicité du
liquide intestinal, elle fut peu à peu abandonnée dc\'ant 1 absence
de tout signe réel d'infection. En effet, les hcnioculturcs sont
constamment négatives, sauf pendant les périodes agoniques,
l'infection lymphatique n'est pas prouvée et la septicité du liquide
épanché dans le péritoine est si faible qu elle ne pro\'oquc pra
tiquement jamais de péritonite.

La plupart des symptômes de la maladie occlusi\'e é\-oquent
une into.xication d'origine intestinale et la réalité de cette ster-
corémie parut être apporté lorsqu'cn 1873 Humbert provoqua
la mort d'un lapin en lui injectant dans une veine une dilution de
matières fécales. Cette théorie toxique fut reprise en 1906 par
Roger et Garnier lorsqu'à nouveau on tua les animaux en expérience en leur injectant du liquide provenant de 1 occlu
sive. Bien que très séduisante et apparemment ju.stifiée. cette
conception ne résiste pas plus que la précédente a la pesce desfaits bien observés. La toxicité du liquide recueilli dans I anse
occluse n'offre aucune spécificité, car on 1 ob.serve dan.s la même
mesure, non seulement dans la sécrétion des anses ,sous-)acente,s
à l'obstacle, mais au.ssi dans celle de l'intetin normal: par ailleurs,les blloqistes ne se sont pas mis d'accord sur la per,sonnalite
chimique de cette to.xine. Enfin, existerait-elle, que son actionpourrait être valablement mise en doute en raison de la diminution considérable (réduite des 9 101 du pouvoir d absorption
de l'anse étranglée, au point que des doses nabitvieUemenl mor
telles de strychnine introduites dans l intestin occlus d un animal
en expérience ne donnent lieu à aucun signe d intoxication.
(Braun et Borut tau) .

Plus récemment cette théorie toxique a été rajeunie par la
théorie pancréatique défendue par Bottin. Le reflux du suc duo
denal dan.s le.s canaux pancréatiques, favorisé par 1 occlusion,
conditionnerait une réaction pancréatique et en particulier une
digestion des cellules glandulaires, source d intoxication. Leslésions pancréatiques sont effectivement fréquentes dans 1 iléus
et les tableaux cliniques de la pancréatite aiguë et de 1 occlu
sion offrent plus d'un caractère commun. Ges constatations
indiscutables peuvent également trouver leur place dans 1 inter
prétation moderne du syndrome.

Les conceptions actuelles -sont dominées par les recherches
cliniques et expérimentales des vingt-cinq dernières années qui
ont permis d'individualiser un syndrome biologique de la maladie
occlusive, syndrome humoral d'une part et syndrome physio-
pathologique de l'anse étranglée d'autre part.

5 2



Le syndrome humoral a été spécialement étudié aux Etats-
Unis et en France.

L hypochlorémie en représente le stigmate essentiel. Obser
vée par B. Masting.s et D. et J. Murray dès 1921. son importance
a été surtout soulignée et les conclusions thérapeutiques qui en
découlaient déduites par Hadden et Orr en 1923. L'étude systé
matique en a été reprise en France par A. Gosset et L. Binet-
par Lambert, par Soupault et leurs collaborateurs. A la veille de
la mort elle peut être abaissée à la moitié ou au tiers de son
taux initial. Parallèlement, la chlorurie est très diminuée, parfois
inférieure au gramme.

L'hypcrazotémie. portant sur l'urée et plus spécialement sur1 azote non protéique et les polypeptides, a été décrite d abord
par Whipple et sa subordination à la chute du chlore sanguin
fut apportée quelques années après par Hadden et Orr.

La glycémie est également élevée (Rathery et Binet), ce qui
donne peut-être l'explication des résultats parfois décevants de
1 emploi du sérum glucosé dans l'occlusion.

La chute du taux du plasma circulant est avec I hypochlo
rémie un des éléments capitaux du syndrome. Elle engendre une
hémoconcentration dont la poK'globulie est le témoin habituel,elle est mise en évidence par l'hématocrite. La diminution de la
masse sanguine est liée à la transsudation de la fraction non
figurée, c'est-à-dire du plasma du sang: Cannon a décrit ce
phénomène sous le nom d'cxhemie plasmatique. Elle s opère ansla lumière et dans la paroi intestinales ainsi que vers I espace
péritonéal. Ses comséquences .sur l'équilibre général de j "O"®'
mie sont considérables et se traduisent par des troubles de
1 hémo-dynamique et des altérations cellulaires profondes et
rapidement irréversibles. Si rocdusion dure un certain temps, la
déperdition en matières protéiques devient importante et le tauxdes protéines dans le sang circulant baisse sensiblement (hypo-
pro té iném ie ) .On troux'e, en général, et indépendamment du nombre des
hématies une augmentation du nombre des globules blancs.
D'après A, Danis'cette leucocytose constitue le signe d alarme
dans le syndrome d'obstruction intestinale. Ce test se montrerait
assez fidèle pour pouvoir guider la modalité thérapeutique. Si
la leucocytose est modérée, le traitement médical préalable est
sans danger et le reste aussi longtemps que le nombre des leuco
cytes ne's'élève pas (bien entendu, leur numération sera répé
tée). Dès que la leucocytose atteint ou dépasse 15.000 unités-
Turgence du traitement chirurgical s'impose, pour autant que
l'état général du malade le permette.

Les urines oliguriques sont hautes eu couleur, elles con
tiennent peu de chlorures, mais peuvent par contre, renfermer
du glucose et de l'indican.

Les éléments du syndrome physio-pathologique de 1 anse
étranglée ont été réunis plus récemment et. mieux que les expli-
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cations avancées jusque-là, ils ont permis une interprétation
satisfaisante des troubles humoraux. L ensemble des pertuib<i-
tions humorales paraît être conditionné par les deux mécanismes
portant sur l'anse occluse: la distension et la stagnation.

La distension est le fait de la ciuantite énorme de qa- qui
s'accumule au-dessus de l'obstacle: le contenu gazeux des anses
intestinales dilatées est dû pour une bonne part (7cS d après
Fline) à l'air dégluti involontairement au cours deŝ  mouvements
respiratoires: 8 'jr des gaz prox'icnnent de la putrefaction bacté
rienne et 10 sont dûs à la diffu.sion des gaz qui. normalement,
sont en dis.solution dans le .sang. - Les liquides semblent )ouer
un rôle de deuxième plan: leur origine est triple; hquide.s absor
bés. sécrétions digestives dont le taux ne serait non pas diminue
mais augmenté dans l'occlusion (Spamarin), enfin liquide d ex
sudation que l'analyse a montré avoir une composition identique
à celle du plasma.

La stagnation ne dépend pas seulement, ainsi qu on pourrait
le suppo.ser. de l'existence même de l'obstacle- mars dans une
proportion importante de la diminution considerable du poux onde résorption intestinale mise en évidence par Kukulâ des Xll.
Une anse intestinale qui normalement résorbé 90 c de son
contenu, n'en résorbe plus que 10 lorsqu elle est distendue.

C'est aux physiologistes et aux chirurgiens améiicains, en
narticulier à Wangensteen. que revient le mente d avoir jete
plus de clarté, ces dernières années, sur les bases physio-patho-
loqiques de l'occlusion intestinale et d avoir su tirer les con-cluŝ ons pratiques qui en découlaient. Wangensteen a nus en
évidence le rôle e.ssentiel de la disten.sion. II a établi a primantede phénomènes va.sculaires et a démontre que les patients
atteints d'occlusion intestinale mouraient de shock. Il entend parThock non pas ce terme vague et commode employe pour définir
un état de collapsus imprécis, mais bien cet état caracteruse par
une diminution de volume du sang circulant ayant pour consé-
quence un amoindrissement circulatoire qui ne permet plus un
transport suffisant d'oxygène des povimons vers les centvcs
(Blalock. Decker).

Les troubles vasculaires sont constants dans 1 anse dilatée et
doivent être rapprochés de la stase vasculaire créée sur un
membre par le garrot. L'augmentation de la pression intra-intestinale a donc des con.séquences importantes sur la vascula-
risation des parois de l'intestin; or. le pronostic de 1 occlusion
intestinale dépend, pour une bonne part de la vitalité des anses.
Il faut se souvenir de la disposition de la va.scularisation parié
tale: dans la partie supérieure de l'intestin grêle. la partie sécré
tante. la vascularisation est intense. II faut une distension mar
quée pour provoquer des troubles vasculaires graves avec altération de la paroi. Dans la partie résorbante du grêle et au
niveau du gros intestin, la disposition vasculaire est moins riche.
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La plupart des vaisseaux se trouvent dans la couche musculaire.
La distension provoquera des troubles vasculaires locaux assez
rapidement graves qui peuvent aboutir à la nécrose et à la per
foration de l'anse. A la longue, la distension provoque donc une
sorte de strangulation intrapariétale des vaisseaux intestinaux
et finalement au point de vue physio-pathologique. il n y pas de
différence essentielle entre l'iléus par strangulation et 1 occlu
sion par obturation intestinale, puisque dans celle-ci la disten
sion par augmentation de la pression intestinale provoque finale
ment des troubles vasculaires aboutissant à une diminution de
la vitalité des anses. La pression des gaz dans une anse occluse
varie entre 30 et 50 cm. d'eau d'après Sperling et pourrait s éle
ver jusqu'à 150 cm. (Stone): or. en seize heures, la vitalité d un
intestin est menacée avec une minime pression de 20 cm. d eau
et une distension à 40 cm. produit des plaques de gangrène et
de nécrose. L'altération pariétale se traduit tout d abord par
une modification de la perméabilité capillaire qui aboutit à
1 oedème de l'anse par transsudation du plasma, transsudation
qui se fait aussi dans la lumière intestinale et dans la cavité péri-
tonéale. C'est la circulation veineuse qui est le plus entravée
par la distension, ce qui provoque de la stase avec oedème,
pétéchies, hémorragies intra-pariétales et zones de nécrose. La
péritonite ne survient que plus ou moins tardivement, lorsque avitalité des anses est compromise. Il est bien entendu que cette
altération survient relativement précocément en cas de strangu
lation proprement dite, c'est-à-dire lorsqu il y a dès le début
compromission de la circulation dans le mésentère de I anse
o c c l u s e .

C'est donc l'irritation pariétale de 1 intestin engendrée par a
distension qui est à l'origine du déséquilibre humoral. Les vais
seaux intramuraux étant en quelque sorte étranglés et leur per
méabilité perturbée, il s'ensuit, comme nous 1 avons vu. une
transsudation avec exhémie plasmatique importante. Dans
l'occlusion par strangulation, il y a d emblée une importante
perte de sang par infarcissement. Dans les deux situations, a
diminution considérable du volume des liquides circulants amene
le malade à l'état de shock qui. en s'aggravant conduit a la
mort. Diminution de la masse plasmatique par exhémie. hypo-
chlorémie. hyperazotémie. hyperglycémie qui sont les éléments
du syndrome humoral de l'occlusion, sont aussi les facteurs domi
nants que nous retrouvons dans le shock traumatique. L identité
ou la similitude des troubles engendrés dans les deux syndromes
- l'occlusion intestinale et le shock - ont suggéré des essais
théropeutiques qui se sont révélés particulièrement efficaces.Les faits qui précèdent nous font comprendre que c'est dans
le déséquilibre circulatoire aigu que réside le danger des inter
ventions chirurgicales pour occlusion. Les chirurgiens ont ete
frappés, de longue date, par les morts subites post-opératoires
au lendemain d'une intervention souvent très facile et dont le
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pronostic paraissait sûr. Il est clair, désormais- que la laparoto
mie aggrave, passagèrement tous les troubles décrits. N'est-il
pas fatal que la simple ouverture de la paroi abdominale, la sim
ple évacuation du liquide -ntrapéritonéal décompriment subite
ment l ' intest in ou que l 'extér ior isat ion des anses accentue
brutalement leur congestion? La levée de l'obstacle, elle-même,
ne joue-t-elle pas comme la levée d'un garrot placé sur un
membre traumatisé, en ouvrai;t un barrage à la circulation
naturelle, momentanément interrompue dans le secteur? Ce sont
ces à-coups successifs à la mécanique circulatoire qui expliquent
les accidents syncopaux graves parfois mortels, observés par
tous au cours d'interventions d'urgence.

L e t r a i t e m e n t d e r o c c l u s i o n i n t e s t i n a l e .

Jusqu'à la mise en oeuvre des traitements modernes de réani
mation et en particulier de l 'aspiration duodénale continue,
l'occlusion intestinale aiguë justifiait son classement dans la
catégorie des affections d'extrême urgence ci.irurgicale. Mais
depuis lors, si demeure toujours exact l'adage an.éricain suivant
lequel l'opération s'impose avant le prochain coucher le soleil
ou le prochain lever du jour, médecins et chirurgien.- sont, avec
toute la prudence requise, autorisés dans un certain i,ombre de
cas à s accorder un certain délai pour le plus grand bénéfice
des ma lades .

Le traitement de l'occlusion intestinale reste un problème
essentiellement chirurgical; il ne sera cependant couronné de
succès que si, à l'acte opératoire, on sait associer une thérapeu
tique médicale active basée sur les données modernes de la
physio-pathologie de l'iléus.

Les manoeuvres médicales, dès qu est posé cliniquement et
radiologiquement le diagnostic d'occlusion, comprendront les
quatre éléments suivants:

l'aspiration duodénale continue
la réhydratation
l'infiltration des splanchniques à la novocaïne
les médicaments analeptiques.

L'aspiration continue a transformé le pronostic de l'occlusionen supprimant la distension des anses et les conséquences qui en
résultent. Déjà utilisée en 1925 par Ward, la méthode fut codi
fiée et vulgarisée par Ov/en Wangensteen à partir de 1931 et
il est légitime qu'elle porte son nom. Introduite en France par
M. Iselin, elle fut particulièrement étudiée par ce dernier avec
P. Brocq et F. Eudel.

On la réalise avec une sonde duodénale à plusieurs trous,
introduite par une narine et laissée à demeure des heures et
même des jours le cas échéant. Cette sonde est reliée à un dis
positif d'aspiration variable: électrique, hydraulique, trompe à
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eau. La grosse difficulté à laquelle se heurte l'aspiration est la
mise en place exacte dans le duodénum. Il se faut parfois la réali
ser sous écran radioscopique, en s'aidant du décubitus latéral
droit et d'injections d'atropine pour obtenir le franchissement du
défilé pylorique. La sonde se pelotonne souvent dans la grosse
tubérosité de l'estomac ou vient buter contre la sténose médio-
gastrique créée par la pression qu'exerce sur l'estomac le côlon
transverse distendu ou refoulé par le grêle. De ce fait, l'aspira
tion reste souvent gastrique et non duodénale et perd, malgré
le reflux à travers le pylore forcé, une grande part de son effi
cacité. Mise avant l'acte opératoire, elle permet parfois d'opérer
à ventre plat: «l'intervention devient plus bégnine et plus claire,
avec des anses vides, plates et maniables et non plus distendues,
encombrantes et fragiles» (Soupault): mise après l'intervention,
elle diminue la distension, qui s'exagère si souvent pendant le
quarante-huit premières heures post-opératoires, aggravant
encore le syndrome occlusif. Enfin elle permet au malade de
boire, le liquide étant intégralement repris par la sonde.

Le tube de Miller-Abbott, muni d'un petit ballonnet dont
s'empare le péristaltisme intestinal, peut dépasser le duodénum
et aspirer directement le contenu du grêle au voisinage même
de l'obstacle: son intérêt est plus théorique que réel, car sa mise
en place demande de longues heures dont il est rare qu'on
dispose.

La réhydratation doit être intensive: 3 litres à 3 litres et
demi de liquide, telle est la dose quotidienne nécessaire à un
occlus: c'est l'hydratation de base correspondant aux besoins
physiologiques des émonctoires (2000 centimètres cubes pour
la vaporisation cutanée et pulmonaire plus 1500 pour l'excrétion
rénale). On emploiera surtout le sérum salé physiologique par
voie intraveineuse et sous-cutanée: il pare à l'hypochlorémie
constante, et. lorsqu'on l'utilise à dose importante, il n est pas
nécessaire de recourir systématiquement à la rechloruration
complémentaire par solutions salées hypertoniques.

En vérité, le dosage quotidien des chlorures permet seul de
conduire avec rigueur le traitement. Un excès de chlorures dans
le sang peut déclencher de graves accidents d'oedème diffus et
cérébral. On associera souvent à doses égales les solutions
salées et les solutions sucrées isotoniques: ces dernières ont par
fois l'avantage d'activer la diurèse souvent ralentie. Aux per
fusions de sérum on adjoindra des infusions de plasma pour
reconstituer la réserve en protéines, pour parer à 1 hypoprotéiné-
mie. Les malades en occlusion intestinale n ont en général pas
besoin de globules, car leur hématocrite est au-dessus de la
normale. Dans les strangulations toutefois, la perte sanguine
n'est par négligeable et elle peut justifier l'emploi partiel de
sang total.
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L'infiltration des splanchniques en paralysant le sympa
thique inhibiteur de la contraction intestinale, rendra souvent à
l'intestin sa motricité perdue: elle n'a d'intérêt presque unique
ment que dans les suites opératoires après ablation de l'obstacle.
On la fera en principe bilatérale, mais, chez les sujets hypo
tendus. on se contentera d'une injection unilatérale, ou on y
r e n o n c e r a .

Quant au.\ médications analeptiques, elles visent à bloquer
la fuite plasmatique par la «passoire capillaire» et à éviter que
le sérum introduit dans les vaisseaux ne s'en échappe. On
préconise le pressyl et ses dérivés, les extraits cortico-surré-
naux. la vitamino-thérapie C et P.

Avant d'envisager les principes généraux du traitement
chirurgical, une première question capitale se pose: toutes les
occlusions intestinales obligent-elles à recourir à l'acte chirur
gical? La réponse schématique est la suivante:

Il faut opérer toutes les occlusions mécaniques et les opérer
d'autant plus tôt qu'elles siègent sur le grêle et haut sur celui-ci.

Il est inutile d'opérer les occlusions fonctionnelles pures
paralytiques ou spasmodiques.

V i s - à - v i s d e s o c c l u s i o n s m i x t e s , l ' a t t i t u d e à p r e n d r e e s t
ambiguë: certaines réclament l'intervention, d'autres guérissent
sans elle. Malheureusement, malgré les progrès de la clinique
et de la radiographie, dans un grand nombre de cas. il reste
impossible d'affirmer avec certitude devant quelle variété
d'occlusion on se trouve. Et ce n'est encore bien souvent qu'à
l'intervention que la cause exacte est reconnue.

Quant aux modalités mêmes du traitement chirurgical, il
s'agit là d'une question de technique sur laquelle nous ne vou
drions pas insister: les manoeuvres sont fort variables et elles
sont fonction de l'état des sujets à opérer, de la variété ana-
tomique de l'occlusion et de la nature de l'agent étiologique. En
général, le chirurgien dispose de deux grandes méthodes: d une
part, il peut rétablir le cours normal des matières et des gaz soit
en supprimant l'obstacle soit en réali.sant une dérivation interne
par anastomose, pour contourner l'agent occlusif: d autre part,il peut donner issue à l'extérieur au contenu bloqué de l'intestin
en établissant un anus artificiel qui portera tantôt sur le grêle,
tantôt sur le côlon. Le chirurgien décidera du moment opéra
toire d'après la cause vraisemblable de l'occlusion. son siège
probable, son allure plus ou moins aiguë et les effets du traite
ment médical. C'est une affaire de bon sens.

Après avoir rapporté ces notions d ordre général, nous vou
drions ajouter quelques remarques qui ne sont pas dénuées^ ̂ "Oans le traitement des occlusions par adhérences, il faut
savoir que l'irritation par l'éther et surtout par le talc peut
entraîner la formation de brides plus ou moins importantes. De
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nombreux essais ont été faits pour prévenir le développement
d'adhérences. Tout récemment (octobre 1951) les «Archives of
Surgery» ont publié un travail sur l'action inhibitrice de la
Cortisone et de l'ACTH sur le développement d'adhérences
postopératoires. Ces drogues manipulées avec circonspection
pendant les premiers quinze jours de la période postopératoire
supprimeraient tout risque de formation de brides. Mais ces
essais n'en sont qu'au stade expérimental. De multiples sub
stances ont été essayées: le nucléinate de soude, l'essence, 1 al
cool, les sucres, différents sels, les graisse, la gomme, 1 air, les
enzymes protéolytiques, le liquide amniotique, et enfin 1 hépa
rine. Toutes sans aucun résultat. Aussi le risque d occlusion
post-opératoire par brides a-t-il été accepté comme une sorte
d'inévitable rançon de la chirurgie abdominale. C'est en partant
de cette constatation que Noble eut dès 1919 1 idée de fixer
1 intestin dans une position correcte après sa libération pour
éviter le retour des formations occlusives. L opération de Noble
qui vient de subir tout récemment un regain d actualité, consisteà réaliser une plicature de l'intestin en rangeant après leur
libération les anses l'une à côté de l'autre tout en reproduisant
leur disposition naturelle. Elles sont appliquées 1 une contre
l'autre en forme de V. Il faut plicaturer toute la zone malade
du grêle et ceci peut conduire à plicaturer tout l'intestin en
accordéon. 11 faudra naturellement tâcher d'enfouir les zones
malades derrière la ligne d'accolement pour éviter la production
d autres adhérences avec l'épiploon ou la paroi. La plicature du
grêle est une idée simple et géniale qui par sa réalisation ren
impossible toute coudure brusque, tout volvulus, tout capotage
et tout coincement dans un orifice interne d étranglement.
taines statistiques rapportent des cas de plicature datant de
plus de 20 ans pour lesquels on n'aurait plus eu besoin de réin
tervenir pour occlusion. (Noble).

Pour l'étude de l'anse étranglée en cours d intê ention on
peut se servir, outre l'aspersion par le sérum chaud, de la novo-
caïnisation de son méso et même de sa paroi: cette manoeuvre
détermine la reprise rapide du péristaltisme au niveau d une anse
qui n'est pas dévitalisée.

Dans le traitement postopératoire pour éviter 1 apparition
des complications infectieuses (la péritonite est la 2^ cause de
mort dans les statistiques françaises), il faudra recourir à usage
des antibiotiques, en particulier de la pénicilline et de la strep
tomycine. Cette dernière représente 1 arme principale POur combattre l'infection péritonéale. La morphine est une arme à double
tranchant. A dose faible, elle excite un peu le grêle: à dose forte
elle paralyse grêle et côlon. Employée avec parcimonie, elle peut
contribuer au confort du malade.

La prostigmine stimule l'intestin grêle; le lobe postérieur
d'hyophyse excite le péristaltisme du côlon.
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.. terr.:r:ï::nîeM;''rr"v= iCr-^'v^
petit lavement peut bloquer la .sortie des qn- 7'7"'"- I<=
tonique perturbe lequil.bre humoral e, , n J , ""î"' 'r"""
rnsque de léser la muqueu.se rectale II f-iiit d'n iT1 a-spiration duodénale continue déL as ' p ! savoir que
::t::̂ rv - mî-Î: ?°7!r Si}—-r.ne ut.lKsee prudemment peut être parfois un adjra.H ut.]?'"

lour terminer nous aimerions faire nôirp I-, • i-
t r ^ v n i l A a T ^ L 1 ' o c i c I c i c o n c l u s i o n c l u ntravaij de (j. 1 homeret; «le traitemeiif df> IVv,-^i. .

thyapeutique médicale et thérapeutique chi,uu-qii"'iĉ sonTindispensables lune que l'autre. n. q.cale sont au.ss.

m e s n r i i n n n é d i a t e d e smesures médicales destinees a rendre possible lonéi-ition
une mortalité excessive. fossiDic lopeiation sans

Ces soins ne doivent être appliqués que par le chiruroiendans un centre chirurgical. La difficulté est de savoir con.bieu
de temps et jusqu ou doit etre mené ce traitement

Les points essentiels sont;
(" Restaurer les pertes de liquide, de .sel et de protc.nes nar

une administration parentérale appropriée en se quidam'poùr
tes quantités sur le tableau clinique au.ssi bien que sur les te.sts
de laboratoire.

2 Etablir une aspiration duodénale continue au moyen d'un
d Lin tube nasal dès que le diagnostic est posé.

3" Ne pas retarder I opération, notamment si la douleur de
colique persiste après décompression de l'estomac et de l'intestin
s u p é r i e u r .

Continuer après l'intervention l'administration parentéraled une quantité appropriée de liquides jusqu'à ce qu'une ration
convenable puisse être prise par la bouche.

5" Continuer l'aspiration jusqu'cà la sedation de la distension
l'apparition de selles spontanées.»
Et c'est ainsi grâce à l'étroite conjonction des techniques

chirurgicales et biologiques qu'a pu être transformé le pronosticdu redoutable accident que représente l'iléus. Dans une récente
statistique de Lambret on note 15 guérisons sur 16 malades,alors qu'autrefois la mortalité de l'occlusion aiguë du grêle
oscillait aux environs de 50 à 70 des cas.
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L'Importance
de la Radiomanométrie Biliaire Peropératoire

dans la Chirurgie de la Voie
Biliaire Principale

par François d'Hmrt

Le plaidoyer pour l'utilité du contrôle radiomanomètrique
peropératoire au cours des interventions sur la voie biliaire, een particulier sur le cholédoque, n'est plus à faire. Les travaux
de Mallet-Guy et de Caroli, le rapport de Sénèque et de Koux
ainsi que celui de Poilleux et de Guillet, particulieremen
éloquents et démonstratifs, ont fait le point sur cet̂  question.
Il n'en reste pas moins vrai que l'examen radiographique
pératoire des voies biliaires, introduit en thérapeutique il y aans par Mirizzi de Cordoba, et complété par le contrôle mano
métrique des mêmes voies biliaires, n'est pas encore une '
nique de réalisation courante, et cela pour deux raisons, a
création d'un ensemble radio-chirurgical convenable parai a
première vue difficile et, d'autre part, ce dispositif est très onereux et n'est certes pas à la portée de tous les services de c
gie, qui ne disposent parfois que de ressources modestes et orrestreintes. Les moyens de fortune qui sont à notre disposi ion
ne réalisent nullement la situation idéale dans laquelle devraien
se faire les recherches de ce genre. Cette technique nouvelle
comporte un certain nombre de servitudes techniques sur es-
quelles nous ne voudrions pas insister, mais qui ont toutes eur
importance; pour preuve, je ne voudrais citer que le de aisuivant: pour procéder avec succès à l'exploration radio-mano-
métrique des voies bilaires, et en particulier de la voie cho e-
docienne, il faut arriver, et c'est là une très grosse difficulté, a
ponctionner de façon étanche le cholécyste et à maintenir ce eétanchéité pendant toute la durée de 1 exploration. Bref, le
contrôle radiomanomètrique biliaire est une technique qui met
en oeuvre une instrumentation spéciale et qui prolonge de façon
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incontestable la durée de l intcrvpnf.v.^ ... . i
second fait est cependant de moinrJ " biliaire.-^:
nouvelles méthodes d'anesthésie et puisque latent d'effectuer des opération̂ dr nlu
part, chacun sait que Lw "ne e.n " f''-\'"nques: d'autrc
v u e e t J e p a l p e r , t o u t c h i r u r q i e n n m f p a r '
de s'apercevoir secondairement Hp / surpri^*^
place dans la voie biliaire principale L i"rad̂ o deineurccs dratoire nous semble .seule canaS; 1 ̂  '̂ '"''""'''""'"etrie peropc
c o r r e c t e d e l ' é t a t d e s . ' ' P P r é c i a t i o n
dune façon vraiment rationnelle. "(■ uire I intervention

Au point de vue .séméiologique, la lithiase de b. i i are
principale a pour e.vpression clinique h tri-ido biliair.ctére - fièvre intermittente - et Zileurscaractère de tous les icteres par retcntio;/ ZZ ■matières decolorees). est variable dans .son intensité- Tl s'Zc oft
par suite de pous.sees qui se manifestent souvent, en outre P̂ rdes fris.sons et des ascensions thermiques. Avec ces paroxvsnics
coïncide fréquemment une recrude.scence des douleurs- le rVdocr
provoquera .souvent cette douleur au niveau de la -one n incréa-tico-choledocienne de Chauffard. Pour déteiminer celle ci on
tire, à partir de 1 ombilic, deux lignes, l'une verticale montantvers I appendice xyphoïde. et l'autre horizontale, dirigée à droite:
la zone de Chauffard est comprise entre la bissectrice de cet
angle droit et la ligne ombilico-xyphoïdicnnc.

Quand les symptômes sont donc au complet, on pourra en
se basant sur leur cn.sembic. faire, plus ou moins aisément.
diagnostic de lithiase du cholédoque. Mais, et il faut insister "sur
ce fait, il y a des formes cliniques frustes, où l'ictérc. où les
douleurs, où la fièvre manquent, où les antécédents lithiasiqueS
.sont ob.scurs et où le début a été brusque, aigu ou inhabituel. H
importe donc de savoir que la lithiase de la voie principale peut
rester absolument latente et méconnue: aussi est-il bien classique
de recommander l'exploration systématique de la voie cholcdo-
cienne au cours de toute intervention sur la vésicule. Lorsque
cette investigation par le palper ou par le cathctci ismc instrumen
tal a paru être négative, on est enclin à expliquer les symptômes
qui ne sont pas proprement vésiculaire.s. tels que l'ictère, par les
conditions anatomiques trouvées en cours d'intervention: calcul
du collet de la vésicule ou calcul du cystique comprimant par
contiguïté la voie biliaire principale; existence d'une adcnopathie
inflammatoire à hauteur du pédicule hépatique et produisant des
phénomènes de compression. Si aucune de ce.s circonstances
n existe, on invoque volontiers une poussée d hép£îtite ou d'an-
giocholite concomitante. Il est vrai que les suites postopératoires
confirment dans un certain nombre de cas. mais pas toujours,
ces prévisions optimistes. On pourrait croire que grâce à l'appui
d examens de laboratoire judicieusement choisis on pourrait
arriver à un diagnostic ferme et définitif: il n'en est rien; les
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d 'an r ^ 1 fonc t i onne l l e du f o i e f o i sonnen t .
Mallpf-^r- résultats obtenus dans le service du P^? ^la déf ^ ^ Lyon, le chirurgien devrait utilement se hmi

r̂rnination.
Ce^ il bilirubine et des phosphatases alcalines du
trouv dont le taux normal est de 5 unités Bodans y.

^ être augmentées dans les ictères par rétention,I épreuve d'hyperglycémie provoquée, ce bilan ^
toire^*^ utile pour l'évaluation du pronostic postope

du taux de la prothrombine.
f-u 1 ^^actions de floculation (test au thymol, à la j.
ĥolestérol. au cadmium, réaction de Takata-Ara), ne semblent

voi> <Jans les ictères chirurgicaux une valeur absolue,par conséquent que le laboratoire n'est pas capable a
•per nos doutes quant à l'élaboration ferme du diagnostic.

. le chirurgien intervient d'urgence pour une
f tiiguë sévère, les conditions de méconnaissance d un^ ̂ oie principale sont un peu différentes, ̂ 'a t̂tention

accaparée par la lésion vésiculaire, l'exploration du
epatique est menée hâtivement et de façon généralemen

imparfaite: bref, les conditions matérielles de j^Hre
gence. la réaction oedémateuse de voisinage, qui peut s e
a ta tête du pancréas, font que cette investigation P,
cuherement malaisée et qu'un calcul du cholédoque peut dansces circonstances encore être plus facilement méconnu.
,, '"^tiatistique de Mirizzi estime à 20 % des cas lad une lithiase de la voie biliaire principale et d'une lithiase vesi
aire. D autre part, le schéma classique de l'ictère fébrile, d -
oureux. à rechutes ne s'observe que dans 50 des caslithiase du cholédoque.

^ U s agit d'une forme purement ictérique, non douloureu
et non fébrile, d'autres diagnostics, même avec l'appui du laoo-
toire, peuvent être aussi légitimement envisagés que celui e
lithiase de la voie biliaire principale. — S'il s'agit d'une forme
purement douloureuse, on est souvent conduit à intervenir enraison même de ces douleurs qu'on rapporte volontiers à la vési
cule. La découverte d'une vésicule apparemment saine incite a
explorer la voie principale: seulement, si le calcul est petit, il
passe facilement inaperçu et on se hâte de conclure à un syndrome de dyskinésie probable. — Une éventualité nous est
donnée par la lithiase résiduelle de la voie principale après
cholécystectomie, en dehors des cas où elle se manifeste avecévidence par une fistule biliaire. Les séquelles douloureuses
alors observées sont fréquemment mises sur le compte d'adhé
rences postopératoires, et l'on cite des cas où le chirurgien est
réintervenu et. après avoir libéré quelques adhérences, a cru se
trouver en présence d'un cholédoque libre et normal, alors qu'il

6 5



contenait, en réalité, des concrétions calciiicuscs. L e s f o r m e sc o n c e n a ï c , e n r e c n n t : , u c » n l u s

aiguës de lithiase de la voie biliaire principale sont encore pi
facilement méconnues à cause de leur rareté et à cause de 1 aspecc
du tableau clinique qui revêt fréquemment un caractère pse
occlusif ou pseudo-péritonitique.

Après avoir relaté les circonstances dans lesquelles o p
être amené à méconnaître la présence de calculs a l intérieur
la voie biliaire principale, nous allons étudier maintenant ̂
cinctement les modes classiques d'exploration du ,
cours d'intervention: nous connaissons trois manoeuvres fonda
m e n t a l e s :

I ) l'exploration visuelle.
2 ) l e p a l p e r , , 1 1
3) l'exploration instrumentale après taille choledocienne.
Tous ces moyens sont incertains, infidèles et peuvent con

duire à méconnaître un calcul de la voie biliaire principale.
II est de notion classique de considérer comme suspect et

anormal tout cholédoque dilaté. Or. il est prouve p.ir experience,
et ce fait d'observation est rappelé par nombre d auteurs, que le
canal cholédoque est souvent dilaté en dehors de toute it iase
et que la lithiase peut exister alors que la voie biliaire principale
présente un calibre et un aspect rigoureusement normau.x. adilatation du cholédoque est un phénomène presque banal que
l'on peut observer au décours de cholècystites chroniques sclero-
atrophiques. Certains chercheurs interprètent ce fait comme unesorte d'adaptation à l'exclusion vésiculaire, d autres y voient
simplement un phénomène réflexe déterminé pai la cholecystite
et la péricholécystite.

Nous envisagerons en second lieu le contiôle peroperatoire
des voies biliaires par le palper digital. Cette manoeuvre peut
nous fournir des données très précieuses quant à la presence
d'une concrétion intracanaliculaire: en introdui.sant deux doigts
à l'intérieur de l'hiatus de Winslow et en appliquant le pouce
sur le cholédoque on arrive facilement à explorer la partie sus-
duodénale de la voie biliaire principale. Seulement deux zones de
cette voie échappent totalement à ce moyen d investigation, ce
sont d'abord la zone sous-hépatique et ensuite la zone rétro-
pancréatique, La première de ces deux régions située en haut
et en arrière au niveau du hile du foie, est d un accès toujours
très difficile. La partie supérieure du cholédoque et les branches
d'origine du canal hépatique sont souvent le repaire de calculsmobiles, car il ne faut pas perdre de vue qu'en attitude opératoire
la partie la plus haute de l'arbre biliaire représente le point
déclive du système canaliculaire. Pour ce qu'il en est de 1 explo
ration manuelle de la zone rétropancréatique du cholédoque, les
difficultés ne sont guère de moindre importance. Divers états
anatomiques concomitants de la lithiase de la voie biliaire prin
cipale peuvent donner le change et prêter à confusion: on peut
prendre pour une concrétion intracanaliculaire un noyau de
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pancréatite chronique ou un ganglion lymphatique hypertrophié
et induré. La seule manière pour en arriver à trancher le litige
consiste à procéder au décollement pancréatico-duodénal et à
explorer ensuite au palper toute la région rétro-pancréatique
ainsi exposée du cholédoque. Seulement il ne faut pas oublier
que le décollement du bloc duodéno-pancréatique représente un
acte chirurgical dont il convient de ne pas sousestimer l'impor
tance. surtout s'il s'agit d'intervenir chez des sujets gras ou
fébriles et ictériques de plusieurs semaines, c. à d. qui présentent
un équilibre physiologique incertain ou fragile et une résistance
générale t rès diminuée.

Admettons que l'exploration manuelle nous ait permis de
constater l'existence d'une lithiase de la voie biliaire principale:
dans ce cas nous ne devons pas perdre de vue que la lithiase
cholédocienne est plus souvent multiple qu unique. Nous devons
donc prendre comme ligne de conduite de rechercher en dehors
des calculs effectivement palpés, d'autres concrétions peut-être
plus petites et mobiles: nous savons que les calculs de faible
volume migrent volontiers vers les gîtes déclives d exploration
difficile, en particulier vers la partie haute de 1 arbre hépatique.
D autre part, des concrétions intracanaliculaires siégeant dans
la partie distale du cholédoque passeront aisément inaperçues
parce que masquées par la masse pancréatique située au devant
d'elles. Pour illustrer les difficultés de l'exploration manuelle de
la voie biliaire principale, je ne voudrais citer que 1 observation
rapportée par Roux: cet auteur, étant intervenu chez une
malade pour une affection vésiculaire. après avoir évacué après
taille du cholédoque 10 calculs, tous de la grandeur d une olive,
se croyait en présence d'une voie principale complètement libre
et perméable: il jugea néanmoins prudent de faire une cholan-
giographie immédiate, et celle-ci révéla avec une netteté indis
cutable la persistance de 2 calculs dans le canal hépatique
gauche. Ceux-ci furent alors extraits avec la plus grande facilité
à l'aide de la pince à extraction.

Comme troisième manoeuvre d'exploration en cours d inter
vention. nous avons cité l'exploration instrumentale endocana-
liculaire après incision du cholédoque. Nous voulons être brefs
à son sujet, mais il nous importe néanmoins d éclairer d un peu
plus près les aléas non négligeables de ce mode d investigation.
Cette manoeuvre se fait classiquement à laide dun explorateur
ou cathéter métallique qui au contact d une concrétion intracana-
liculaire est susceptible de donner une sensation de résistance
et de choc qui permettra de faire le diagnostic. Pour pouvoir
affirmer la vacuité de la voie biliaire principale, on doit facile
ment arriver à pousser ce cathéter par la papille de Vater jusque
dans la deuxième portion du duodénum: on devra donc pouvoir
palper son extrémité mousse sous la paroi duodénale antérieure.
La méthode, en elle-même excellente et très utile, est entachée
de sources d'erreurs, et cela principalement en trois circons-
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tances: 1 ) le cathéter métallique peut donner l'impression falla
cieuse d'être parvenu dans le duodénum alors qu'il refoule au
devant de lui un petit calcul de l'ampoule de Vater que l'on
interprète alors comme étant 1 extrémité mousse de 1 explorateur:
2) c'est un fait prouvé par l'expérience que le cathéter peut par
faitement passer à côté d'un calcul même volumineux, surtout
dans une voie bi l iaire di latée, sans donner aucune impression
particulière quelconque: 3) inversement le cathétérisme malaisé
du cholédoque ne signifie pas nécessairement que la voie biliaire
soit obstruée par un calcul, car la pancrcatitc chronique péri-
canaliculaire le spasme du sphincter d'Oddi ou l'oddite inflam
matoire chronique sténosante ainsi que l'adénite basse juxta-
cholédocienne peuvent tout aussi bien gener et taire buter
l'explorateur dans son parcours.

Les trois méthodes classiques d'exploration de la voie biliaire
principale que nous venons de décrire rapidement, tout en étant
d'un secours très précieux qu il n est pas dans nos intentions nidun seco -.'j-ousestimer. .sont cependant des moyens peude neghge ĵ faqe des calculs du cholédoque. Voilà pour-fideles f directe de la voie biliaire par
q u o i - r l e c h o l é c y s t e - o n s a i trad.ograph.e au cour̂  par Mrrr-.z, -, nous paraU posséder prrc
qu elle est prec modes d'investigation cités pl„,,
hLuT'pour preuve nous voudrions uniquement rapporter updefplL déLnstratii et hautement instructif: dans le service dech rurgie des Hôpitaux civils de Mulhouse nous avons été ampp̂à intervenir chez une femme de 48 ans potir une cholécystite
calculeuse subaigué. La cholecystectom.e etait décidée; eo.pme
il y avait différents épisodes d ictere febnie dans les antécédents
de la malade, nou.s avons fait notre la resolution de procéder à la
taille du cholédoque afin d en faire une exploration poussée et
minutieuse L'inspection visuelle, le palper manuel et le cathété
risme par explorateur métallique montrèrent une voie principale —
du moins à notre pensée — parfaitement libre et perméable. La
pancréatitc chronique diffuse associée et 1 infl<imm<\tion régionale
ne nous permirent pas de procéder a la ciioiédocotomic idéale,
c. àd. à refermer purement et simplement la brèche de la voie
principale. Au contraire, nou.s eûmes recours à une dérivation
externe par drain de Kehr. et bonheur nous en prit. car. comme
les suites opératoires furent pénibles et que 1 ictère ne diminuait
guère d'intensité, nous prîmes le parti d effectuer une cholangio-
graphie posfopératoire. Quelle ne fut notre surpii.se lor.squc la
radiographie nous montra nettement un obstacle calculeux dansla zone rétro-pancréatique du cholédoque. C est alors que nous
avons essayé pour la première fois la méthode préconisée par
Pribam: des instillations intracanaliculaire.s par le drain de
Kehr d'éther et associées à des injections intraveineuses matin
et soir de déhydrocholate de soude, nous permirent sur des
clichés radiographiques successifs de voir migrer le calcul vers
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[fuo'Ŝ ''̂ '̂  cle Vater et finalement de le voir
sation"'"'"^' sonde cholédocienne fut alors i. gernentde ];, ^^""iplète fut obtenue en quelques jours et le rc < ^ „yons
t i r e r P » " - ^ T ' a u e " o u saurir. particulièrement instructif est celle P jj-gg
^ pu abrcqer et rendre moins pénibles les suites °P ' p^je

avions appliqué ce procède , j de
Pr^K Heureusement l'efficacité de la
son.nous a évité une réintervention chez une pcrs
p̂ îinie toute débilitée et dans un équilibre physiologique p' i^uitc de la première opération. voies
L.,. l'èputation de la radiographie ,-^f^drc lab l-H-es n e.st donc plus à faire; .1 faut cependant lu.
pratique de la manométrie au cours de ce genre d '"ter ̂

^nns le cas difficile de petits calculs souvent lus
crenc.er e, à object iver sur des cl .chcs 3t ic
ouillcs. cette technique apporte un appoint utile au ̂  ̂en appelant l'attention sur un chiffre de Pression anorm.q

era rechercher la cause avec une P ŝ grande applicat_^̂ ^
exploration radiornanométrique peropératoire des ^ deen cas de lithiase cholédocienne donne des renseigncm

d e u x o r d r e s ; - e s *
elle montre l'image de la ou des concrétions à— elle permet de juger d'une modification tens

i n té r i eu r de l a vo ie p r i nc i pa le . r epé rés
Le-s calculs d'importance moyenne sont f̂ '̂ 5'*7'nrprvention.

■ r̂ les clichés radiographiques pris au décours de 1 mteComme il est rare qu'ils aient un volume suffisant pou
complètement la lumière cholédocienne. ils se traduisent le Fsouvent par une imaqe arrondie ou ovalaire et claire, qu
e t c i r consc r i t l e p rodu i t opaque i n jec té . Avé ra i
substance opaque autour des calculs permet ̂  obtenir en genune visualisation complète de la voie biliaire et ^ "b^utir
passage dans le duodénum. L'opacification complete clu
doque permet le décompte des calculs qui 1 obstruent cl
d une façon quasi mathématique l'instrument du t:huuigie
les concrétions à enlever. — Dans d autres circonstances le
du fait de son volume ou de la réaction oedemateuse de P
cholédocienne à son contact, empêche la colonne opaque cie F
gre.sser et l'image obtenue alors est celle dun arret de la sutance de contraste. L'aspect radiographique est alors q
cupule à convexité supérieure, la colonne opaque dessinant ae -cornes terminales le long des parois du cholédoque. Cette imag
est très évocatrice de calcul, bien qu'elle n'en soit pas pathogno-
monique: en effet, certains spasmes du bas cholédoque son
également capables de la réaliser. —' La conclusion à tirer e
l'inspection du cliché devient douteuse et incertaine, lorsquel'arrêt n'est plus cupuliforme. mais strictement horizontal- Une
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image d'amputation nette de la voie biliaire ne correspond pas
nécessairement à une tumeur cholédocienne ou pancréatique et
peut être fort bien déterminée par la présence d'un obstacle cal-
culeux, surtout lorsqu'il s'agit d'un calcul de petit volume dans
un cholédoque de calibre pratiquement normal. — Dans tous ces
cas la manométrie est d'un concours très précieu.v pour le diag
nostic parce que l'augmentation de pression de la substance
opaque fait varier les images chaque fois que l'obstacle est fonc
tionnel et non organique.

D'autre part il faut se méfier des faux aspects calculeux que
provoque la présence de bulles d'air à l'intérieur de la voie
biliaire. Une purge très soigneuse de l'appareil avant usage doit
prémunir contre cette cause d erreur.

Dans le cas de calculs de faible volume et logés dans une
voie biliaire de diamètre normal ou peu augmente, les signes
radiographiques indirects prennent toute leur utilité; en parti
culier la visualisation aisée et facile de l'arbre biliaire supérieur
plaide souvent, quoique non toujours, en faveur d'un obstacle à
l'écoulement normal de la bile vers le duodénum. C'est ici qu'une
élévation même discrète des chiffres tensionneis trouvés à
l'examen manométrique revêt toute son importance et nous incite
à chercher avec persévérance l'image d'une concrétion calculeuse.

La radiomanométrie peropératoire représente donc une tech
nique qui. malgré les incertitudes et les imperfections que nous
venons de relever, permet pratiquement dans tous les cas de
déceler une lithiase de la voie biliaire principale ou. tout au
moins, d'en .soupçonner l'existence et de poser, par con.séquent
les indications thérapeutiques convenables. Cela ne revient pour
tant pas à dire que ce soit la une pratique a mettre en oeuvre
dans tous les cas .sans exception, 1 nous arrive, en effet, à inter
venir chez des sujets à état general precaire, ictenques et fébriles
depuis de longues semaines: dans tous ces cas il importe deréduire les actes opératoires au strict minimum et de les conduire
le plus rapidement possib e.

R E S U M E .

Il est montré au cours de ce travail relatif à la chirurgie d
la voie biliaire principale, que les moyens cla.ssiques d'inve.sti
gation. à savoir 1'in.spection visuelle directe, le palper manuel etl'exploration instrumentale, ne sont pas toujours à même dedéceler la présence de concrétions calculeuses intracanaliculajj-gg
Il convient de leur adjoindre utilement la manoeuvre de la radio
manométrie biliaire peropératoire qui représente une épreuve
capable à peu près dans tous les cas de révéler l'existence decalculs à l'intérieur de la voie biliaire principale. La valeur de ce
mode d'exploration est mise en évidence par l'interprétation
d'une observation personnelle; il est appelé à devenir dans le
proche avenir une technique de routine dans tout service de
chirurgie,
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Résul tats Immédiats du Tra i tement
de la Tuberculose Pulmonaire Ouverte

en Milieu Sanatorial
Années 1946-195 1

Etude statistique de 1SO cas

par Arsène Hostert

En médecine, il est nécessaire de s'arrêter de temps à autre
et de faire le point. D'autres auteurs l'ont fait avant nous. Citons
p. e.\. Diiggeli Good - et Rossel Comme leurs travaux déUil-lés et minutieux portent sur les résultats du traitement de la tuber
culose pulmonaire pendant les années 1920 à 1941. nous avons cru
bon les comparer aux résultats obtenus dans notre service pendant
les années 1946 à 1951 — donc à une époque particulièrement
intéressante de l'histoire de la phtisiothérapie. En effet, 1 apport
en thérapeutique des antibiotiques et des nouvelles médications
antituberculeuses nous a permis d'amener à la collapsothérapicun nombre plus grand de malades, qui antérieurement échap
paient à toute possibilité de traitement actif.

Nous nous proposons de passer en revue successivement le
matériel d'étude, l'effet de la cure sur quelques signes coniques,
les résultâtes globaux, les résultats détaillés, ainsi que les di e-
rentes méthodes thérapeutiques qui nous ont conduit à ces
résultats pour parler finalement de la durée de la cure sana
t o r i a l e .

Précisons bien que nous n'avons étudié que les résultats immé
diats. résultats que l'avenir ne manquera pas de rendre moins
b o n s .

' Duggcli: Das Schicksal dcr Offeiitubcrkulô.scn 1922 bis 1937.
- Good: Daucrresultatc dcr Heilstâttenbehandlung der Lungentuberku-

lôsen 1920 bis 1937.
■' Rosscl-Biaudct: Le dc.stin des tuberculeux pulmonaires soignes au Sana

torium populaire neuchâtelois de 1921 à 1941.
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MatkRh:! i/iVrii>«-

r . 1 1 n s e r v i d e b a s e à n o s o b s e r v a t i o n sLe mater ie l c l in ique qu i a serM s
. . - i o n . « - i l - i r l e s u x e i u b o u r q e o i s q u i o n t e t ee s t c o n s t i t u e p a r 1 8 0 m a l a d e s l u . . 1 1

T ^ l i . i i M i i e s L A i q l o n L a P a i x » p a r l ee n v o y é s a L e y s i n a u x c l i n i q u e s . 1 1 . . 1 . ^ . . . ,c D . . k l i r i i i e e t t i u i a c t u e l l e n i e n t s o n t t o u sM i n i s t è r e d e l a S a n t é F u b l i q n e . c i 1
r e n t r é s c h e z e u x . 1 - . i .

T . , - r i s e n c o n s i d e r a t i o n d e s t u b e r c u -N o u s a v o n s u n i q u e m e n t p r i s
1 . . . . h i c i i f c r e a l e u r e n t r e e e n s a n a -loses tertiaires a expectoration n<ic

/ - 7 r t j . . 1 r ^ n i r c e s ) . L a p l u p a r t d e s m a l a d e s ,t o r i u m ( 7 0 d u t o t a l d e s e n t r e e s / . 1
1 . . . f . I < . . . , 1 . f o r i a e s a i l l e u r s { - ) 7 ) é t a i e n ta y a n t d e i a f a i t d e s c u r e s s a n < i t o r i . q o r ', . . . . , . I l i « , , s n h t i s i e q u a l e u r e n t r e e 8 0 . D ' rdéjà SI bien installes dans leus pnu. ic i. j u i 9 0 ' ' ; é t a i e n t p o r t e u r s d u n e c a v e r n eé t a i e n t d e s b i l a t é r a u x , d o n t z U , , . , ,

I l I - > I j D o n c i l s a q i s s . i i t d a n s 1 e n s e m b l ede plus de 3 cm de diametre. iJont. . i
d-un matériel d'étude qrave, plus flrave que p..r exemple celui
de Diiggeli et de Ros.sel. En effet. I.. stnt,stK,..e de Duggel. ne
comporte que 26.6 't de bilatér.iux. ce c c c <isse < r .

I S O l l i o l i s S K i . M . S ( a i . M O l T . SLfFKTS in - TKAr i F. .M l . .M M K 's i ' 1 .1 ' . i »

Si nou.s attactions surtout de rimport.incc à l„ v.ilcur de la
courbe thermique, de la .sédimentation globulaire et des bacil-
1 . . ' . a . ^ n n c n t d e s r e n s e i q n c m c n t s a s s e zl o . s c o p i e s . C e s t p a r c e q u e l l e s d o n n e m . i■ I . I 1 d e s c s i o n s p u l m o n a i r e s ,
p r e c i s s u r l e p o t e n t i e l é v o l u t i f t i c . - » i c i

A. .sur la courhc thcrmUiuv.

Enlrêe :

A F — 1 2 6

S F 4 7

F = 7

Tableau /-

A F ^ 1 I H

S u r fi t - :

AF = afebri le S F subfébri l r F febri le

Ce tableau fait res.sortir une fois de plus que la plupart des
malades à leur entrée en sanatorium avaient des températures
normales (126 = 70 -/r ) : donc il s'agissait de cas «refroidis»,
mais encore manifestement actifs, puisque tous avaient une
bacillo.scopie positive et la plupart une sédimentation accélérée.
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La cure a permis de normaliser 34 températures subfèbriles
et 6 températures fébriles (= 22,2^), de sorte qu'à la sortie
158 malades (~ 87,8 ) étaient afébriles.

22 malades (= 12,2 ) nous ont quitté avec une tempéra
ture surélevée, due à une aggravation des lésions pulmonaires.
Il est intéressant de noter que ces températures surélevées sont
issues des températures normales et surtout subfébriles de 1 en
trée en sanatorium — ce qui nous ramène presqu à dire que la
température subfébrile porte en elle le pronostic le plus fâcheux.

B. E[[ets sur la vitesse de sédimentation.

Tab leau I I .

1 — 1 0 m m = 3 5
I I — 2 0 m m = 4
2 1 — 5 0 m m = 1
5 1 — 1 0 0 m m = /

1 — 1 0 m m = 4 0
11 — 20 mm = 8
21 — 50 mm = 3
5 1 — 1 0 0 m m = /

1 — 10 mm — 38
1 1 — 2 0 m m = H
21 — 50 mm = 1 ^
51 —100mm= 3

I — 1 0 m m = 8
11 — 20 mm = 3
21 — 50 mm — 4
51 — 100 mm = 2

Comme le montre ce tableau, la vitesse de sédimentation
( — malgré ses imperfections) est plus sensible et reflete
coup mieux l'évolutivité des lésions pulmonaires que la courbe
de température. En effet la plupart des malades nous arrivant a
la fin de leur poussée évolutive, il est intéressant de noter que
140 cas = 77,7 % présentent encore des sédimentations globu
laires accélérées dont 89 très nettes.

La cure a permis de ramener à des valeurs normales 86
sédimentations, de sorte qu à la sortie 67.2 9c de nos malades
ont une sédimétrie normale.

Sur les 59 cas. rentrés avec des valeurs accélérées. 17 sont
dus à une irritation pleurale (épanchement. symphyse pleurale,
oléothorax), 3 sont dus. selon toute vraisemblance, à la retention
de sécrétions par coudures bronchiques après thoracoplastie:
sont à mettre au compte d'un état pulmonaire stationnaire 13
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a , fi n t r o i s c a scas. au compte dune aggravation 23 cn.s.
nous n'avons pas pu élucider la cause.

C. E[fct sur la hacilloscof"*^

tie steri l iser lesSi le but principal de toute phtisiothérap'^' meilleure
e.Npectorations. c'est que cette façon de j',, effet, la bacil-
garantie pour l'avenir du malade tuberculcu^' ' C'est ainsi
l o s c o p i e n é g a t i v e a u n e g r o s s e v a l e u r d e s m a l a d e s
qu'après un recul de 6 à 21 ans. dans le compte plus
restés positifs à la sortie du sanatorium. ^ côté enre-
que 80 survivants contre 250 morts: Rossel-
q i s t r e 8 3 s u r v i v a n t s p o u r 3 1 0 m o r t s . . r ,® n i i i e n e q a t i l s s e u l e -

Faut-il ajouter que nous considérons coin piésentent plus
ment les malades qui. après examens répétés,
de bacilles dans les expectorations et clo'it
montre plus d'image caxitaire.

pROI'ORTIO.S I>KS «J5.\(;it.I.-MKl.S'> Ui.X i N' s

d'.M'RKS l.hS .\NNl'.l-.S !>■( UiSlKX -'' '

S I ' S

Ta b l e a u I I I .

-

-

/

- / A ^
/ / " — -

^ 9 \ / ' ' \
- v y \ /

\ /

-

V

. — . — . — . — 1 — >

I

- i 1 -

1922 23 24 25 25 27 25 29 50 31 52 35 54 35 36 37 36 39 HO Hl HZ 19Hfo H7 HB H9 52

''/r des «positifs sortis «négatifs» du Sanatorium thurgo-
v i e n « " D u o n i i M ;

9r des «positifs» sortis «négatifs» du Sanatorium neu-
châtelois CRossi-aa

% des «positifs» sortis «négatifs» des cliniques «L Ai
glon - La Paix» i'Arncji.uj
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l'indiquent les différentes courbes le oître
avec devenus «négatifs» ( = + _ ) ne fait qu accroitr

a n n é e s d ' o b s e r v a t i o n .

«néo ainsi qu'en 1922-23 Duggeli note P^°P°^''rriver!"^9^tivés» ( I _) de 25.2 de 61.8 9r en 1937. pour arrive^ e n 1 9 4 2 . « e s
r é s u U p e n d a n t l e m ê m e l a p s u ' i laJ un peu plus modestes il est vrai, mais il faut noà faire à un lot de malades plus gravement atteints.

^"^^"^ons maintenant aux résultats obtenus dans gn
1040 ?" ̂ "̂̂ 2 la proportion des «"̂ Gativés» est de 85 / /1948 de 74.3 . en 1949 de 82.9 en 1950 de 80 A
bea S6.6^;-. Si nous enregistrons en 1946 ^^^p^riodeplus faible (40 A), c'est quequelques malades ont cru bon refuser toute coHapsoalors que d'autres étaient pratiquement inabordables. 3^^,
Jats. au premier coup d'oeil, semblent peut-être un peu spmais notons qu'en 1949 Rossel lui aussi enregistre
pourcentage de 75 9f . qui s'accroît à 82 en 1950.

L'examen comparatif de ces chiffres faitla situation du tuberculeux s'est améliorée depuis
alors que Rossel de 1927-1941 a une négativité
de 49.3 Çf. nous enregistrons actuellement au moins 80 A-

RKSUI.TATS Gl.OBAUX DE LA CURE

Avant d'indiquer les différents résultats obtenus, il est bon
de les définir:

Sont qualifiés de très bons, les cas où le
logique est presque total et où la valeur de la le-toire est peu diminuée et selon toute vraisemblance quasi tot
m e n t r é c u p é r a b l e .

Pour affirmer que le résultat immédiat est bon. nous n
sommes assurés que la régression des lesions pulmona
telle qu'il n'en subsiste que des séquelles minimes; inutile o n
sister sur la disparition de toute image cavitaire et des baciiie
dans les expectorations.

Sont considérés comme satis[aisants les cas fermés, mais
conservant des images radiologiques importantes.

La persistance d'une image cavitaire. d'une expectoration
bacillifère même intermittente est synon'yme d un résultat
fisant (cas stationnaires).

Passent pour mauvais tous les cas aggravés.
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A la lumière de ces définitions, les résultats obtenus dans
notre service pendant les années 1946 à 1951 sont:

t r è s b o n 1 2
b o n 1 0 8
s a t i s f a i s a n t ^
i n s u f fi s a n t \ \ /
m a u v a i s 1 6 - 3 8 — 2 1 , 1

7 id é c è s

Ce qui fait que 78,9 de nos malades nous quittent avec
un résultat favorable. Le sort des malades bacillaires restes posi
tifs à la sortie du sanatorium { - 21.1 ) est évidemment tra
gique. la probabilité de survie étant restreinte.

R É S U S TAT S D K TA I L L K S D K I . A t l l R I - ,

A. En fonction de la gravité et de l'étendue des lésions:
T a b l e a u I V .

1) Tb, pulm. unilatérale non cxcavée: 11 très bon 4
b o n 6
s a t i s f a i s a n t 1

2) Tb. pulm. unilatérale e.xcavée: 24 très bon 5
b o n 1 7
s a t i s f a i s a n t 1
i n s u f fi . s a n t 1

3) Tb. pulm. bilatérale non excavée: 8 très bon /

4 ) T b .

5 ) T b .

t r è . s b o n 4
b o n 6
.sati.sfai.sant 1

t r è . s b o n 5
b o n 1 7
s a t i . s f a i s a n t 1
in.suffi.sant 1

t r è . s b o n /
b o n 5
s a t i s f a i . s a n t 2
i n . s u f fi s a n t /
m a u v a i s /
d é c è s 1

t r è s b o n
b o n 5 6 7 9 V .
s a t i s f a i s a n t 9̂
i n s u f fi s a n t 1 0
m a u v a i s 4 , 9 .3 ' rd é c è s 4 '

t r è s b o n / )
b o n 2 4 64.7
s a t i s f a i s a n t 9̂
i n s u f fi s a n t 4
m a u v a i s

d é c è s
1 2 ,

2 ' 2 7 , 4 %

C'est à dessein que nous prenons en considération l'étendue
des lésions pulmonaires qui joue un rôle de premier plan quant
au succès final. Ainsi des résultats pour ainsi dire complets
(= 97,1 %) ont été obtenus dans les cas de tuberculose pul
monaire unilatérale (voir Tableau IV). A mesure que les lésions
sont plus étendues, les résultats enregistrés sont moins bons: ils



se chiffrent à 79 ' r pour les tuberculoses pulmonaires bilatérales
excavées d un côté, et à 64.7 ^( pour les tuberculoses pulmo
naires bilatérales exca\"écs des 2 côtés. Parallèlement, le taux
d'aggrac'ation dans les deux derniers groupes est de 9.3 ^( resp.
27.V^r.

B. Rcsultats en [onction du traitement institue.

Le sanatorium n est plus aujourd hui une simple maison de
repos où on attend du bon air la gucrison des lésions parenchy-
inateuses, mais bien une véritable clinique médico-chiruigicale
de traitement de la tuberculose.

Mieux que toute enumeration, le tableau V nous montre les
différentes mesures thérapeutiques appliquées chez nos 180
m a l a d e s .

T a b l e a u V .

1 Tb. traités par cure de repos avec ou sans antibiotique
a s s o c i é

2 Tb. traités par pneumothorax unilatéral
3 Tb. traités par pneumothorax bilatéral
4 - Tb. traités par collapsothérapie mixte avec ou sans anti

biotique associé
5 Tb. traités par pneumothorax extrapleural avec ou sans

antibiotique associé
6 " Tb. traités par thoracoplastie avec ou sans antibiotique

a s s o c i é

7 Tb. traités par d'autres opérations avec ou sans antibio
tique associé

L'activité thérapeutique s'est donc avérée très grande, puis
que 57.1 Çi sujets examinés avaient une collapsothérapie
médicale et 28.3 9r une collapsothérapie chirurgicale. Alors qu'en
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1942 Dùggeii rapporte avoir soumis au total 76,2 ' < des «bacil
laires» à la collapsothérapie, nous atteignons aujourd'hui les
8 1 , 6 % .

Autre constatation: Morin et Arnold en 1944 sur 380 pneu
mothorax ont 103 thoracoplasties. 49 pneumothorax cxtrapleu-
raux et 13 interventions sur le nerf phrcnK)uc. Dans notre
matériel clinique nous notons 127 pneumothorax. 26 thoraco
plasties, 25 pneumothorax extrapleuraux et 3 écrasements du
nerf phrénique (en tenant compte des cas mixtes). C'est donc
au profit du pneumothorax extrapleural, devenu h son tour une
technique de choix, que l'activité thérapeutique s'est trouvée
a c c r u e .

I) Traitement conserratcur: la ciirc de repos.
( 1 3,4 C des cas. )

La cure de repos fractionnée a été imposée à tous nos
malades. Malgré les progrès croissants en phtisiothérapie. elle
conserve toute son importance, la tuberculose pulmonaire étant
une maladie générale que ne peut guérir seul un traitement local
et médicamenteux.

Dans 13,4% de nos «bacillaires» la cure simple, associée
ou non à un médicament tuberculostatique. a été appliquée, sans
avoir recours à une collapsothérapie. Cette attitude s'adressait
à 2 catégories de malades bien distincts; il s'agissait d'une part
de cas frais ayant fait rapidement une diminution spontanée de
leurs lésions au point de finir par les effacer, d'autre part de
cas graves qui sont restés toujours des intouchables vis-à-vis
de la collapsothérapie. Dans cette catégorie se trouvent des cas
situés aux deux extrêmes de l'échelle de gravité: aussi le tableau
VI n a-t-il qu une valeur très relative.

T a b l e a u V I .

4 — 1 I • ! 1 i ( ) = n . ( i
- + / / I H ^ M

• — „bacillairfs" devenus „non bat illaires" à la snriif-
-f- -H =- „bacillaires" restés positifs à la .sortie du sanatorutti

^ Tb. pulm. unilatérale non e.xcavée
2 = Th. pulm. unilatérale cavitaire
3 = Tb. pulm. bilatérale non excavée
4 = Tb. pulm. bilatérale cavitaire d'un côté
5 = Tb. pulm. bilatérale cavitaire des deux côtés

Le pourcentage de succès est donc de 41,6 %: alors que la
proportion des guérisons spontanées des lésions cavitaires est
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de 33.3 '/r . Mais ajoutons encore une fois, ces chiffres peuvent
ê t r e d i s c u t é s .

2) Thérapeutique par pneumothorax unilatéral.
(39,4 Sr des cas.)

La pratique du pneumothora.x pour nous reste, malgré l'ap
port des antibiotiques, une méthode de premier plan, dont nous
ne saurions assez dire l'efficacité. En effet, complété dans la
mesure du possible par pleuroscopie et section de brides (97
cas sur 100 ont été pleuroscopiés). le collapsus gazeu.x intra
pleural représente pour nous actuellement l'arme la plus puis
san te à «néga t i ve r» bon nombre de ma lades .

T a b l e a u V I L

La proportion de succès obtenus par pneumothorax uni
latéral est donc en moyenne de 85.8 7c. Si. p. ex.. nous prenions
soin d écarter de notre calcul les cas de tuberculose pulmonaire
cavitaire des deux côtés, traités par PNO unilatéral, nous attei
gnions même le chiffre de 95 ^f. Il faut bien dire que nousn avons pas compté dans cette catégorie les malades chez les
quels le pneumothora.x s'est révélé mauvais ou controélectif et
a été abandonné précocement au profit d'une autre thérapeu
t i q u e .

Pour ce qui est des différentes classes cliniques envisagées,
les résultats de la stérilisation des expectorations donnent p. e.x.
92.8 ̂ /f de succès pour les tuberculoses pulmonaires unilatérales
cavitaires (Good, pour le sanatorium Clavadel-Davos. 88
88.9 7 pour les tuberculoses bilatérales cavitaires d un côté
(Good: 70%). 40% pour les tuberculoses pulmonaires cavi
taires des 2 côtés (Good: 22%). Nous pensons que l'amélio
ration de nos résultats est surtout due à l'application large et
judicieuse de la section de brides (91.6% contre 26.8% pour
Good ).

En considérant le moment de l'apparition de la pleurésie
par rapport à la caustie. nous relevons 14 pleurésies précoces
suivant immédiatement l'intervention ou survenant au cours du
premier mois, et 7 pleurésies tardives survenues après le premier
mois — au total 21 pleurésies après thoracocaustie = 30.8 %
(Michetti en 1944 = 31.2 %); 15 de ces pleurésies ont guéri
complètement et rapidement alors que 6 ont évolué pendant la
cure sanatoriale en empyème tuberculeux. De ces 6 derniers
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ras 2 ont été quéris par oléothorax. 1 a vu le liquide devenir
clair 1 s'est compliqué d'une perforation pleuro-pulmonaire. et
2 sont décédés de méningite tuberculeuse.

Pour ce qui est des 10 échecs essuyes. 1 institution d un PNO
unilatéral n'a permis que d'arrêter l'évolution dans 4 cas. alors
que dans 4 autres l'extension des lésions se poursuivait irrésisti
blement; 2 malades sont morts, l'un suite à une insuffisance
cardio-respiratoire chez un emphysémateux, l'autre atteint
d'une broncho-pneumonie banale.

3) Thérapeutique par pneumothorax bilatéral.
(13,9 ^/c des cas.)

La valeur de la fonction respiratoire ayant été minutieuse
ment appréciée par spirométrie globale, voire séparée, nous
avons procédé dans 25 cas de tuberculose pulmonaire à l'insti
tution d'un pneumothorax bilatéral.

T a b l e a u V I I I .

pleurésies

21 = 91,2" 0 22 = 887.,
3

48 Vo des cas

C'est, on le voit, surtout dans les formes graves (5) que la
collapsothérapie bilatérale a transformé nos résultats immé
diats: 40 % de succès pour les tuberculoses pulmonaires cavi-
taires des 2 côtés traitées par PNO unilatéral — la collapso
thérapie bilatérale n étant pas possible (voir tableau VII) -—
contre 91,2 % en cas de double pneumothorax (tableau VIII):
Ce qui constitue pour les cas bilatéraux une moyenne globale
de 75,7% (Good, de 1920 à 1937 = 45.8 % ).

S'il existe peu de différence dans les indications, dans
l'action thérapeutique et dans les résultats entre le PNO simple
et le PNO bilatéral, un certain lien de causalité entre l'étendue
des lésions et la fréquence des épanchements n'est pas à dénier:
nous notons en effet 48 % de pleurésies, compliquant le PNO
bilatéral, contre 30,8 % pour le PNO simple.

4) Traitement collapsothérapique combiné.
(3,8 % des cas) •»

4 malades ont été traités simultanément par PNO intra
pleural et extrapleural. Trois fois nous enregistrons un succès
thérapeutique complet; un malade est décédé par une hémor
ragie post-opératoire.

< Les interventions chirurgicales ont été pratiquées par le Dr. G. de Rham.
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Dans 2 cas récrasement du phrénique a été associé au col-
lapsus gazeux. Alors qu'on a pu influencer heureusement un
cas. 1 autre gardait son allure évolutive malgré l'administration
d antibiotiques.

Un dernier cas, traité par PNO et thoracoplastie, a donné
un résultat complet.

Ta b l e a u I X .

5) Thérapeutique par pneumothorax extrapleural.
( 1 0 , 5 d e s c a s . )

Le pneumothorax extrapleural, que nous n'avons pas cessé
d appliquer depuis 1937. est resté pour nous un moyen de
choix. II a pris maintenant une place importante en collapsothé-
rapie chirurgicale (44.6'^f) tout particulièrement en présence
de lésions non organisées, récentes et actives.

Ta b l e a u X .

* Cas traité par pncmnothorax extrapleural bilatéral.

La proportion de cas favorables est donc de 94,7 % (Joly
83 en 1947). mais il ne faut pas oublier que le nombre de
cas envisagés par nous-même est numériquement faible.

Ajoutons que tout même l'institution de cette collapsothéra-
pie chirurgicale n'est pas toujours sans aléas:

Malgré une hémostase correcte nous avons pu observerdans 3 cas une hémorragie post-opératoire. Les caillots, tout en
s'organisant. n'ont pas pu être évacués par des ponction's.
associées à des lavages: au contraire, ils ont réduit l'étendue de
la poche extrapleurale en amorçant la symphyse, de sorte que
nous étions forcés d'instituer des oléothorax de blocage.

Dans 4 cas nous notons un épanchement séro-hématique
post-opératoire, devenu puriforme, malgré la mise en oeuvre
d une thérapeutique antiinfectieuse. Alors qu'on a réussi à
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assécher 2 poches extrapleurales, les 2 autres ont été bloquées
à l'huile goménolée.

Dans 2 cas les suites opératoires se sont compliquées
d'épanchements purulents à germes banaux: l'un régressait sous
l'action des ponctions et des lavages; l'autre a pu être guéri par
auréomycinothérapie (staphylocoques dorés). Notons en outre,
comme incident post-opératoire de l 'avant dernier cas un
emphysème étendu des parties molles, une asystolie passagère
et une paralysie transitoire de la corde vocale homolatérale.

Enfin 4 cas se sont compliqués d'un épanchement tardif
c.-à-d. survenu au moins deux mois après la pneumolyse extra
pleurale; chez 3 malades cet épanchement a tari alors que chez
le quatrième s'est installée une perforation pleurc-pulmonaire.

6) Thérapeutique par thoracoplastic.
( 14 % des cas.)

La thoracoplastie a perdu sa mauvais réputation depuis
qu'on se limite aux résections costales topographiques, rédui
sant peu la valeur fonctionnelle des parties saines et n'entraî
nant pas de mutilations thoraciques importantes. Grâce aux
progrès de la technique et à l'appui des antibiotique, elle a
permi de guérir un nombre accru de malades.

T a b l e a u X L

Complications post-opératoires:
* I cas, traité par thoracoplastie l)ilai.éralc

En somme, la thoracoplastie donne aujourd'hui des stati
stiques fort intéressantes. Elle nous a permis de négativer 20
malades sur 23 (= 87 %), si nous y ajoutons les 3 cas de
caverne résiduelle, que nous avons réussi à fermer f inalement
après une cure stricte et un traitement général au PAS.

Mais, si la thoracoplastie a l'avantage de mettre le malade
à l'abri des complications propres au collapsus gazeux, en
revanche, elle est à 1 origine des complications post-opératoires
suivantes, le plus souvent peu graves:

dans 1 cas une insuffisance cardio-respiratoire aiguë (décès)
dans 1 cas une hémorragie abondante, nécessitant une trans

fusion de sang
dans 2 cas atélectasie pulmonaire, soignée et guérie par

bronchoaspiration
dans 3 cas essaimage de la base homolatérale, qui a bien

régressé dans la suite après une cure de streptomycine
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dans 2 cas atteinte du plexus brachial, dont un malade a
gardé une paralysie du nerf cubital

dans 1 cas thrombophlébite passagère de la jambe
dans 2 cas perforation extrapleuro-pulmonaire (une a

guéri, et de l'autre malade nous sommes sans nouvelles)
dans 1 cas infection pariétale profonde, heureusement in

fluencée par la pénicilline.

En outre, signalons pour être complet que nous avons pra
tiqué 2 thoracoplasties d'indication pleurale (empyème entre
tenu par une fistule pleuro-pulmonaire). Aucun des 2 cas n'a
pu donner satisfaction, puisque l'un se compliquait d'une tuber
culose sacro-iliaque et d'un abcès froid costal et que l'autre
continuait l'évolution de sa tuberculose grave.

7) Autres opérations (5 ^/c des cas).
Il s'agit d'interventions exceptionnelles du traitement de la

tuberculose pulmonaire.
Le nombre de cas envisagés étant numériquement trop

faible pour chaque intervention, on ne peut faire de statistique
d'ensemble. Il s'agit soit de cas graves, soit de cas difficilement
abordables par les thérapeutiques habituelles.

a) Opérations d'exérèse.
L exérèse a pris un essor considérable au cours des deux

dernières années. Mais il faut se rappeler qu'il s'agit d'une
chirurgie de l'irrémédiable et l'emploi judicieux de cette
méthode s ' impose.

Nous avons soumis 4 malades à l'exérèse. Deux cas de
caverne résiduelle ont donné un bon résultat, une fois par lobec-
tomie supérieure droite, une fois par pneumonectomie droite,
car il existait des lésions pulmonaires bas situées et séquelles
d empyème. Un cas de poumon détruit a donné un bon résultat
par pneumonectomie droite. Enfin une malade est décédée un
mois après une pneumonectomie gauche pour poumon détruit
par une embolie pulmonaire après phlébite, l'autopsie ayant
révélé en outre une péricardite récente.

b) Drainage endocavitaire (Monaldi).
Les ré.sultats obtenus par cette méthode ont été plutôt déce

vants: mais ils s expliquent surtout par le caractère grave des
c a s t r a i t é s .

Realise deux fois pour des cavernes géantes du sommet, le
drainage endocavitaire a abouti à un échec complet, alors que.associé à des instillations répétées de streptomycine, il ̂
entraîne la fermeture d'une caverne résiduelle sous thoraco-
plast ie.
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1 = cure s imple ' ' 4 = Co l lapsothérap ie mix te
2 = P N O u n i l a t é r a l " 5 = P N O e x t r a p l e u r a l
3 = P N O b i l a t é r a l 6 = T h o r a c o p l a s t i e
•' Rappelons qu'il s'agit ici d'une catégorie très hétérogène.
" En éliminant du calcul les tuberculoses pulmonaires cavitaires des 2

côtés, traitées par PNO unilatéral, la proportion de guérison clinique
est de 95 % au lieu de 85.9 7r.
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Apport thérapeutique des médicaments modernes

C'est à dessein que nous avons négligé de parler jusqu'ici
de la thérapeutique médicamenteuse de la tuberculose pulmo
naire-thérapeutique. qui. naguère palliative ou illusoire, s'est
complètement transformée depuis la mise au point d'antibio
tiques actifs contre le bacille de Koch. Si nous avons agi de
cette façon, c'est qu'une partie des malades étudiés dans ce
travail ont été traités avant l'apparition de la streptomycine.
De plus. 1 antibiotique n a pas modifié notre attitude thérapeu
tique; mais il a bien plutôt rendu possible l'institution d un
traitement local efficace chez un nombre plus grand de malades
et avec une sécurité augmentée...

Pour la catégorie de malades de ce travail, la streptomycine
nous a été particulièrement utile dans les circonstances sui
v a n t e s :

Si au cours de traitement, nous avons assisté à une évolu
tion aigûe. foyer nouveau, réactivation d'un foyer ancien, ense
mencement controlatéral. cette manifestation a pu être le plus
souvent jugulée pour permettre ensuite de poursuivre le traite
ment collapsothérapique prévu.

La présence de lésions ayant un caractère évolutif marqué,
une cure d antibiotique a permis d'instituer la collapsothérapie.
qu il s agisse de pneumothorax ou d'intervention chirurgicale,
sur des lésions moins actives, donc avec plus de sûreté. C est
peut-être bien dans ce domaine de la phtisie que la streptomy
cine a rendu les plus qrands services, faisant bénéficier de la
collapsothérapie un nombre croissant de malades jusqu alors in
touchables. Elle a également raccourci le délai d attente avant
l'opération. En outre, elle a permis aussi la régression des lésions
disséminées et a limité au maximum le territoire à traiter.

L antibiotique a encadré nos interventions chirurgicales. Les
complications post-opératoires ont manifestement diminué; les
ensemencements de la base homo- ou contolatérale sont devenus
rares et les lésions préexistantes du côté opposé restaient
c a l m e s .

Notons quelques résultats heureu.x dans 1 utilisation locale
de la streptomycine pour des cavernes de la base par sondage
bronchique, ou par drainage dans une caverne résiduelle sous
thoracoplastie.

Enfin, utilisée dans les lésions hélas trop avancées de la
phtisie, une cure brève de streptomycine a néanmoins contribué à améliorer un peu le sort des malades vu son action élec
tive sur les syndromes toxi-infectieux généraux.

Quant au PAS. doué lui aussi in vitro d'un pouvoir bacté-
riostatique à l'égard du bacille de Koch. il a provoqué certesune amélioration de la température, de la vitesse de sédimen
tation. mais une modification réelle des images radiologiques
est des plus inconstantes: le PAS ne représente qu'une chimio-

8 7



thérapie d'intérêt mineur dans le traitement de la tuberculose
pulmonaire. Par contre, l'emploi du PAS intrapleural compte
à son actif quelques résultats encourageants dans le traitement
des empyémes tuberculeu.x. complications de la collapsothérapie
g a z e u s e .

Le TBI nous a fait renoncer au.x espoirs démesurés qu'il a
fait naître: nous n'avons pas pu observer des résultats aussi
concluants que ceu.x, publiés par quelques auteurs allemands.

Inutile de dire qu'on a essayé d'associer les antibiotiques
secondaires, tels le PAS et le TBl, à la streptomycine en vue
de renforcer et de prolonger l'action salutaire: car on sait
aujourd'hui que l'administration de PAS en même temps que
de streptomycine, retarde l'apparition de la streptomycino-
r é s i s t a n c e .

DuRKK Dli SKjOl R
La durée moyenne de la cure sanatoriale pour les «bacil

laires» (+ — et + -f ) a été de 1946 à 1951 de 406 jours: ce
qui n est pas beaucoup, si on pense que le traitement sanatorial
s est adressé surtout à des formes graves. Rappelons la phrase
toujours actuelle de Jaquerod: «En matière de tuberculose pul
monaire, le temps ne respecte rien de ce qui se fait sans lui.»

Traduite aux différentes cla.sses clinique.s envisagées, la durée
moyenne a été de;

391 jours pour la tb. pulm. unilatérale non excavée.
355 jours pour la tb. pulm. unilatérale cavitaire,
419 jours pour la tb. pulm. bilatérale non excavée,
386 jours pour la tb. pulm. bilatérale cavitaire d un côté,
468 jours pour la tb. pulm. bilatérale cavitaire des 2 côtés.

Il est intéressant de noter que les «non-cavitaires» ont
nécessité en moyenne une durée de cure plus longue que les
«cavitaires» (à condition de ne pas prendre en considération
es porteurs de cavernes bilatérales); ce qui s'explique par le
ait que, dans la première catégorie, faute de lésions excavées.

on a donné aux malades la chance de guérir spontanément leur
tuberculose sans s'adre.s.ser à la collapsothérapie, qui finalement
a tout de même du être instituée, mais avec un certain retard.

C o n c l u s i o n s

Nous voici arrivés au bout de ces sèches énumérations qui,
quoique sentant un peu trop la poussière des dossiers, contri-
uent néanmoins à nous donner une idée dans quelle mesure

nos efforts thérapeutique ont été couronnés de succès dans le
courant de ces dernières années.

près avoir vu l'effet de la cure sur la courbe thermique,sur la vitesse de sédimentation et sur les bacilloscopies, nous
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sommes arrivés à parler des succès enregistrés dans les diffé
rentes classes cliniques. En même temps nous avons constaté
que la gravité de la tuberculose pulmonaire n'a nullement
d iminué: 80,5 de b i la téraux à l 'en t rée au sanator ium.

Enfin, nous avons été amenés à parler des différents mesures
thérapeutiques prises et nous avons constaté que:

la cure simple seule a permis d'obtenir quelques résultats
remarquables, mais qu'elle ne peut être considérée dans la plu
part des cas que comme un traitement de base de la tuberculose
pulmonaire, qui reste indispensable,

que le PNO artificiel non seulement assure le meilleur ren
dement, mais, que, corrigé à temps par thoracocaustie systéma
tique, il a permis de guérir un nombre accru de malades.

que la collapsothérapie chirurgicale, grâce à une technique
améliorée et au soutien des antibiotiques nous fournit aujour-
d hui des résultats vraiment étonnants,

que I exérése, dans ses indications choisies, nous a permis
de guérir quelques malades, dont le sort était naguère désespéré,

que le drainage endocavitaire et la paralysie du phrénique,
en tant qu opérations autonomes ne jouent qu un rôle minime
dans notre arsenal thérapeutique,

qu enfin les antibiotiques sont devenus un précieux «adju
vant» de la phtisiothérapie.

Et de conclure avec Cardis: «L'amélioration de la cure
sanatoriale est à mettre en relation avec une thérapeutique plus
efficace et non avec une diminution de gravité de la tuber
c u l o s e . »

Espérons que, dans un avenir proche on puisse arriver à
ramener en sanatorium surtout les formes jeunes, et que les
formes étendues et chroniques soient plutôt 1 exception. Ici le
dépistage systématique (épreuves tuberculiniques, procédés
radiologiques). tout en découvrant une proportion importantede tuberculoses ignorées et graves, peut encore rendre d'incon
testables services dans la lutte antituberculeuse.

Communication prcscnfcc à h séance du 23 Janvier 1952
de la Société des médecins de Leysin.
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F E R R U M
- , , H A U S M A N N "

Permef d'administrer, en
injections intraveineuses,
des quantités massives de
fer, qui sont bien tolérées

Posologie normale:
l®"" jour: 50 mgr. de Fe
2*^ jour: 100 mgr. de Fe
3c jour et jours suivants :

200 mgr, de Fe

H A U S M A N N A . - G . , S T . G A L L E N
REPRÉSENTANT.GÉNÉRAL POUR LE GRAND.DUCHÉ DE LUXEMBOURG;
P R O P H A C , 2 5 . R U E B A U D O U I N - L U X E M B O U R G
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NEOSTERON
M E T H Y L A N D R O S T E E N D I O L

• Un stéroïde non virilisant, exerçant un
effet d'épargne sur les protéines.

I n d i c a t i o n s e . a .

Etats de faiblesse et d'épuisement

Après traumatismes sévères et après
Intervent ions chirurgicales
C a n c e r m a m m a i r e
Tr o u b l e s d e l a c r o i s s a n c e
e t e n o u t r e

Dysménorrhée fonctionnelle
Tension prémenstruelle

Le Néostéron peut être employé sans inconvénients
chez les femmes et chez les enfants.

P R E S E N T A T I O N

1 0 comprimés à 25 ou 1 0 mg.
1 flacon inj. 10 cm3 25 mg./cm3

Récente et notable diminution de prix. Ainsi que pour
le LYNORAL et le GESTYL.

O R G A N O N B E L G E S . A .
2 9 , AV E N U E D E S C O U R S E S - B R U X E L L E S -

PROPHAC, 25, rue Baudouin, LUXEMBOURG, Tél. 30-73
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CHLORHYDRATE DE P-AMINQ-N-
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régularise le rythme cardiaque
• plus actif que la quinidine
• ne provoque ni nausées,

ni vomissements, ni diarrhées
• agit plus longtemps que la procaine
• n'entraîne pas d'excitation

du système nerveux central
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Uber Redclinghausensdie
Knodienkrankhei t

von /VI. DeniOidlin

Seit der klassischen Mitteilung von Recklinghausen ging das
Fortschreiten unserer Kenntnisse iiber die Krankheit keineswegs
glatt vor sich. wurde vielinehr durch zahlreiche Irrtiimer sehr
gehemmt. Da Recklinghausen die Krankheit Ostitis fibrosa seu
deformans nannte, also die Pagetsche Krankheit nicht als beson-
dere Krankheit anerkannte. kam es. daB in der Folgezeit die
Falle von Pagetscher Krankheit als Ostitis fibrosa beschrieben
wurden. Ab und zu wurde auch die Recklinghausensche Knochen-
krankheit als Pagetsche Krankheit beschrieben. Die Lehre Reck-
lingshausens blieb durch lange Zeit unverandert bestehen und
wurde von vielen Autoren iibernommen. So hat z. B. Christeller
das Leiden in die Oruppe der osteomalazischen Krankheiten ein-
gereiht. die Pagetsche Krankheit mit einbezogen und die Be-
zeichnung Osteodystrophia fibrosa seu deformans gegeben. Auchin Bezug auf die Epithelkorperchentumoren. die bei der Krank
heit von Askanasy erstmals gefunden wurden. besteht seit langem
eine Streitfrage. Nachdem Schlagenhaufer erkannt hatte. daB
die Tumoren bei der Krankheit eine wichtige und zwar ̂ had-
liche Veranderung sind. Mandl 1925 mehrere Falle mit Erfolg
operierte. wurde im Gegensatz zur Lehre Erdheims fast allgemein
angenommen. daB die Tumoren die Ursache der Krankheit sê n.Von Lièvre wurde diese Auffassung der Bedeutung der Ge-
schwulste mit groBem Nachdruck vertreten und die Krankheit mit
Ostéose parathéoïdienne bezeichnet. Seit 1930 wurde das Leiden
in Amerika geradezu als «Hyperparathyreoïdismus» bezeichnet.
Die Verwirrungen in Bezug auf die Recklingshausensche Kno-
chenkrankheit blieben lange bestehen. ja selbst heute ist das Ge-
biet noch immer viel umstritten. Wenn sich auch in den letzten
Jahren unsere Kenntnisse iiber Knochenkrankheiten in vieler
Hinsicht vertieft haben. so scheint uns doch angebracht, unsere
beobachteten Falle. schon der z. T. sehr interessanten Befunde
wegen. mi tzute i len.
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Fal l 1M.Z. 8 Jahre a l t . Rontgenaufnahmc des rechten
Armes wegen Verdacht auf Fraktur. Am Vormittage des gleichen
Tages war der Junge im Schulhof auf den Arm gefallen. Der
Unterarm ist im unteren Drittel geschwoiien. auf Druck starker
schmerzhaft, keine abnorme Beweglichkeit.

Rontgenaufnahme: zwei querfingerbreit oberhalb des Hand-
gelenkes Ulna in einer Ausdehnung von drei Querfingerbreite
verandert. Mehrere wechselnd groBe Zystenbiidungen, durch
diinne Scheidenwande getrennt. Knochen aufgetrieben, Corticalis
verdunnt. Zysten zentral gelegen. gut begrenzt und scharf
gezeichnet. An der AuBenseite am Knochen keine entzundliche
Reaktion. Im proximalen Bereich der Veranderungen Infraktion.
Rontgenuntersuchung des iibrigen Skeletts ohne weitere Ver
anderungen.

Laufend Kontrolluntersuchungen wahrend der Zeit von ein-
einhalb Jahren. Es bildet sich an der Bruchstelle ausreichend
Kallus. Intéressant ist nun festzustellen, daB die Zystenbildung
im proximalen Bereich im Laufe von mehreren Wochen wesent-
lich kleiner geworden ist und daB sich deutliche Kalkeinlagerung
zeigt. Durch die Infraktion kam es anscheinend zur Druckent-
lastung in der Hohle, wodurch der HeilungsprozeB eingeleitet
wurde. Im Verlaufe von eineinhalb Jahren kann der Heilungs
prozeB deutlich verfolgt werden. Die Zysten nehmen von proxi
mal nach distal an GroBe ab. Auch die Kalkeinlagerungen
nehmen von proximal nach distal zu, so daB jetzt nur noch im
distalen Bereich kleine Zysten zu erkennen sind.

Es handelt .sich also in diesem Falle um die solitare Erkran-
kung der Ulna des rechten Unterarmes. Durch die Infraktion
wurde der HeilungsprozeB anscheinend eingeleitet. Da der
ProzeB au f die Ulna beschrankt ist. der HeilungsprozeB gut
fortschreitet und da wahrend der bisherigen Beobachtungen am
ubrigen Skelett keine weiteren Veranderungen aufgetreten sind.kann eine gute Prognose gestellt werden.

Fall 2.: B.M. 15 Jahre alt. Seit langem bemerken die Eltern.
daB das Kind nach einwarts geht und leicht hinkt. Schmerzen
bestanden nie. Im AnschluB an einen langeren Spaziergang Auf-
treten heftiger Schmerzen im rechten Huftgelenk. Dies gab An-
laB, den Arzt aufzusuchen und eine Rontgenaufnahme anfertigen
zu lassen.

Anamnese: Eltern geben an, daB das Kind im Alter von drei
Jahren eine Perthessche Erkrankung am rechten Huftgelenk
durchgemacht hat. Sonst sei es nie ernstlich krank gewesen.

Befund: Rechtes Bein einwarts gedreht. Trochanter major
springt ziemlich vor und steht wenig hoher als links. Im Huft
gelenk Beugung nur wenig beeintrachtigt, dagegen Beeintrach-
tigung der Abduktion und AuBenrotation. Bein gegeniiber links
etwas verkurzt. Muskulatur, besonders des Oberschenkels deut
lich atrophisch. Bei Druck auf beide Trochanteren Schmerzen im
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rechten Hiiftçielcnk. Desgleichen Druckschmerz iiber dem rech-
ten hor izontalen Schambeinast.

Blutbild: o.B. Blutcalciumspicgel normal.
Rontgenaufnahme des rechten Hiiftgelenkes: Im Bereich der

Hiiftgelenkspfanne sowohl an dem Anteil der vom Sitzbein als
auch an dem Anteil der von horizontalen Schambeinast gebildet
wird: groBe wabige Aufhellungen mit stârkerer Wandverdiin-
nung des Knochens. Knochen aufgetrieben. Hiiftgelenkspfanne
abgeflacht. desgleichen Oberschenkelkopf. Kopfepiphyse ernied-
rigt und Kopf starker deformiert. Gelenkspalt erhalten. Geringe
Co.xavarastellung. Die rontgenologische Durchuntersuchung des
ganzen Skeletts ergibt keine weiteren Zystenbildungen.

Auch in diesem Falle h^^ndelt es sich um die solitare Form
der Recklingshausenschen Knochenkrankheit mit dem seltenen
Sitz der Veranderungen am Becken. AuBerdem ist intéressant
daB in der Kindheit eine Perthessche Erkrankunng bestand, die
nun vo l l ig ausgchei l t is t .

... " Inhre alt. Nie ernstlich krank gewesen. VonKindheit an Fingergrundglieder aufgetrieben. Keine Beeintrach-
tigung der Bewcgung. Vor 6 JahVen erstmals gleichmaBigeSchmerzen in den Grundphalangen der Finger. Auf Rontgen-
bestrahlung Bes.serung der Beschwerden. Die AnschweiJungender aber bestehen geblieben. Jetzt erneut starkere
Be-schwerden. Outer Ernahrungszustand. Innere Organe o.B.
Grundglied d̂ s 2.. 3. und 5. Fingers der linken Hand sowie des3., 4. und t> bingcrs der rechten Hand kolbig aufgetrieben. Bei
Betasten ist cicutlich zu erkennen. daB auch die Metacarpalia
yerandert s>nd. Blutcalciumspiegel 12.3 mg Rontgenbefund:Linke ̂ nnd: Grundphalan.x 2.. 3. und 5. Fingers verandert.Grundphalanx des 2. Fingers durch Zysten stark aufgetrieben.
Corticali.s erhebhch verdiinnt. zentral feinfleckige Kalkeinlagerun-
gen. An der Orundphalanx des 3. Fingers kleine Corticaliszystemit Uhrgla.sdefekt. Qberhalb der Basis der Grundphalanx des
5. Finger.s kleine Zysten. AuBerdem sind die Metacarpalia 1..
2. 3. und 5. verandert. Metacarpale 1 oberhalb der Basis stark
aufgetrieben durch groBere zentrale Zyste daneben kleine Corti-
caliszysten. Metacarpalia 2.. 3. und 5. unterhalb des Kôpfchens
durch ̂ yŝ tenbildungen aufgetrieben. Ahnliche Veranderungen
an der rechten Hand. Hier sind Grundphalanx des 3.. 4. und 5.
Fingers. Mittelphalanx des 4. und 5. Fingers sowie Metacarpale
3., 4. und 5. verandert. Die veranderten Metacarpalia sind erheb-
l i ch vc rk i i r z t .

Durchuntersuchung des Skeletts: Links im Radius oberhalbdes Handgelenkes .sowie in Schaftmitte mehrere Zystenbildungen
mit Auftreibung des Knochens. Rechter Unterarm: Ulna ober
halb des Handgelenkes in einem Bezirk von etwa drei Quer-
fingerbreite durch mehrere zentral gelegen Zysten aufgetrieben.
In den Zysten feinfleckige Kalkeinlagerungen. Rechter Qberam:
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Frei von Verânderungen. Links im Humerus im oberen und mitt-
leren Drittel wechselnd groBe Zysten. teils zentral. teils pcriphcr
gelegen. Corticalis verdunnt, die Knochen ist aufgctriebcn.
Ubrigens Skelett frei von Verânderungen. Emeute Durchunter-
suchung nach einem Vierteljahr: Jetzt auch in Ober- und Llntcr-
schenkel Verânderungen im Sinne der Ostitis fibrosa. Im Schcn-
k e l h a l s l i n k s i m i n n e r e n B e r e i c h u n t e r h a l b d e s O b e r s c h c n k e l -
kopfes im umschriebenem Bereich kleinste Zysten. Rechts im
Femur in Schaftmitte mehrere kleine Zysten, z. T. in der Cor
ticalis gelegen. Am Unterschenkel, Fibula oberhalb des auf^ercn
Knochels aufgetrieben. AuBerdem Grundphalanx der 2. Zehc
diffus verbreitert mit einer kleinen Zyste. Am rechten Fuli
Grundphalanx der 2., 3. und 4. Zehe verandert sosvie Metacar-
pale 2. und 4. Blutcalciumspiegel jetzt 13,2 mg 9^.

Zusammenfassend konnen wir sagen. daB der ProzefL der
jahrelang auf die oberen Extremitaten beschrankt war. und zwmr
wohl hauptsachlich auf die Hànde, nunmehr im Fortschreiten ist.
Im allgemeinen ist es aber so, daB in Fallen, bei denen der Pro-
zeB in der Kindheit aufgetreten ist und nur ein Knochen oder.
w i e i n u n s e r e m F a l l e , d i e o b e r e n E x t r e m i t a t e n b e f a l l e n s i n d , d e r
ProzeB derart lokalisiert bleibt. Wir sehen aber in diesem Falle.
daB, der ProzeB, der in der Kindheit begonnen und jahrelang
unverandert bestanden hatte, mit zunehmendem Alter aus irgend-
eincm Grunde plotzlich fortgeschritten ist und in die genera-
lisierte Form iibergegangen ist.

Fall 4.: G.E., 42-jahriger Landwirt. 1942 anlaBlich eines
Sturzes 3 Rippen gebrochen. 1945 StoB mit einem Stiick Holz
gegen das rechte Schienbein. Nur geringe Schurfwunde. In der
Folge deutliche. harte Knochenverdickung in diesem Bereich. In
letzter Zeit Klagen uber stechende und klopfende Schmerzcn in
den Armen und SchuJtern sowie iibcr unklarc «r/ieuniafi.sche^>
Beschv^'erden im Kreuz und linken Bein. Schmerzen strahlen bis
in den FuB aus Zeitweise Fieber. Guter Ernahrungszustand.
Innere Organe o. B. Druckempfindlichkeit entlang der Rippen.
Gang schwerfallig. An rechter Tibia walnuBgroBe Veihaitung.
Am linken FuBgelenk deutliche. knocherne Verdickung.

Blutbild; Hb. 50 . Erythroc. 2,66 Mill., Leuko 7000. Dif-
ferentialblutbild o. B. Blutcalciumspiegel 14,8 mg%.

Rontgenbefund; Beide Beckenschaufeln durch groBe Zyste:.-
bildungen, die bis an die Ileosakralgelenke reichen, blasig auf
getrieben. Zysten z. T. durch sehr diinne Scheidewande getrennt.
Knochenstruktur stark verandert, weitmaschig. Porose. W^eiter-hin Zystenbildungen im linken Schambein und rechten Sitzbein.
Tibia rechts etwa in Schaftmitte spindelig aufgetrieben. Rinde
verdunnt. Zentral gelegen mehrere kleine Zysten. Dreiquer-
fingerbreit unterhalb der Tuberositas tibiae grofiere, langsovale
Zyste, peripher unter der Corticalis gelegen. Oberhalb des FuB-
gelenkes an der lateralen Tibiakante unregelmaBig begrenzter
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drei Querfinger breiter Bezirk. mit starkerer Sklerosierung des
Knochens. Rippen 4 —12 der linken Seite sowie 3. und 6. bis
12. Rippe recht verandert. Mehrere alte Rippenfrakturen.
Mehrere Zysten in linker Clavikula.

Es handelt sich demnach um die gcneralisierte Form der
Ostitis fibrosa. Operativ werden nunmehr drei Epithelkorpchen
entfernt, wovon das eipe 12:6 mm, das zweite 9:8 mm und das
dritte 7:5 mm groB ist (Prof. Orth, Mitteilung auf der Chirur-
gentagung in Heidelberg, 1947). Histologisch handelt es sichum Epithelkorperchenhyperplasie. Im AnschluB an die Operation
sinkt der Blutcalciumspiegel auf 13,2 mg % ab. Die weitere
Beobachtung des Patienten wird ergeben, ob die Operation von
Erfolg war und die Krankheit zur Ausheilung kommt.

Fall 5.; R.M., 48 Jahre alt. Anamnese: Seit einem Jahr groBe
Miidigkeit. Schlechter Appétit, Widerwillen gegen fast allé Spei-
sen, leidet an Schlaflosigkeit, ist sehr nervos und bemerkt eine
zunehmende Verschlechterung des Hôrvermôgens. Patientin
fùhrt diesen Zustand auf berufliche Oberarbeitung zuriick.
Wahrend sie friiher immer kràftig und leistungsfahig war, ver-
schlechtert sich jetzt ihr Allgemeinbefinden zusehends. Seit einem
halben Jahr Auftreten von Schmerzen in beiden Unterschenkeln
entlang dem Schienbein und Kribbeln in den Hânden. Der Gang
verschlechtert sich zusehends, sie kann nur noch mit dem Stock
gehen.

Befund: 48-jahrige Frau in stark reduziertem EZ. Gewicht:
41.5 kg. Haut und sichtbare Schleimhaute sehr schlecht durch-
blutet. Gesamte Muskulatur schwach, atrophisch, Haltung
schlaff. Haut in groBen Falten abhebbar, Schulterblatter ab-
stehend. Leichte Rechtsskoliose der BWS. Unter dem rechten
Sternocleidomastoideus taubeneigroBe, derbe und harte Tumor-
bildung. Innere Organe o. B. Hb. 45 %, Blutsenkungsgeschwin-
digkeit 34 mm in der 1. Stund, Blutcalciumspiegel 11,36 mg %,
Blutbi ld o. B.

Rontgenuntersuchung: Diffuse Osteoporose des ganzenSkeletts. Am Becken und den iangen Rohrenknochen keine De-
formierungen, wie wir sie von der Osteomalazie her kennen.
Leichte Rechtsskoliose im Bereich der BWS. Deformierungen
der Wirbelkorper, Abplattungen oder Biconcavformen wie bei
der porotischen Kyphose konnen ebenfalls nicht gefunden wer-
den. Am Schadel Veranderungen sehr auffallig. Schadel diffus
verdickt, kalkarm, Struktur verwaschen. Tabula externa, Diploe
und Tabula interna kaum zu unterscheiden. Zystenbildungen im
ganzen Skelett nicht zu erkennen. Im Bereich des rechten Sterno-
claviculargelenkes taubeneigroBe, nierenformige und stark kalk-
haltige Tumorbildung. Im Verlaufe der Beobachtung verschlim-
merte sich das Leiden zusehends. Patient magert immer mehr ab,
Gewicht nur noch 36,5 kg, Anâmie trotz Arsen, Eisen, Campolon
und Bluttransfusion nicht zu beeinflussen. Blutcalciumspiegel
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immcr mehr an und crreicht schl icBl ich 19.9 nig
^chliefilich Exitus unter den Zeichen eincr LIramic.

Die Sektion ergibt das Vorliegen einer Ostiti.s fibrosa genc-
ralisata. Die Tumorbildung im Bercich des rechten Stcinoclavicu-
largelenkes erweist sich als Parastruma. Die Uramie \var durch
eine vorgeschrittene tubulare Schrumpfung dcr Nierei; nut nus-
gedehnter Kalknephro.se bedingt.

Oberblicken wir nochmals zu-sammenfn.s.send die.sen Fall, .so
êgt. wie die Sektion ergeben hat. dieOstitis fibrosa vor. Bei der Tumorbildung Untersî̂ ^ î,

Sternoclaviculargelenkes erg.bt diedas Vorliegen eines stark verkalkten Ep.theik°„̂ P--hentuBei dteser stark verkalkten 41 2:21 2 Ep.̂ héltê
urde zu Lebzeiten wohl an ein stark i' diqlich eine diff ^

P^rchen gedacht. Da aber das Skelctt led^g^ diff,.,,
Osteoporose aufwies. und die sonstig warden die
charakteristischen Symptôme Sinne einer Recklin,^"stehenden Veranderungen auch nicht i \Vir finden also eî
hausenschen Knochenkrankheit '^ie
^usammengehorende Trias, v.'ie '"'^md 2'-'''''^''Rnochenkrankheit charakteristisch hochgradiger Hypç_der Hyperpiasie eines Epithelkorperc i.st dafi ^
c a l c c a m i e u n d S k e i e t t v e r a n d e r u n g e n . F ) -Skelett aus.schlieB]ich eine ĵ ti-schen ̂ -̂ ■ ̂ '̂ dungensonst fur die Ostitis fibrosa charaktê ŝ ^ stdund braune Tumoren f̂ hlen volbĝ ĵ̂ ^ p,esê ^̂  Rdntgen'u
Verbiegungen der Knochen oder zu der Kn pter-selten. sie konnen auch nach der , ^^,er ^ ' wohl im
suchung entweder nicht oder "anostif'^ vorkommen.gehorend erkannt werden. Man pal 1937 eincpnen «Osteomalazie». DaB aber c U(>Ld^P!\t der Sçl
schon 1932 von Lièvre vermutct. ̂  ̂ ue^e nt und ve -̂t̂ ^̂ de!
bezuglichen Fall mitqeteilt. nu^ die-sen F^n ^^9en,
fleckig war. Die Tibien waren "c:cheurRj\̂ nkĥ '̂  ""tgeteî
s o n d e r n a u c h s t a r k p o r o t i s c h - b e g a n n
dmgs als infantile Pagetsche Frkr^u^^erden.

D . G . , »

E-;;,ders beim Gehen sowie ""hte „ links"-a 2V, lahren. Es bestand le.cĥ p̂hrac alnr̂ '̂f.̂ n"
M u ?■ Oktober 195 -j^jl U JaS ^aufngj^Nephrolithiasis. Im Friihjahr ' te>"® , R.p "te
Wahrscheinlich waren die N> dei" dritten
bymptora der Skletterkrankung, Ost Rippe Ij , Rip _27. April 1951 fallt eine allga'"̂®;5ereP_.
Man erkennt bereits in der ^
rechts eine groBere Cystc uo
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Sent VcrdichtLinçj dcr Knochenstruktur. Auf der am ^
Qp_ 1951 anqefcrtigtcn Aufnahme haben die

I Rippcn stark zugcnommen. Die BWS. ist
licbo gckrùmint, dcr Thorax glockcnfôrmig. links mit sei' ̂ 'ndcllung dcr Rippcn infolge Druck der Oberarme. ̂
1 ■ an dcr dr i t tcn R ippe rcchts vornc is t tc iKvc ise '

sich nach cranial cinc weitere Cystc ausgebildc .
M-, ^"ic qroBcre Cyste in dcr zweitcn Rippe
^-1 linic, .sowic cvstischc ZcrstÔrungcn undp/ '̂̂ M^acta drci Qucrfingcr brcit paravertebral in der rûn^^ehts. Hier licqt cinc Spontanfraktur vor. ciie je o
cien 1^' Callushildung ausgcheilt ist. ahniicheL ^'"''idbrcit paravertebral an der fùnftcn Rippe links. Die s

Veranderungen an der dritten Rippe links sin""•crandcrt nachweisbar. An den iibrigen Rippen besteht ei^ ̂ ^Porosc mit Vcrdùnnung dcr Compacta und Auflocker
" o r t i c a l i s i m d S p o n g i o s a . .
Ain Radius und an der Lllna beiderseits hochgradige ei

Auflorkornnn link<; am Radius 1 cm vom Handgeien^v u i u '■ - , t

hriebene Aufhel-
, . ' ' ^ < « a i u , s u n d a n c l e r u i n a o e i a e r s e

Auflockcrung. links am Radius 1 (
1 , g u t b o h n c n g r o l i c C y s t e . d i e a l s r ^ n r t i -•"9 'niponicrt und huchtige LImrissc zcigt. Die verdùnnteealis ist Icicht aufgcblaht.'

Einc weitere Cvstc findet sich im mittleren Drittel dei
bllna. rcchts sind an Ulna und Radius noch keine Cysten na
^ v c i s b a r .

Dcr Schadcl zciqt einc maBige Vcrdickung und
granuiarc schwammige Aufhellung des Knochens. OroPere

y-'^tcn sind nicht nachweisbar. Vcrkalktes corpus pineale.
Ain knochcrnen Beckcn hochgradige Osteoporose mit ein

rleckigcni schwammiq vcrwaschcnem Aussehen der Knoch
struktur. Schcnkclhaiscn angcdcutetes strâhniges Aus
s e h e n d c r K n o c h e n s t r u k t u r . .

In den Beckcnschaufeln einige groBe Cysten die Wir e-
korpcr sind nicht abgeplattct, Icicht osteoporotisch. sie ̂ ^^9eine strahnige aufqeblatterte Struktur. Bl̂ t̂ '- Îcmnispicgei
ing H. Bence-Joncs'ncgatif. Phosphor 2.1 mg m 100 ccm.
bei Linserer Paticntin besteht ein Ulcus duodeni. ein BUuna a
von zahlreichen Autoren bei der Recklinghausenschen
erkrankung beobachtet wurde. Die Hauptsymptome der Brkran-kung sind somit fein poriger Knochenumbau. Osteolyse und
Osteoporose. Knochencysten. Spontanfrakturen. Nierensteme.
Symptôme die fiir die Osteopatia fibrosa generalisata Recklinghausen sprechen. auch der schleichende Verlauf der Erkrankung
und die Allgemeinbeschwerden sind sehr charakteristisch fur
d i e s e K r a n k h e i t .

Am 12. Oktober 1951: Entfernung der linken unteren Neben-
schilddrùse mit einem Anhangscl durch Dr. Knaff. Das cntfernte
Epithelkôrperchen war deutlich vergroBert.
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Histologischer Befund Dr. Woltz:
Im entfernten Gewebe findet sich ein groBer Knoten aus

Epithelkorperchengewebe mit groBen hellen Zellen, diese Zellen
sind durch schmale Saume von fibrosem Gewebe getrennt.

Der Rest des Fettgewebes enthalt ein Lymphknotchen. in
welchem man auBer gut umschriebenen Inseln von Epithelkorper
chengewebe. Strange von Zellen der gleichen Gewebeart findet.

Auf Grund dieses Befundes und in Anbetracht der GroBe
des Epithelkôrperchens muB eine Hyperplasie und Epithelkorper-
chenadenombildung angenommen werden.

Im AnschluB an die Operation fiel der Blutcalciumspiegel
auf 6.75 mg 7r und es traten starke tetanische Krampfe auf. die
jedoch auf die ubliche Therapie rasch beherrscht werden konn-
ten. Nach zwei Wochen war die Patientin praktisch durch
tetanische Erscheinungen nicht mehr behindert. Auffallend
schnell wurde der unsichere Gang gebessert.

Die Calciumwerte stiegen im Laufe der folgenden Ivionate
von 6.75 mg 7r auf 9 mg 7- Sechs Monate nach der OperaUon
ist der Gang praktisch normal. Die Patientin hat an Gewicht
zugenommen und fuhlt sich wohl. Tetanische Krampfe treten
nicht mehr auf. Die Knochenstruktur des Beckens ist wieder
regelrecht.

Fall 7 • G R 12 Jahre alt. Mit vier Monaten langere Kran-
kenhausbehandlung wegen Hirnhautentzundung Nahrungĉnahme lange Zeit sehr beeintrachtigt. Sondenernahrung. Hauf.ge
Lumbalpunktionen. auch Rontgenbestrahlungcephalus Vom zweiten Lebensjahr ab lanpame Besserung. De

"hr.rLa!f.n"g.k:"nt, Von da ab gain En.adcklung GaisdgntchTzurUckgeblUen. Seit dem dritten Lebensjahr Kopf langsan,dlcklr gewo?den. besonders in den letzten zwei b.s dre, Jahren
ist eine auffallende GroBenzunahme des Kopfes
Der Kopfumtang nahm um 10 cm zu In d.eser ZeU auch Gehorund Augen schlechter geworden. Vom vierten Lebensjahr an
veranderte sich auch das Gesicht. Die Nase x r̂ e rei er.besonders die Jochbeine traten starker hervor. Diese veran-
derungen nahmen in den letzten zwei bis drei Jahren ebenfallsan Umfang zu. besonders der Unterkiefer wurde sehr dick.
Allgemeinbefinden in letzter Zeit beeintrachtigt. Rasche Mudig-
keit. ziehende Schmerzen in den Armen und Beinen. Otter
Kopfschmerzen und kurzdauernde Anfalle von BewuBtlosigkeit.

Befund: Ausreichender Ernahrungszustand. Kopf al seitig
vergroBert. Umfang: 64 cm. Stirnbeinhocker springen stark vor.
Gesicht erheblich verunstaltet. In der rechten und linken Halfte
asymmetrisch. Nase abgeflacht, verbreitert. 4.5 cm breit. Sattel-
nase. Nasenatmung stark beeintrachtigt. Stimme naselnd. Augen
auseinandergeruckt. nach auBen verdrangt. Pupillenabstand
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8 cm. Kurzsichtigkeit. Nystagmus, starke Schwerhorigkeit. Joch
beine springen tumorartig vor. besonclers das rechte. Unterkiefer
s t a r k v e r d i c k t . b e s o n d e r s d e r r e c h t e U n t c i k i e f e r a s t . G e b i B
schlecht, luckenhaft. Zahne auseinandergeruckt. stehen zum
Teil schrag nach innen oder auSen. Unterkiefer springe vor.
Untere Zahnreihe iiberragt um 0,5 cm die obere, dadurch Kauen
erschwert, keine Struma, tlbriger Korper nicht verunstaltet, im
Wachstum nicht zuriickgeblieben.

Innere Organe o. B.
Blutbild normal. Blutcalciumspiegei 12,3 mg 9c.
Rontgenbefund: Schadel in Ganze vergroBert. stark

verdickt. Im Bereich des Stirnbeines sowie in Hohe des Scheitel-
beines bis zu 3.5 cm dick. Lamina externa, Diploë und Lamina
interna nicht mehr zu differenzieren. Knochen diffus verdichtet,
pagetoid. Im Bereich des Scheitelbeines beiderseits nach dem
Stirnbein iibergreifend handflachengroBer kalkarmer Bezirk.
Schadel in diesem Bereich bei weitem nicht so verdickt an
den ubrigen Teilen. Knochenstruktur vervvaschen. GroBe Kalk-
armut. Schadelkontur sehr unregelmaBig.

Auch im Bereich des Hinterhauptes einzelne kalkarmere
Bezirke. In den Scheitelbeinen verstreut, einzelne sklerotische
Inseln. AuBerdem finden sich bucklige Verdickungen, d̂ ie im
Bereich des Stirnbeines und in Hohe des Scheitels in das Schadel-
innere vorspringen und so das Lumen einengen. Zystenbildungen
nicht vorhanden. Schadelbasis ist in den ProzeB mit einbegriften.
Am Gesichtsschadel findet sich das Bild der Leontiasis ossea.
Knochen diffus verdickt und verdichtet. Nasenbein stark ver-
breitert. Orbita beiderseits von medial her eingeengt. Oberkieter-
hohlen und Stirnhohlen luftleer. Keilbeinhohle eingeengt. Unter-
kieffer diffus verandert, verdickt und stark poros.

tibriges Skelett vveitgehendst verandert. Rippen samthch ver-breitert, einzelne spindelig aufgetrieben, keine System Hî erus
beiderseits etwas verbreitert, leicht verkrummt. Am bn̂ ken Hume-rus in Schaftmitte in Ausdehnung von "andbreite sehr kalkarme
Zone. Knochen hier zu hell, in der Urngebung Struktur we -
maschig. Rinde stark verdunnt. Unteram:etwa gleichmaBig verandert. In Schaftmitte
Neben einer gelappten, etwa 2 cm
die symmetrisch beiderseits ist. rechts
Hand ist links das Metacarpale I und 5
carpale funf langsovale Zyste. Metacarpale I diffus verbrei
tert. unterhalb des Kôpfchens ziemlichenur Metacarpale I verandert, Zyste Phalangen beiderseits
etwa gleichmaBig verandert, diffus sklerosier ' ̂  P
von Veranderungen. Becken. Ober- und Unterschenkel fastdiffus verandert. kalkarm, leicht verbogen̂  Distales Ende des
Femur beiderseits flaschenformig aufgetrieben. kalkarm. Struk
tur weitmaschig. Corticalis sehr verdunnt. im rechten Femur
Zystenbildung.
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Zusammenfassend kônncn wir also auf Grund dcr klinischcn
und rontgenologischen Untersuchung sagcn, daB cs sich bei
vorliegendem Krankheitsbilde um Lcontiasis ossea bci Rcckling-
hausenscher Knochenkrankheit handeit. Es liegt cinc gcncrali-
sierte Form der Ostitis fibrosa vor, wobei Ostcoporosc iind
Sklerose gemischt vorkomnien. Am Schadcl kommcn bcidc zusam-
men vor. Wahrend am ubrigcn Skelett die Osteoporosc iind cin-
zelne Zysten vorherrschcn, findet sich im Bercich der Phalangcn
der Hânde nur Sklerose. Die Krankheit ist. nnchdcm in den
Jahren zuvor anscheinend ein Stiilstand eingctrctcn \s'ar, jctzt
wieder im Fortschreiten.

Es erscheint nun notwendig. auf das Symptom dcr Lcontiasis
ossea et\^'a.s naher einzugehen. Was die Lcontiasis ossea bctrifft,
so finden wir bei den einzelnen Autoren die versciiicdcnstcn An-
sichten vertreten. sowohl in Bezug auf die Zugehorigkcit zu cincr
bestimmten Krankheit. als auch auf ihre Aetiologie. Virchow. dcr
im ]ahre 1865 den Namen Lcontiasis ossea gepragt hat. bczcich-
nete damit einc Krankheit. die sich in starker Dickcnzunaiime der
Schadelknochen auBerte, Er faBte die Lcontiasis ossea als ein
Leiden fur sich auf und hatte den Ausdruck fiir einen Fall
gewahlt. bei dem es durch chronisch-rezidivicrendes Erysipel zu
machtiger Verdickung dcr Schadelknochen gekommen war. In
clc" Fc!i;ezeit herrschte iiber die diffuse Hypertrophie des Scha-
c'cis kcine einheitliche Meinung. Eincrscits wurde das Krank-
i-ieitsbiid teils der Ostitis fibrosa Recklinghausen, teils der Ostitis
deforma.is Paget zugerechnet. andererseits wurden die Schadel-
v'•['••"dei'ungen als ein eigenes Krankheitsbild aufgcfal^t. So fnlît
z. B. Recklinghausen die Pagctsche Krankheit als die hyper-
tiophi'<-'je Form seiner Ostitis fibrosa auf und rechnctc dazu
Lich die Lcontiasis ossea. M. B. Schmidt will die Lcontiasis

ossea Virchow der Ostitis deformans Paget zugewicsen wissen.
in Anbetracht der Lokalisation und anatomischen Art der
Kncchenverdickung. Auch Bockenheimer tritt fiir die Identitat
der Lcontiasis ossea mit dcr Ostitis deformans ein. Boit und
Bilberberg haben dagegen die bei ihrcn Fallen entstandenc
KnochenvergroBerung fur einc Ostitis fibrosa gehaltcn. Von
Gaza der zwei Falie von Lcontiasis o.ssea mit gleichzeitem Vor-
handensein einer Ostitis fibrosa beobachten konnte, betont. daB
«auf Grund dieser beiden Falle und auf Grund der Mittei ung
von M. Koch es nicht mehr angangig ist. eine grundsatzliche
Trennung der Lcontiasis ossea von der Ostitis fibrosa vorzu-
nehmen. Die Metaplasie des Knochens kann einersseits zur hr-
weichung des Knochens mit Bildung von Fasermark und Zysten
fuhfcn. andererseits entweder primar oder nach einem malazi-
schen Vorstadium in das hyperostotische Stadium ubergehen.
Diese Auffassung scheint bei der jetzt mehrfach erhobenen
Kombination von Leontiasis ossea und Ostitis fibrosa gerecht-
fertigt.»
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Wir sehen daraus, daB es sich bei der Leontiasis ossea nicht
um ein scharf begrenztes Krankheitsbild handelt, sondern daB
die Bezeichnung Leontiasis ossea nur als ein Sympton aufzufas-
sen ist. dem verschiedene Krankheiten zugrunde liegen konnen.
So tauschen Falle mit schweren Schadel- und Gesichtsveran-
derunngen nicht nur Leontiasis ossea Virchow. sondern auch
Pagetsche und Recklinghausensche Knochenkrankheit vor. Zvvar
konnen bei diesen Affektionen viele Symptôme âhnlich sein.
Auch kann an Hand des Rôntgenbildes einerseits die porotische
Form der Pagetschen Krankheit fiir Recklinghausensche Krank-
heit gehaiten werden. andererseits kann die sklerotische Form
der Reckiinghausenschen Krankheit fur Pagetsche Krankheit
gehaiten werden. Doch zeigen sich bei eingehender Betrachtung
viele wesentliche LInterschiede. Daher konnen auch beide Krank
heiten nicht miteinander verwandt bezeichnet werden, ferner gibt
es keine Kombinationen der beiden Leiden oder Qbergange der
einen in die andere Krankheit. Auch gibt es keine «infantile
Paget.sche Krankheit» (Knienbock). Der Name Leontiasis ossea
sagt also nichts anderes. als daB dem Kranken ein bestimmtes
Aussehen zukommt. das durch Veranderungen der Kiiochen
bedingt ist. Der Begriff der Leontiasis ossea ist also kein formal
genetischer. sondern ein morphologischer.^Vir miissen uns nun fragen. was in unserem Falle als aus-
losendes Moment fiir die auBeren Erscheinungen der Leonthiasis
ossea in Betracht kommen kann. Reiss hat 1936 die bis dahin
mitgeteilten Falle zussammengestellt und ist zu dem Ergebnis
gekommen. daB die Leontiasis ossea als Folge einer traumati-schen Schadigung oder chronischen Entziindung am Schadel bei
bestehender Konstitutioneller Minderwertigkeit aufzufassen ist.
In unserem Falle ist anamnestisch eine Meningitis im Alter von
vier Monaten zu erheben. Unter Beriicksichtigung der bisherigen
Mitteilungen konnte man sich vorstellen. daB die Meningitis beider Auslosung des Krankheitsbildes eine RoUe gespielt hat. Sie
konnte als auslosendes Moment fur die Leontiasis ossea in
Frage kommen bei fehlerhafter Anlage des Skeletts.

Es drângt sich uns nun die Frage auf. ob wir die Krankheit
irgendwie therapeutisch noch beeinflussen konnen. bhe wir
jedoch auf die Therapie eingehen. erscheint es angebracht. kurz
zur Aetiologie der Krankheit Stellung zu nehmen.

Die Vorstellungen uber das Wescn der Reckiinghausenschen
Knochenkrankheit wechselten im Laufe der Zeit Es hat sich
herausgestellt, daB ofter Sklettveranderungen bei morpholo-
gischen und funktionellen Storungen der Epithelkorperchen
beobachtet wurden. So fand Askanazy bereits 1904 erstmals
einen Epithelkorperchentumor bei Ostitis fibrosa. DaB die
Epithelkorperchen fiir den Kalkstoffwechsel und das Wachstumder Knochen von hochster Bedeutung sind. zeigen schon die
Tierversuche von Erdheim und Iselin sowie von Mac Galium
und Vogtlin. Erheim hat die Epithelkorperchen in ihrer Be-
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ziehung zur Rachitis und Osteomalazie genauen Untersuchungen
unterworfen. Eine VergrôBerung der Epitheikôrperchen faBt er
dabei als Folge der Erkrankung auf. Die Epithelkôrperchen-
vergrôBerung folgt zeitlich dem Beginn der Kalkstoffwechsel-
stôrung, nimmt wâhrend des Bestandes stàndig zu und geht
auch mit der Heilung der Knochenerkrankung wieder zuriick.
Das Epitheikôrperchen iiefert das zur Knochenverkalkung not-
wendige Hormon, das bei diesen Erkrankungen in gesteigertem
MaBe verbraucht wird. Es besteht also ein Nebenschi lddrùsen-
hormonhunger des Organismus (Hanke). Folglich kommt es zu
einer kompensatorischen Hyperplasie dieses Organes, um das
Mehr an Arbeit bewâltigen zu kônnen. Die VergrôBerung der
Epitheikôrperchen ist somit als Arbeitshypertrophie aufzufassen.
DaB ein starker Verbrauch von Epithelkôrperchenhormon anre-
gend auf das ^Vachstum der Epitheikôrperchen wirkt, steht in
Einklang mit den experimentellen Versuchen von Roussy und
Clunet, die beim Kaninchen eine kompensatorische VergrôBerung
der zuruckgebliebenen Epitheikôrperchen nach Exstirpation
zweier Epitheikôrperchen feststellen konnten. Dieser Théorie
Erdheims haben sich in der Folge aile Autoren angeschlossen
und sie auch auf die Ostitis fibrosa ausgedehnt.

Schlagenhaufer erkannte 1915 als Erster einen schadlichen
EinfluB der Epithelkôrperchentumoren auf das Krankheitsbild
und schlug daher vor, den Tumor opcrativ zu entfernen. Dies
wurde zum ersten Male 1925 von Mandl durchgefuhrt und all-
gemein empfohlen. Mandl hat in einem Falle schwerer Ostitis
fibrosa durch Entfernung eines Epithelkorperchentumors aus
dem Organismus einen deutlichen therapeutischen Erfolg erzielt.
Er zog hieraus die SchluBfolgerung, daB es sich bei den Tumor-
bildungen nicht um eine kompensatorische Arbeitshypertrophie
eines Epithelkôrperchens im Sinne Erdheims handeln kann.
«Man kann ohne weiteres annehmen. daB dieser Epithelkorper-
chentumor das Primare ist, daB er zu einer Dysfunktion im Kalk-
stoffwechsel [uhrt, der dann unter gewissen Voraussetzungendie Veranderungen hervorruft, die wir als Ostitis fibrosa be-
zeichnen.» In diesem Sinne sind die von Nickels in Bonn beob-
achteten Falle die sehr lange nachkontrolliert wurden sehr auf-
schluBreich. In alien Fallen wurde nach Entfernung des Epithel-
korperchentumors eine eindeutige uber Jahre andauernde Bes-
serung erzielt.

Allgemein wird angenommen, daB diese Tumorbildung ganz
im Gegensatz zur Lehre Erdheims die Ursache der Erkrankung
darstellt Nur wenige Autoren hielten an der Auffassung Erd-
heimss test, so Pick, Stenholm und Reichauer. Auch Kienbôck
betonte immer wieder, daB die Tumoren nicht die Ursache der
Erkrankung sind sondern daB sie als sekundar-funktionelle
Hyperplasie aufzufassen sind. Sie entstehen durch die Knochen-krankheit und verschlechtern diese ruckwirkend durch Stôrungen
des Kalkstoffwechsels, so daB hier ein Circulus vitiosus ent-

104



steht. Es gilt auch zu bedenken, daB in zahlreichen Fallen kein
Epithelkorperchentumor zu finden ist und daB die Krankheit
spontan heilen kann. So berichten z. B. Snapper und Boevé sowie
Wendel iiber Falle, bei denen die Exstirpation eines Epithel-
korperchentumors keinen giinstigen EinfluB auf die Krankheit
hatte. Auch wurde bei Kindern unter 13 Jahren noch nie ein
Epithelkorperchentumor gefunden. Barr und Bulger auBern sich
treffend als Anhânger der Lehre Erdheims: «Die Knochenver-
anderungen durften das Primare sein und die Epithelkorperchen2u Abwehrvorgangen reizen. stimulieren. wenn nun diese ihr
Ziel iiberschritten haben. werden sie ihrerseits die Knochen-
veranderungen verschlechtern.»

In unserem Falle mit Leontiasis ossea ist die Prognose aus-
gesprochen mit Schlecht zu bezeichnen.

Die Krankheit ist in den letzten zwei bis drei Jahren in steti-
gem Fortschreiten. so daB es bereits zu Kompressionserscheinun-
gen des Gehirns gekommen ist. Ob wir daher das Krankheitsbild
therapeutisch noch beeinflussen konnen. ist sehr fraglich. Die
Hauptbehandlung bei der Ostitis fibrosa ist ja die Epithelkorper-
chentumoroperati'on. Sie wird mit gutem Erfolg bei Erwachsenenund alteren Kindern durchgefiihrt. Bei Kindern unter dreizehn
Jahren wurde allerdings ein Epithelkorperchentumor noch nie
gefunden. Wir haben daher mit einer Kalk-Phosphor-Vigantol-
behandlung begonnen. da hiermit auch schon Erfolge erzieltwerden konnten. Mandl berichtet iiber einen Fall, bei dem er bei
der Operation einen Epithelkorperchentumor nicht finden konnte.
bei dem aber auffallend war. daB der Kalkstoffwechsel nicht
gestort war. Man konnte vielleicht annehmen. daB wir durch
den Bestand oder Nichtbestand einer Stoffwechselstorung liber
das Vorhandensein oder Fehlen eines Epithelkorperchentumors
unterrichtet wurden. In unserem Falle liegt eine geringe Hyper-
kalcamie vor. Man muBte daher unter Hinweis auf die^n Fallvon Mandl sich uberlegen, ob nicht doch bereits ein Epithel
korperchentumor vorliegt, wenn das Kind auch erst zwolf Jahrealt ist. Sollte die eingeschlagene Therapie miBlingen so wurde
es sich vielleicht doch empfehlen eine Operation durchzufuhren.
Wenn dabei kein Epithelkorperchentumor gefunden wird, dann
konnte durch Entfernunq qesunder Epithelkorperchen die Krank
heit vielleicht doch noch zum Stillstand gebracht werden. wie es
auch im Falle von Dubois geschehen ist. der zwei gesunde
Epithelkorperchen entfernte und damit die Krankheit zum Still-
stand brachte.

In unserem 4. Falle wurden drei vergroBerte Epithel
korperchen entfernt. Die weitere Beobachtung des Falles wird
zeigen. ob die Operation von Erfolg war. Beim 5. Fall wurde
operativ nicht vorgegangen. da das Krankheitsbild zu Lebzeitennicht als Recklinghausensche Knochenkrankheit erkannt wurde.
Dieses Krankheitsbild fallt aber insofern aus dem Rahmen der
bisher bekannt gewordenen Falle der Krankheit, als sich am
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ganzen Skelett die so charakteristischen Veranderungen wie
Zystenbildungen und braune Tumoren nirgends fanden. Es
bestand lediglich eine diffuse Osteoporose. Erst die Sektion und
die histologische Untersuchung brachten Klarheit in das Krank-
heitsbild. Im 3. Falle erscheint die Entfernung von Epithel-
korperchen angezeigt. da in der letzten Zeit die Krankheit im
Fortschreiten ist und immer neue Herde auftreten. Aufierdem ist
der Blutcalciumspiegel im Ansteigen. Bei den beiden ersten
Fallen ist ein operatives Vorgehen zvvecklos. da bei den lokali-
sierten Fallen mit spârlichen Herden im Skelett kein Epithei-
korperchentumor vorhanden ist. Zudem ist anzunehmen. daB bei
den lokalisierten Fallen, bei denen die Veranderungen bereits in
der Kindheit aufgetreten sind und nur einen oder wenige Kno-
chen befallen, wahrend das iibrige Skelett freibleibt, die Krank
heit derart lokalisiert bleiben vvird und daher eine gute Prognose
gibt.

AbschlieBend noch einige Worte iiber die Beziehung des
Nierenbefundes bei unserem 5. Falle zur Ostitis fibrosa. Bei der
Sektion fand sich eine vorgeschrittene tubulare Schrumpfung der
Nieren mit ausgedehnter Kalknephrose, besser Kalkausfall. in
den Ausfuhrungsgangen und Abszessen in der Nierenrinde,
welche durch die Uramie zum Tode gefiihrt haben. Im Falle 6
zeigt sich sehr klar wie durch den erhohten Kalkausfall in den
N i e r e n e s z u s e h r b e d r o h l i c h e n Z s u t a n d e n k o m m e n k a n n b e -
. s o n d e r s w e n n d e r K r a n k e w i e i n d i e s e m F a l l e n u r n o c h e i n e
Niere besitzt. Welche Vorgange die Entwicklung einer Nephro-
calcinose. Nephrolithiasis oder einer akuten Osteoporose bei
einem Ueberangebot von Parathormon bestimmen, sind noch
ungeklart. Eine gewisse Bedeutung kommt dem Zeitfaktor zu.
Jedenfalls zeigt sich in diesem Falle deutlich die zunehmende
Besserung nach Entfernung des Epithelkôrperchentumors.

Zusammenfassung:
Es werden 7 Falle von Recklinghausenscher Knochenkrank-

heit mitgeteilt. Bei den ersten beiden Fallen handelt es sich um
lokal is ier te Formen der Krankhei t , bei denen nur ein Knochen
erkrankt ist. Der 3. Fall ist dadurch intéressant, daB, die Ver
anderungen in der Kindheit aufgetreten sind, lange Jahre unver-
andert bestanden und jetzt stetig fortschreiten. Bei den Fallen 4,
6 und 7 handelt es sich um generalisierte Formen der Ostitis
fibrosa. Besonders intéressant ist der Fall 5, da er aus dem Rah-
men der bisherigen Beobachtungen fallt. Am ganzen Skelett
kann rontgenologisch eine diffuse Osteoporose nachgewiesen
werden. Die fiir unsere Krankheit so charakteristischen Veran
derungen wie Zystenbildungen, braune Tumoren, Deformierun-
gen der Knochen und Spontanfrakturen sind nirgends zu erken-
nen. Es handelt sich also um einen sehr seltenen Fall, bei wel-
chem die Krankheit nur unter den Zeichen einer diffusen
Osteoporose auftritt. Bei der Sektion fand sich neben Skelett-
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verànderungen ein stark vergrôBerter und verkalkter Epithel-
kôrperchentumor und ein Blutcalciumspiegel von 19,9 mg %.
Der Tod trat infolge Uramie ein. bedingt durch eine erhebliche
Kalknephrose. Der 7. Fall ist charakterisiert durch das Symptom
der Leontiasis ossea faciei et cranii. Àuf die Frage der Àetiologie
und Therapie der Krankheit wird zum SchluB kurz eingegangen.

Die Prognose wird bestimmt durch den Zeitpunkt der
Diagnosestelîung. Therapie der Wahl ist die operative Entfer-
nung des Epithelkôrperchenadenoms oder die Rôntgentherapie.Dies kann insofern Schwierigkeiten bereiten, als das Àdenom von
auBen nicht durchgetastet werden kann. oder an typischer Stelle
gelegen ist: in der Schilddriise oder im vorderen Mediastinum.Die Entfernung des Epithelkôrperchenadenoms hat einen
sehr raschen Abfall des Blutcalciums auf subnormale Werte mit
schweren tetanischen An fallen zur Folge. Erst nach einigen
Wochen normalisiert sich der Blutcalciumspiegel. Der Wieder-
aufbau des Skeletts erfolgt meist sehr rasch. Schon nach sechs
Monaten kann die voile Tragfâhigkeit wieder erreicht sein. Das
Schadeldach zeigt entsprechend der Volumenzunahme eine be-
trachtliche Hyperostose. Die Deformitaten bleiben erhalten.
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Pour diminuer la teneur de l'organisme en sodium:

E N A T R O L
s e

produit échangeur de cations
LENATROL contient une résine synttiétique. carboxylique. qui

combine au sodium, dans l'intestin, et I élimine.
L EN ATROL est indiqué dans fous les cas où il est utile de diminuer

le taux du sodlunt dans l'organisme, airsi dans

l'insuffisance cardiaque,
l ' h y p e r t e n s i o n v a s c u l o i r e ,
la cirrhose hépatique,
la rétention de sodium dons la grossesse,
les œdèmes d'origine néphrétique,
l 'ad ipos i té .

Le parfait équilibre de composition de l'ENATROL preserve
l'organisme de toute perte de potassium, ainsi que des acidoses.
Agréable au goût, l'ENATROL se prend facilement.

Boîte contenant 20 sachets de 14 gr.
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A propos de la loi luxembourgeoise
sur la collation des grades en médecine

par ]. Paul Pimdel

que le D' Henri Loutsch a adresse à Monsieur le Ministre deEducation Nationale sa lettre au sujet de la collation des grades en médecine
(voir le N" juin 1Q4Q de ce Bulletin), le problème des difficultés de notre
systcrne actuel d'examens semble être tombé de nouveau dans 1 oubli. Mais
les difficultés que rencontrent nos étudiants en médecine aux facultés étran
gères continuent et s'accentuent même, de sorte qu'il me semble être indiquéd attirer derechef l'attention des autorités compétentes sur cette question
é p i n e u s e .

Je partage entièrement les vues de mon collègue Henri Loutsch. et je
voudrais rapporter ici que sa lettre a très agréablement surpris les doyens
et professeurs de médecine de plusieurs facultés qui connaissent très bien les
inconvénients de notre système d examens. Je voudrais cependant relever
plusieurs points particuliers.

1" Tout d-abord, notre système acttic/ ne permet pas aux étudiants
hixcmhour^coLs do s'inscrire comme élèves réguliers, s'ils ne veulent pas
perdre au moins une année détudes. Les raisons en sont les suivantes: le
programme des examens luxembourgeois est incompatible avec le plan normal
des études médicales des différentes facultés françaises, belges et anglo-
saxones. Pour le premier doctorat en médecine, le candidat est interrogé en
pharmacologie, bactériologie, pathologie interne, hygiène et thérapeutique.Il peut se présenter à cet examen deux ans après la candidature en mcdecine.
Or. dans plusieurs facultés, la médecine interne figure au programme de
trois années, en Belgique même, on passe l'examen en médecine interne
.seulement au quatrième doctorat, c'est-à-dire à la fin de la quatrième annee
clinique (la durée totale des études en mcdecine est de 7 ans en Belgique).De même, l'hygiène y figure au programme de la quatrième annee clinique,
rorce est donc aux étudiants luxembourgeois de s'in.scrire simultanément aux
cours de deux, trois ou même quatre années, et alors il arrive que. s ils
voulaient suivre ab.solument tous les cours, lis devraient etre dans deux̂  ou
trois auditoires à la fois. Ce qu'il en résulte, je n'ai pas besoin de VOUS le dire.

2" Dans le programme luxembourgeois, l'éducation pratique de l'étudiant
en mcdecine est trop négligée Les études ne doivent pas comporter seulement
des cours théoriques, mais les étudiants doivent également participer aux
travaux cliniques de laboratoire ou leçons d'instruction clinique pratique au
lit des malades et dans les salles d'opération et surtout, faire des stages
prat icpies.

Tout d'abord, très peu de cours pratiques sont exigés par le programme
luxembourgeois, par exemple, il n'exige aucun stage hospitalier régulier(externat ou internat ou garde). Ensuite, l'étudiant leu.xcmbourgeois inscrit
comme élève libre a toutes les difficultés du monde à s'inscrire à ces cours
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o u ù c t r c a d n j i i c o m m e s t a g i a i r e e n c l i n i q u e . E n e f f e t , l e . s p r o f e . s s c u r. s n e
veulent admettre en général que le.s ctudiant.s qu'il.s connai.s.sent. en.sujte le.s
.stage.s hospitalicr.s tiennent compte du programme annuel, et alor.s. 1 étudiant
qui a déjà tant de difficultés a .suivre le.s cours théoriques ne peut pa.s toujours
être présent au.v stages pratiques, s'il ne veut pas négliger le.s cours dont les
h o r a i r e s c h e v a u c h e n t a v e c l e s h e u r e s d e s t a g e . D a n s c e r t a i n e s u n i v e r s i t é s ,
notamment en Belgique, on n'accepte pas les élèves libres au stage régulier
dans les hôpitaux, car on n a pas de sanctions pour prendre envers eux. s'ils
se mon t ren t nég l i gen t s . I l s ne passen t pas u l t é r i eu remen t un examen chez l e
professeur et le programme luxembourgeois n'exige aucun certificat de pré
sence aux cours pratic|ue.s en médecine interne, en chirurgie, gynécologie,
obs té t r ique e t péd ia t r ie .

Comment peut-on apprendre la médecine sans passer par l éducation
pratique? Combien de candidats passent ici leur examen d'obstétrique sans
avoir fait un seul accouchement? Mais l'expérience pratique ne s'apprend
que dans les hôpitaux. Il est ainsi indispensable que les étudiants luxem
bourgeo is pu issent fa i re éga lement des s tages pra t iquc .s ob l iga to i res dans le .s
.serv ice .s ho.sp i ta l ie r.s . serv ices de .sa l le , gardes, consu l ta t ions , e tc . Mais que
faire, si notre système actuel d'examen s'y oppose? Pa.ssoiis maintenant aux
examcn.s luxembourgeois.

A l 'E t range r, t ou t l e monde es t t ou jou r. s t r é . s é tonné en app renan t com
ment .se pa.sscnt les e.xamcns au Grand-Duché de Luxemhourg. et alors il
n'est pas surprenant que I on y n'accorde aucune valeur à nos examens. Pour
quoi? Quelles sont les objections que l'on peut faire a notre système
d ' e x a m e n s ?

Tout d'abord, les examinateurs sont des médecins praticiens. En.suitc, le
programme présente des lacunes considérables. Ht surtout, il est inconcevable
pour l'étranger que l'on juge à Luxembourg ce que les étudiants ont appris
aux facultés de France, de Suisse, de Belgique. d'Allemagne etc.

Quelles garanties a-t-on que les ctudiant.s ont rccllcinent suivi les cours
pre.scrit.s par la loi? On exige d'eux un certificat de prc.sence aux cours. Ht
dans les grandes universités, comment peut-on vouloir que le profc.sscur se
rappelle tous les visages pré<i<»-nts. darv?. son cours? C'est un fait notoire queaouN-eiu. uu .seul étudiant va ra.ssembJcr les .signatures pour tout un groupe.
Je me rappelle qu'en l'année l9'i5—-}6. nous étions inscrits à 13 à h faculté
de médecine de Bruxelles, mais dans les cours, nous ction.s au maximum à 6.
Cependant, tous les autres gui ne sont venus à l'Université deux fois par an.
une fois pour s'inscrire, la seconde fois pour prendre leurs signatures, ont
passé leurs examens d'une manière aussi satisfaisante que les autres. Bien
entendu, cette histoire est venue aux oreilles de la Faculté, et l'année suivante,
on a exigé des étudiants luxembourgeois de faire parapher leur certificat de
présence aux cours tous les 15 jours. Les professeurs .se .sont montrés intran-
sigeant.s pour les absents et le résultat en fut qu'un certain nombre d étudiants
s e s o n t v u r e c a l é s d ' u n e a n n é e .

Il est donc tout à [ait possible de passer ses examens à Luxembourg sans
avoir jamais assisté à un cours. C'est un tait très rare, mais il existe quand
même. Et les étudiants ont leur excuse tout prête: pourquoi aller aux cours,
puisqu'à Luxembourg on ne nous interroge pas sur ce que nous avons appris
à l'université, mais sur ce qui est contenu dans le.s livres des examinateurs.
Le.s étudiants ont-ils tellement tord? Je ne crois pas, car tout d abord, il ne
faut pas oublier que les examinateurs sont des médecins praticiens, et 1 on
ne peut pas exiger d'eux qu'ils connaissent la matière à examiner ju.squc dans
les plus petits détails y compris les plus récentes découvertes ou théories, si
ce n est pas leur spécialité. Par exemple, la physiologie, la biochimie, 1 ana
tomic, 1 histologie, la pharmacologie, la bactériologie exigent un examinateur
qui soit toujours en contact vivant avec ces matières, et si 1 examinateur
n est pas un homme de laboratoire, mais un praticien, il est forcé de se tenir
à u n m a n u e l .

Une autre difficulté se présente à l'étudiant du fait que les classifications
des divers phénomènes pathologiques varient d'une école à l'autre et d'un
manuel à l'autre. Comme les candidats ignorent parfois le livre d'après lequel
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I examinateur pose les questions, il en résulte souvent des malentendus
inutiles. Par exemple, une question comme les anémies essentielles peut être
très embarrassante pour l'étudiant, car les manuels modernes anglosaxons ne
connaissent pratiquement plus ce terme, et dans les livres allemands, le plus
souvent on parle d'une seule anémie essentielle, l'anémie hypochrome
achylique.

Mais ces difficultés ne sont pas dues aux examinateurs qui font de leur
mieux avec un dévouement incontesté, mais uniquement au système d'examen,
car on ne peut pas exiger d un médecin absorbé par sa clientèle qu il con-
nais.se toutes les cla.ssificatio'ns ou tous les manuels de médecine.

A part ces défauts mineurs, d'ordre technique, le système actuel a
d autres inconvénients beaucoup plus graves. Le but de l'examen est en effet
d obtenir une garantie suffisante que le candidat dispose de connaissances
correctes indispensables pour exercer la médecine générale. Dans ce sens,
j estime indiqué d abandonner le terme un peu pompeux de docteur en
médecine, chirurgie et accouchements, car à première vue. on pourrait croire
que le candidat ayant passé avec succès ces doctorats posséderait réellementtoute les connai.ssances théoriques et pratiques nécessaires pour exercer
convenablement et la médecine, et la chirurgie et l'obstétrique. Soyons un
peu plus modestes et modifions le titre en docteur en médccino tOUt COUrt.
Hali!:?èc''rnr l'éducation ultérieure des candidats spé-cjdli.stes. t^ar a cote de la médecine interne, la chirurgie et l'obstétrique, il
existe encore d autres branches de la médecine comme la pathologie, la
a°dermatolo^e''\'"°'°^j la pédiatrie, la gynécologie,confple il 1 ^ la p.sychlatrie etc.. efpour êtrecomplet. Il faudrait les ajouter également au titre de docteur. Ce serait ridicule.
j en conviens, niais alors restons au titre plus simple de docteur en médecine
doc'tô rt"*̂ ^ désignons les examens par premier, deuxième ou troisièmeLe programme luxembourgeois présente en outre de grandes lacunes, car
1 e.vamen ne porte pas sur la biochimie normale et pathologique, l'anatomie

i on montre quelc|UO.S coupes de
iarvnuoioaie It dnrmo» l medccme infantile, la gynécologie. 1 otorhino-m/ooT ll es, '"J?®'''' ''' P^Vchin'rie. la médecmc sociale, la déon-, P ' • ' dispensable qu un médecin omnipraticicn possède des notions
fen.Xpas\ ïc rdm'o l ; . " " " P- - " "

. il figure encore au programme une branche principale quiaujourd hui ny a plus de raison d'être: la technique opératoire. Le médecin
omnipraticien n a nullement besoin de connaître toutes les techniques de la
laryngectomie totale ou des techniques d'amputation du pied à la Pirogoffou bym. et le candidat, s il veut devenir chirurgien. les apprendra suffisam-
mcnt au cours de .son stage de spécialisation. N'oublions pas qu'aux univer-
■sités. es cours de technicjue opératoire classique avec exercices dans 1 amphi
theatre n existent pratiquement plus, ou sont réservés uniquement aux assis
tants en chirurgie. Mais alors on n'enseigne plus des techniques d'amputation
ou de ligature d artère, qui ne sont plus jamais utilisées en chirurgie moderne,
mais la vraie technique chirurgicale moderne. On ne peut pas exiger des
universités de conserver les cours classiques d'amphithéatre pour la seule
raison qu n Luxembourg, la technique opératoire, parfois avec exercices
pratique.s est une branche principale du programme d'examen.

Que es conclusions faut-il tirer de ces quelques remarques? A mon avis,
une seule: il est grandement temps de modifier à fond le système actuel
d examens en médecine, et la meilleure solution est l'élimination complète des
examens luxernbourgois de candidature et de doctorat en médecine, comme
1 a proposé le D' Loutsch. Laissons les étudiants s'inscrire comme élèves
réguliers aux facultés de médecine étrangère et les y passer leurs exanmns.
J- u avantages de cette modification radicale seraient les suivants: loutd abord 1 étudiant inscrit comme élève régulier sera forcé d'assister regu
lièrement aux cours théoriques et pratiques, et il pourra faire des stages
hospitaliers sans handicap. Le contrôle sera beaucoup plus sérieux que pour
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le système actuel, et les étudiants seraient forcés en plus non seulement de
s u i v r e l e s c o u r s , m ê m e s u r l e s b r a n c h e s s e c o n d a i r e s , m a i s é g a l e m e n t d e
passer un examen en ces matières. Les études terminées par I obtention d un
titre universitaire de docteur en médecine — par lequel je ne comprends pas
le doctorat allemand ou suisse décerné après présentation d'une thèse, mais
l 'examen régulier — le jeune médecin aura beaucoup plus de facil i té à
s'assurer une place d'assistant régulier que s'il est uniquement possesseur d un
diplôme luxembourgeois.

Les seuls désavantages du projet d'examens à l'Université seraient pour
les étudiants peu consciencieux à qui le système luxembourgeois permettait
de rester à la maison pendant une grande partie des cours. Pour eux. les
Frais d'études augmenteraient sensiblement, et même pour les autres étudiants,
car le programme d'études de certains pays comme la Belgique est plus long
et prévoit même des stages hospitaliers pendant les vacances. Mais ceci
n'aurait aucun désavantage social, car l 'étudiant doue de capacités peut
profiter de nombreuses bourses d'études.

Quelles sont les objections que l'on oppose à ce projet? Parmi le monde
médical, je crois que l'unanimité pour une telle modification radicale est
pratiquement établie. Par contre, les objections sortent surtout du corps
d'enseignement moyen et des hommes de droit. On dit cjue les examens
universitaires ne donnent pas de garantie suffisante que le candidat dispose
r é e l l e m e n t d e c o n n a i s s a n c e s s u f f i c a n t e s . c a r o n p o u r r a i t o b t e n i r à c e r t a i n e s
facu l tés é t rangères des t i t res un ive rs i ta i res , su r tou t des t i t res de doc teur su r
thèse , avec une fac i l i t é é tonnan te . La conséc jucncc du nouveau p ro je t se ra i t
une pléthore de diplômés universitaires à bref délai. La seconde objection est
qu'une telle façon de conférer le diplôme de docteur en médecine est incom
patible avec notre Indépendance Nationale.

Je ne veux pas discuter ici l'opportunité de l'extension du projet aux
autres carrières académiques soumises encore aux examens luxembourgeois,
telles la philologie, la philosophie, les sciences naturelles, mathéniathiques et
le droit. C'est l'affaire privée de ces professions. Mais i ai l'impression que
b e a u c o u p d u p r o j e t s i n s p i r e n t d e s e x p é r i e n c e s f a i t e s d a n s c e s
domaines et non dans celui de la médecine, et ici. c'est uniquement Ja médecine

qui nous occupe.
J'estime que notre Indépendance Nationale ne nous oblige nullement a

conset̂ er un système d'examen périmé, au contraire, notre dignité nationale
nous oblige à suivre l'évolution de la science médicale dans le monde et de
nous adapter aux conséquences de cette évolution. Si peut-être à certaines
petites écoles de médecine de province, on est moins sévère pour les examens,
il n'en est pas de même aux grandes facultés, et tous mes confrères qui comme
moi ont passé des examens à 1 Etranger (abstraction faite des examens t
guerre) peuvent confirmer que les examinateurs étrangers sont aussi sévères,
sinon plus sévères que leurs collègues luxembourgeoi-s. Je ne crois donc pas
que cette première objection soit valable pour la médecine, car la crainte
d'une pléthore médicale à la suite de ce projet est à mon avis non fondée.
J'estime même que la sélection sera plus juste quant aux connaissances
théoriques et pratiques des candidats qui devront entrer dans un^ contact
beaucoup plus intime avec la vie universitaire, et de plus, je suis sûr qu uncertain nombre de jeunes luxembourgeois pourront également se créer de
cet te man ière un aven i r à l ' é t ranger.

Pour donner satisfaction à notre sentiment d Indépendance Nationale,
nous avons toujours le moyen d exercer une dernière sélection grâce au
projet du D"" Loutsch: l'examen final général qui lui seul conférera le droit
aux candidats d'exercer la médecine dans le pays. Un tel système est en
vigueur aux Etats Unis, où le jeune docteur en médecine diplômé d uneuniversité doit passer un examen supplémentaire dans l'Etat où il veut s établir.
Si les autres pays comme la France, les Etats-Unis, l'Angleterre, la Belgique,
la Suisse, la Hollande. l'Allemagne sont contents de leur système d'examen
aux universités, pourquoi le petit Luxembourg devrait-il douter de sa valeur?
Certains pays vont même plus loin dans le cadre des accords culturels, et les
ressortissants d'un pays peuvent passer leurs études et examens dans d'autres.
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et les diplômes y acquis sont valables dans leur pays d'origine après
homologisation par une commision ou jury central.

Un autre problême est encore celui de la loi sur la spécialisation en
médecine. Ici. par opposition aux autres pays comme la France, l'Angleterre,
les htats-Unis. la Belgique, on trouve tout naturel que le médecin luxem
bourgeois ayant pa.ssé le nombre d'années réglementaire dans un hôpital
étranger, dispose de connai.ssances suffisantes pour exercer une spécialité au
Grand-Duché, tandis que dans d autres pays, on s'efforce à introduire des
examens supplémentaires pour les spécialités. En premier lieu, il faudrait
élargir le nombre des spécialités reconnues par la loi, en reconnaissant
également la pathologie, l'anesthésiologie, la médecine légale, la médecine
professionnelle comme spécialité. Ensuite, notre système de stage mériterait
également une modification. J'estime qu'il faudrait faire une sélection plus
rigoureuse pour l'accord du titre de spécialiste. Un médecin ayant passé un
stage de trois ou quatre années comme assistant dans un petit hôpital de
province ne peut pas être mis à la même échelle que l'ancien interne des
hôpitaux de villes de Facultés ou même les diplômés en spécialité. Il serait
peut-être indiqué d'introduire ici également un examen obligatoire pour la
collation du titre de spécialiste. On pourrait se baser sur le programme des
facultés fram,aises ou belges ou des confédérations de spécialistes anglais ou
américains. A 1 Etranger, on apporte également un grand intérêt à ce pro
blême particulier de l'enseignement des spécialités et la collation du titre de
.spécialiste. ('Voir les suppléments de la Presse Médicale et de la Semaine
des Hôpitaux de Paris). Mais le grand problême reste toujours celui de la
sélection. Peut-être pourrait-on réserver un examen luxembourgeois final aux
seul.s candidats n'ayant pas rempli certaines conditions ou n'ayant pas un
diplôme de spécialiste étranger. On pourrait pour la cotation se rapporter à
une échelle pareille à celle établie par le Ministre de la Santé Publique de
rrance (circulaire datée du premier septembre 1950): Catégorie excepUon-
tielle. Professeurs, Professeurs agrégés. Chargés de cours, Maîtres de Con
férences des Facultés de Médecine. — Médecins, Chirurgiens et Spécialistes
des Hôpitaux des villes de Faculté nommés au concours.

Catégorie 1: Premier échelon: Anciens internes des Hôpitaux de l'Assistance Publique de Paris et des Hospices civils de Lyon nommés au concours.
- Deuxième échelon: Anciens Internes des autres villes de Faculté nommés
au concours (Alger. Bordeaux, Lille, Marseille, Montpellier, Nancy. Stras
bourg, Toulouse).

Catégorie II: Anciens Internes des Hôpitaux pupliques des villes d'Ecolede plein exercice nommés au concours. Anciens Externes des Hôpitaux de
Paris ou de Lyon nommés au concours.

Catégorie IIL Anciens externes des Hôpitaux publiques des villes deP ĉuUé autres que Paris et Lyon, nommés au concours. - Anciens Internes
des Hôpitaux publiques des villes sièges d'écoles préparatoires.

Catégorie IV: Autres candidats.
Une telle échelle de cotation élargie et adaptée à notre situation pour

rait ainsi servir de base pour la sélection des médecins spécialistes qui seraient
di.spcn.scs d'un examen de contrôle à Luxembourg, par ex. les catégories
exceptionnelle, I et II.

C'est justement lors du stage obligatoire de spécialiste que le jeune
médecin luxembourgeois rencontre le plus de difficultés à obtenir une place
d'a.ssistant à l'Etranger s'il n'a que son diplôme luxembourgeois. Il n'y a
aucune Faculté étrangère qui homologue les examens luxembourgeois et pour
l'inscription aux cours de spécialité et surtout pour l'obtention d'une place
d'a.ssistant régulier ou l'admission à l'examen de diplôme de spécialiste, on
exige en général un certificat d'examen universitaire. Il est singulier que les
jeunes médecins luxembourgeois qui par la force de la guerre ont dû passer
l'examen d'Etat allemand, ont plus de facilités à l'Etranger, même en France,
que CCU.X qui sont possesseurs d'un seul diplôme luxembourgeois. Si la loi
oblige déjà les candidats spécialistes à paser un stage réglementaire comme
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assistant rcçjulicr à une clinique universitaire, il faut que les autonte.s compé
tentes s'efforcent également à procurer les pos.sihilité.s par des arrangements
avec les Facultés étrangères. Il est en effet cxtrêment difficile d'obtenir comme
Luxembourgeois une place d'assistant régulier, et même comme assistant
étranger. Ceux qui ont eu la chance d'nx'oir été assistant régulier 1 ont due
presque uniquement à la bonne disposition d'un patron et a leur mérite
personnel, et non à des accords internationaux. l'..t même il ne faut pas se
faire des illusions sur la valeur de tels stages, car il existe actuellement une
tendance aux Universités étrangères d éliminer les assistants étrangers ou de
les admettre comme simples visiteurs cpii n ont aucune charge cliniciue. De
plus, les stagiaires luxembourgeois à titre d assistant étranger ne sont nu
lement rétribués, au contraire, ils doivent encore pav'er ptnir certain.s stages
de spécialisation des droits d'inscription assez élevés. — Il ne .suffit donc
pas de créer une loi sur la spécialisation, mais le ( univeriiement devra s oc
cuper également à procurer aux candidats les possibilités d un stage rég e-
mentaire sérieux. Mais foufes ces diflicultcs seraient consiilerahicincnt dt/rit-
niiécs, si les étudiants luxembourgeois piuionient passer leurs e.\amens <i
l ' u n i u c r s i t é .

C O N C L U S I O N S .

Notre légi.slation actuelle sur la collation des grandes en médecine ne
tient plus compte de l'évolution moderne de la médecine, l-.lle constitue un
handicap sérieux à une éducation complete de l'étudiant en médecins luxem
bourgeois. S'il se conforme uniquement au règlement luxemhoui gens, il .se
bornera en premier lieu à suivre presque uniquement les cours tiiconques
portant sur les matières d'examen. Le côté praticpie sera neglige, et meme si
l'étudiant fait preuve de la meilleure volonté du monde, se système luxeny
bourgeois lui rende impossible de faire les memes stages piatuitus qui ses
condi.sciples étrangers, s'il ne veut pas faire un travail supplémentaire enorrneou perdre une année d'ctude.s. Il lui est également extrêmement diffaiK dr
préparer en même temps les examens universitaires, cai les ciux programim.
luxembourgeois et univcr.sitaire sont en général temporairement différents.

Par contre, l'étudiant luxembourgeois, en connaissance des multiples
avantages que peut lui procurer la possession d un dipionu- universit.yre.
préfère suivre en premier lieu les cours en c|ualite d étudiant legu ur. Maialors, il ne pourra pas pratiquer à Luxembourg, .sauf s il pa.s.se cgaieiiunt k.
examens luxembourqeoi.s. Il ne peut y arriver que s il y consacie un tiavai
.supplémentaire énorme ou une année d etudes supplementaii t.

Le seul remède a cette situation pénible et ne corresponclant plu.s aux
exigences de l'évolution actuelle de la médecine, est unede notre léqi.slation en vigueur, La meilleure .solution est ''''j'*;du système'actuel, la reconnaissance des diplômes d umversitc "̂ vrL-er
d'un .seul examen de contrôle final pour 1 obtention de 1 autoiisationla médecine. Le problème est urgent. N'attendons pa.ŝ  )usqu .1 ce que ̂
les universités étrangères auront suivi 1 exemple de ancy, c nr.11>;.
que les étudiants qui veulent s inscrire comme élèves rcgu'crs.
mêmes la modification radicale, et n attendons pas une C(;on e c '
car les universités étrangères peuvent renoncer totalement aux étudiants
luxembourgeois, par contre ceux-ci dépendent cntièrcincnt d c es.
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I H ) U R V O S I M P R I M É S

I iM P R I M I'. K> I F. B O l' R G BO U R G E R
M A I S « \ I V I n i T I O X

Av.n,.,. ,1,. 1., I rXPMPOLIRG - I>l. 93-07 (3 lifîiu-s)

O u v e r t : D U 1 e r M A R S

A U 1 e r N O V E M B R E

Vvo n d

g r a n d . d u c h éD E L U X E M B O U R G
F O I E - I N T E S T I N

N u t r i t i o n - R h u m a t i s m e

F o i e C o l o n i a l

Nouveau Casino: Bar - Dancing - Salles de lecture - Billard - Bridge
Orchestre de premier ordre

CENTRE TOURISTIQUE
Renseignements: Etablissement Thermal, Téléphone: 59

Syndicat d'Initiative. Téléphone: 73



L À I T À L B U M I N E U X
E N P O U D R E

fabriqué par le procédé
de la Société Laitière des Alpes Bernoises
à S t a l d e n , E m m e n t a l .

Marque «Ursa» non écrémé
A l i m e n t c u r a t i f d e s d i a r r h é e s
i n f a n t i l e s e t d e s n o u r i s s o n s
Ind ica t ions : Les mêmes que pour le la i t
a l b u m i n e u x f r a i s :

Dyspepsie aiguë, subaiguë et chronique.
Dystropfiie avec selles liquides. Intoxication,
passé le premier stade de toxicité. Entérité
et colite. Insuffisances digestives infantiles
graves (maladie de Herler).

Marque «Ursa 2» 2|3 écrémé
I n d i c a t i o n s :

Combiné au lait maternel dans l 'allai
tement mixte, en particulier pour préma
turés et enfants qui, quoique nourris au
sein, sont dyspeptiques ou enclins à la
diarrhée. Spasmes pyloraux. Eczéma, croûte
d e l a i t .

SOCIÉTÉ LAITIÈRE DES ALPES BERNOISES
STALDEN EMMENTAL. SUISSE

A u G r a n d - D u c h é d e L u x e m b o u r g :

Comptoir Pharmaceutique Luxembourgeois
s . A .

23, Rue Mercier - LUXEMBOURG

Echantillons médicaux et littérature détaillée à disposition.



A N T I D I A R R H É I Q U E N AT U R E L
l'oudrc (le fruits riches eu pectine,

nililitii)iin/-e de sucre nutritif Alete. l°'(j de la solution

I n d i c a t i o n s :

I)yspr[)sie aiguë et chronique.
Dystrophia et décomposition avec selles liquides.

I n t o x i c a t i o n s

(aliinentnires et infectieuses).

Ihitérite, (Colite et Dysenterie
Maladie de Herter

(insiifTî anccs dipestives praves et chroniques des enfants).

Société Laitière des Alpes Bernoises
S t a l d e n 1 . £ . S u i s s e

Au (irnnd-Duché de Luxembourp

COMPTOIR PHARMACEUTIQUE
L U X E M B O U R G E O I S S . A .

23 , rue Merc ie r, LUXEMBOURG
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C O M P R I M É S U L C É R O - S T O M A C A U X

R O T E R
encore toujours la préparation la plus indiquée dans

l e t r a i t e m e n t d e

# l'ulcère gastrique et duodenal.
% la gastrite aiguë et chronique.
% l a d u o d é n i t e .

• l'hyp e ra ci dite.

Contraire au Succus Liquiritiae Déglycyrrhîzinatus les Compri
més Roter sont aussi efficaces lors du traitement de I ulcère
duodenal que lors du traitement de l'ulcère gastrique. Les
comprimés Roter ne causent pas de sécrétion secondaire du
suc gastrique, tandis qu'ils sont aussi actifs chez des personnes âgées
où se produit une rigidité des vaisseaux de la paroi stomacale.

Concessionnaires exclusifs pour
la Belg ique et le Grand Duché
d e L u x e m b o u r g ; P h a r m a c e u t i -
s c h e F a b r i e k e n G r o o t h a n d e l
H A C O , L a n a e k e n ( L ) . - D é p ô t
B r u x e l l e s : Av e n u e R o g i e r 1 6 8

PHARMACEUTISCHE FABRIEK

R O T E R
H I L V E R S U M H O L L A N D E



CHRONIQUE DE LA SOCIETE

Au coiiratu de la période 1951 52 l'activité de la Société a
été fécoude et var iée.

L e.xcur.sion annuelle et rassemblée çjénerale eurent lieu à
DudelaiiLie. dimanche, le 28 octobre 1951. Le matin nous avons
visité le nou\ e<ui laminoir de l'usine de Dudelange. guidés par
un certain nombre d'ingénieurs des ARBED qui s'étaient mis
aimablement a notre disposition.

L a("irès-midi, sous la conduite de notre sympathique con
frère l'réd. llippert, nous a\'ons pu \'isiter les différentes oeu-
\ res sdciales de la Ville de Dudelanqe. à savoir 1 Ecole en
Lorél. la Maison des Enfants et la Cité Ouvrière.

Iintre temps avait eu lieu l'Assemblée Générale au Casino
de 1 Llsine. Après le discours d'usage du président et le rapport
du trésorier, il a été procédé à l élcction du bureau de la société.
Les membres sortants ont été réélus, de sorte que le bureau
poui les deux années prochaines se compose comme suit.

Président: Henri Loutsch;
Secrétaire-trésorier: Pierre Felten
Rédacteur du bulletin: René Koltz:
Membres: Knaff: Fréd. Hippert: J.-P. Waldbillig:

Edouard Loutsch.
Dans la discussion générale qui suivit 1 ordre du jour deux

points ont été particulièrement retenus: ] assemblée décida de
maintenir )a parution bi-annuelle du bulletin: l'intérêt de ce
bulletin est évident et il peut se comparer favorablement à bon
nombre de bulictiri.s et périodiques médicaux de province d au
tres pays, Line réorganisation des séances de communications
mensuelles fut également décidée. La proposition de discuter
chaque mois une'question déterminée et d'adresser à chaque
confrère une invitation personnelle indiquant le sujet à traiter
a été unanimement adoptée.

Le Lr. H. Loutsch a fait ensuite un rapport succinct sur le
projet de loi pour la création d'un ORDRE DES MEDECINS.
Ce projet qui a été élaborée par une commission gouvernemen
tale comprenant des représentants du Ministère de la Santé
Publique, du Ministère de la Justice et du Corps Médical
(médecins, dentistes et pharmaciens) est actuellement au point.

★
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Les reun ions mensue l l es f u ren t r ep r i ses en novembre de r
nier; elles eurent un grand succès et ont montré que la nouxxlle
formule adoptée par rassemblée générale à Dudelange était
celle qui convenait le mieux.

L e 2 6 n o x e m b r e 1 9 5 ! l e D r . E l o i W e l t e r f i t u n e x p o s é
remarquable sur «La nature de la maladie chez les classiques
e t c h e z L e r i c h e . »

Le Dr. Albert Kongs présenta quelques cas rares et intéres
s a n t s d e d e r m a t o s e s .

Le 26 décembre 1951 le Dr. René Koppes donna un exposé
très complet sur «Le contrôle manométritiuc et radiologique en
pathologie bi l ia i re.»

★

Quatre conférenciers étrangers sont x'cnus faire au corps
médical luxembourgeois au courant de l'hix'cr 51 52 des exposés
d'une haute tenue scient ifique.

S u r l ' i n v i t a t i o n d e n o s m e m b r e s m é d e c i n s - d e n t i s t e s . l e
doc teur René BOISSON, de rUn i \ 'e rs i té de Bruxe l les a fa i t le
21 novembre 1951 une le<;on magistrale a\-ec présentation de
films en couleurs sur «La chirurgie maxillo-facialc moderne et
les facteurs qui ont influencé son dé\"eloppement».

Le 8 décembre 1951 un auditoire nombreux et choisi a vive
ment applaudi le docteur PASTELIR VALLER^'-RADOT, pro
fesseur de clinique médicale de 1 Université de Paris et Membre
de l'Académie de Médecine qui parlait sur «L'imagination dans
la découverte médicale». Cette conférence fut honorée par la
présence de S.A.R. le Prince de Luxembourg. Son Excellence M.
Saffroy, Ministre de France à Luxembourg et Son Excellence
M. Fr ieden, Min is t re de la Santé Publ ique.

Le docteur Pierre LAMBIN, professeur à VUnr\-eTS\ié de
nous a donné le 12 janv ie r 1952 un exposé remar

quable sur «r̂ cs proqrè.s récents dans le traitement des maladies
du sang.»

Enfin le docteur jean HAMBURGER, profc.s.seur agrégé de
la Faculté de Médecine de Paris a fait le 15 mars 1952 une
mise au point claire et précise sur la «Diététique moderne des
néphrites et de l'insuffisance rénale.

★

D'un commun accord avec l'Association Luxembourgeoise
des Ingénieurs et Industriels, notre société avait organsé le
28 mars 1952 une conférence faite par le docteur René HER
MANS, président de la section d'ophtalmologie à la société
belge de photobiologie sur «L'éclairage fluorescent et 1 hygiène
d e l a v u e . »

★
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Plusieurs grandes firmes de produits pharmaceutiques nous
ont donné au cours de l 'h iver dern ier des conférences et des
séances de projection de films extrêmement intéressantes et qui
ont trouvé un acceuil très favorable auprès des médecins
luxembourqeois.

Le 10 novembre 1951. la Société Anonyme CIBA nous a
montre deux films scientifiques: 1 ) de la recherche à la théra
peutique, 2) le diagnostic et le traitement des leucorrhées.

Au cours de la séance de communications du 30 janvier 1952,
la Maison Louis SANDERS nous a montré les films suivants:
1 ) 1 ulcère gastrique, film en couleurs naturelles réalisé à la
Lahay Clinic de Boston: 2) la vibration des cordes vocales au
ralenti. Le docteur Jacques MAHAUX. agrégé de l'Enseigne
ment Supérieur à l'Université de Bruxelles a fait ensuite un
exposé sur <'Le test hyaluronidase - hémoglobine dans les mala
dies du collagène et au cours de leur traitement par la cortisone
e t p a r l ' A . G . T. H .

Le 27 février 1952. la Société Parisienne d'Expansion Chi
mique SPECIA a projeté le film: Curare et curarisants de syn
thèse. film d une haute tenue scientifique et qui a montré 1 his
torique. la pharmacodynamie et les applications chirurgicales,
obstétricales et médicales du curare.

Le 5 avril 1952 l'UNION CHIMIQUE BELGE nous a pré
senté quatre conférenciers éminement sympathiques et qui nous
ont donné un aperçu général sur l'état actuel de l'importante
question du cancer du poumon.

Ont parlé notamment le Dr. A. DUPREZ sur l'anatomie
pathologique, le Dr. F. LECLERQ sur l'exploration des bron
ches et de la circulation, le Dr. H. DURIEU sur les aspects
cliniques et le Dr. A. DUMONT sur le point de vue chirur
g i ca l .

Le 26 avril 1952. les Produits ROCHE ont présenté deux
films scientifiques 1 ) diathése hémorrhagique, 2) thrombose et
embolie. Le Dr. Vandendael. directeur scientifique a fait ensuite
une conférence très attendue sur les «premières données expé
rimentales et cliniques au sujet d'un nouveau remède antituber
culeux: 1 hydrazide de l'acide isonicotinique».

★
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N É C R O L O G I E
Au couran t des dern ie rs mo is le des t in a f rappé a \ "cc une

cruauté particulièrement dure le corps médical luxembourgeois;
plus d'une fois on a été consterné par le décès subit d un con
frère et ami. qu il y a quelques semaines encore, on a\"ait \'u en
pleine acti\-itc professionnelle.

D r . P i e r r e G O D A R T. G j r e \ e n m a c h e r ; n é l e 11 . 1 0 . 1 8 6 9 .
d é c é d é l e 2 5 . 9 . 1 9 5 1 .

Dr. Michel SEVKNIG. Schifflanqe; né. le 23. d. 1895.
décédé le 31 . 12. 1951.

D r. N o r b e r t PA L I LY. L u x e m b o u r g : n é . l e I I . 8 . 1 8 8 7 .
d é c é d é l e 11 . 1 . 1 9 5 2 .

Dr. Camille GLAESENER. Luxembourg, né le 14. 2. 1887,
d é c é d é l e 1 3 , 1 . 1 9 5 2 .

Dr. Léon PLINDEL. Luxembourg; né le 10. 12. 1870.
d é c é d é l e 1 3 . 1 . 1 9 5 2 .

D r. M a d e l e i n e T H L I R M - G I L S O N , L u x e m b o u r g ; n é e l e
22 . 7 . 1898 , décédée l e 27 . 1 . 1952 .

Dr. Joseph JACOBY, Dudelange; né le 6. 11. 1886. décédé
le 2. 4. 1952,

Dr. J.-P. HILGERT. Bascharagc; ne le 2. 12. 1883. dccedc
l e 2 4 . 4 . 1 9 5 2 .

Dr. Albert MAMBOLIRG, Diekirch. né le 24. 5. 1917. dé
c é d é l e 1 5 . 7 . 1 9 5 2 .

Dr. Marcel POSING. Bettembourg. né le 10. 6. 1914. décédé
l e 2 2 . 8 . 1 9 5 2 .

Dî. ARENDT, Luxembourg, né le 15, 1. 1870. décédé
le 9, 11. 1952.

A Paris est décédé le 25. 12. 1951 le docteur Louis BOURG,
médecin luxembourgeois bien connu dans la capitale française.

La Société des Sciences Médicales exprime aux familles des
confrères disparus ses condoléances sincères et émues.
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Grand Pr ix Sanders

1 ) Le Consei l d 'Administrat ion de l 'Ancienne Maison Louis
Sanders. Bruxelles, a décidé d'octroyer un prix de cent
mi l le f rancs pour honorer la mémoire de son Fondateur.
Monsieur Louis Sanders, et pour favoriser les Recherches
Scientifiques Médicales en Belgique.

Ce prix sera attribué après délibération d'un Jury officielle
m e n t r e c o n n u .

2) Le Grand Prix Louis Sanders sera décerné à un
médecin belge ou luxembourgeois, diplômé depuis au maximum
15 ans. pour 1 ensemble de ses travaux médicaux.

3) Chaque Faculté de Médecine de Belgique, ainsi que le
Président de la Société des Sciences Médicales à Luxembourg,
présenteront le ou les candidats jugés les plus méritants.

Ne pourront pas prendre par à la compétition. Messieurs
les Professeurs et Chargés de cours.

d ) I^our la première fois, la liste des candidats présentés
par chaque Faculté ainsi que le Président de la Société des
Sciences Médicales à Luxembourg, sera portée à la connais
sance de Monsieur le Président du Jury, le 1'' mai 1953. et le
Grand Prix Louis SANDERS remis le 1" juillet 1953.

Les manuscrits dactylographiés ou imprimés, seront adres
sés sous plis recommandés et cachetés à Monsieur le Président
d u J u r y.

5) Monsieur le baron Henri de Broqueville sera Président
d Honneur, avec voix consultative, et le Jury sera composé par
Messieurs les Doyens des quatre Facultés de Médecine et par
Monsieur le Président du Conseil Provincial du Brabant de
l'Ordre des Médecins.

Le Jury sera renouvelable tous les trois ans et désignera
lui-même, annuellement son Président.

1 2 5



(Pour 2e traitement externe de^:
Rhumat ismes aigus c l chroniques, Arthr i tes
chroniques, Lumbagos, Scialiciues, .\é\ialgies
et Névrites, Pleurodynie, I uxatif)ns, Clontusions,
E n t o r s e s , D é c h i r u r e s m u s c u l a i r e s , M y a l g i e s ,
Traumatisme des sportifs etc. etc. . . .

r i e n n e v a t i t l e s f r i c t i o n s a i

ruË i II
a b a s e d e :

Camphre,
Capsicum,
Térébenthine,
Ole'inate d'ammonium,
Salicylate de méthyle,
Savon,
Huile d'olive

U N P R O D U I T I . U X E M B O U R G E O I S

U N P R G D U I T D E Q, U A L r T É

Admis par les Caisses



UN ANTIHISTAMINIQUE

1 H É G A L É

POSTAFENE
P R É S E N T A T I t

C o m p r i m é s :
fl de 25 comp q 25

fl dc 15 cm ' comp i

O n g u e n t :
lube dc 15 g

U N E D U R É E D ' A C T I O N
J A M A I S A T T E I N T E

REMARQUABLE ACTIVITÉ
TRÈS BONNE TOLÉRANCE

Une dose par 24 heures
suffit dans la majorité des cas.

UNION CHIMIQUE BELGE, S. A.
Division Pharmaceutique

6 8 . r u e B e r k e n d a e l

BRUXELLES - Tél. 43.01.17

g a r d e r i a n e
VALERIANE-CRATAEGUS-BELLADONE-LUMINAL

Sédatif Nervin

R I B O N
r i b o fl a v i n e

Traitement spécifique des
c r a m p e s m u s c u l a i r e s

T H E R A

\ ! / W A X O L
POLYETHYLENEGLYCOLS

Excipient et onguents
solubles et lavables

l i . \ K O K A T O l T H E R A B E I -
L I È G E . 3 4 2 , R u e S t . G i l l e s T é l . 4 3 . 2 5 . 8 !



G . D . S E A R L E & C
Recherches au Service de la Médecine

Ban th ine
Traitement de l'Ulcère gasiro-duodénal fuir inhibition vago-sympiiihiijiu'

D r a m a m i n e
Prophylaxie et ihérapcnthjiie des maux de voyage,

voiture, avion, bateau, train.

Vomisseinents de la Grossesse.

Nausées et vomissements post-opératoires.
Autres troubles vestibulaires.

K e t o c h o
Drainage biliaire

^ava i " r ine
Antispasmodique

Diodoquin Floraquin
Amibiase Vaginite

Pour documentation, adressez-vous aux Agents Généraux exclusifs

PHARBIL S.A.
3 3, rue Thomaes, BRUXELLES-Jette

Tél.■'25.p8.27 (5 lignes)



S O M M A I R E

H . L o u t s c h Les Manifestations Cardiaques des Cholécystites 7

S . H e r t z Sur un Cas de Sténose Congénitale de l'Oeso
phage 3 3

F r d ' H u a r t L ' O c c l u s i o n I n t e s t i n a l 3 9

F r d ' H u a r t L'Importance de la Radiomanométrie Bil iaire
Peropératoire dans la Chirurgie de la Voie
Biliaire Principale 6 3

A . H o s t e r t Résu l ta ts Immédia ts du Tra i tement de la Tuber
cu lose Pu lmona i re Ouver te en Mi l i eu Sanato r ia l 7 3

M . Demoulin Ober Recklinghausensche Knochenkrankheit 9 3

I. Faul Pundel A propos de la loi luxembourgeoise sur la colla
tion des grades en médecine 1 1 1

P . F c l t c n Chronique de la Société 1 2 1



Un principe actif nouveau
sédatif de la toux

BÉCANTEX
Le Bécantex est le butylnaphto-suifonate de sodium ; chimique
ment ce corps diffère totalement des produits habituellement utilises
contre la toux. Les essais de laboratoire comme l'expérimentation
clinique ont montré que ce produit, dépourvu d'effets stupéfiants
et de toute toxicité, exerce une action sédative rapide et durable
s u r l a t o u x .

le BÉCANTEX
calme ou supprime la toux dans les

rhino-pharyngitcs
bronchites aiguës et chroniques
coqueluche et séquelles de coqueluche
sclérose pulmonaire consécutive à des

lésions emphysémateuses
toux des fumeurs
toux spasmodique
pneumopathies banales et diverses.

Contrairement aux dérivés de la codéine ou autres alcaloïdes
habituellement utilisés dans la thérapeutique de la toux, le Bécantex
n e p r o v o q u e

n i const ipat ion
ni inappétence
ni état de torpeur.

Présentation: sirop agréable au goût. Flacons de 180 cm .̂
ECHANTILLONS ET LITTERATURE SUR DEMANDE.

62 - 13

mLABAZ 168, Avenue Louise, Bruxelles



Antiiussol Sirop pectoral pour enfants à
base d'Ipéca comp. et de Baume
d e To l u .

(flacons à 125 cc l

Bromothym Sirop pectoral à base de Bro
mures, et d'Extrait de Thym.

( f l a c o n s à 2 0 0 c c . l

Codobrome Sirop pectoral à base de Co
déine, de Bromoforme et d'Aconit.

( f l acons à 200 cc . )

Créosiilf Sirop pectoral à base de
Sulfogaiacolate de K de Créosote
et de Lactophosphates.

( f l a cons à 200 cc . l

rerritie Tonique reconstituant à base de
F e r d i v a l e n t . A n é m i e s h y p o -
chromes, reconvalescence,

fflacons à 500 cc.)

Rheinnacalm Antirhumatismal externe très
efficace .

(flacons à 100 cc.l

Sapoformyl Antiseptique, désinfectant à base
de Formol.Trèsefficace non irritant.
Lavages, désinfection du linge etc.

(flacons à 100 cc.l
à 3 0 0 c c . l

Babysan prévient, calme et guérit les rou
geurs et irritations de la peau
des nouveau-nés.

(crème: tube à 25 gr.j
(poudre: poudreuse à 100 gr.j

Produits du

Comptoir Pharmaceutique Luxembourgeois
S o c i é t é A n o n y m e

LUXEMBOURG, 23 , rue Merc ie r

ECHANTILLON MÉDICAL ET LITTÉRATURE A DISPOSITION •



une thérapeutique moderne

laboratoires MIOY, 46-48, AV. JEAN JAURÈS - BRUXELLES 111

Imprégnation salicylée, vasodilatation capillaire, analgésie
1 3 2



U N P R O G R È S E S S E N T I E L D E L A

THÉRAPEUTIQUE ANTHELMINTIQUE

V E R I D E

VOIE BUCCALE

Dragées de Nématolyte
agrcables à prendre

Poudre de Nématolyte
chez les tout-petits

ferment végétal inoffensif
« d i s s o u t » é l e c t i v e m e n t
les ve rs nématodes :

Oxyures, Ascaris,
Trichocéphales,
Ankylostomes,
Anguillulqs, etc.

A d m i n i s t r a t i o n

perorale et rectale

V O I E R E C TA L E

(traitement complémentaire)
p o u d r e d e N é m a t o l y t e

^ . : .Documentatron scientifique et échantillons :
MAISON RODOLPHE COLES S. À.-BRUXELLES

24-26, .çh^'Ussée de Haecht - Tél. 17.03.37 - 17.34.81



Dispersa-
Augensalben
zeidinen sidi aus durdi
eine hohe Dispersitdt
und eine sehr gleidi-
màssige Verteilung des
inkorpofteften Arznei-
stoffes in einer zweck-

niâssigen Solbengrund-
lage. Von Dispersa»
Augensalben sind ouch
allé andern in der Oph-
tholmologie gebfoudi-
lidien Sorten lleferbar.

Lsboritairtt DISPERSA Uborileriutn
WtNTERTHUR (Schw.hi

• ' r" '**• V ' '

G E N E R A . L V E R T R E T E R F U R D A S G R O S S H E R Z O G T U M ^ L U X E M B U R G : :

P R O P H A C • 2 5 , B A U D O U I N S T R A S S E , L U X E M B U R G



Fiir Iherapieresistente Asthmafall©
BRONCHIT IS , STAUBLUNGE

O.P. Tropffl. à 20 g ausreich^nd iur 2C-40 Dosen
S e h r w i i i s c h a l t l i c h 1

■'^^'hmaidUe mit Herz- und Kreislaufstorungen :
■ASTHMA-FRENON mit KHELLIN - MCORmann und

PA PAV E R I N ;
Asthma mit hartnackiger Verschleimung und

I d s t i g e m H u s t e n r e i z :
ASTHMA-FRENON-ELIXIR.
BEnoN-ARzNEIMITTEL GMBH. Werne a. d. Lippe —^

Generalvertretung Iur Luxemburg: PROPHflC, Bcnidouinsti. 25, Luxemburg

R E P R É S E N TA N T
Général pour la

d e L u x e m b o u r g

P R O P H A C
RUE BAUDOUIf^ 2 S
L U X E M B O U R G

Tél. 30-73



Codex n® A 1359

Gouttes nasales stabilisées cornpos es,
destinées à combattre les infections du
rhino-pharynx. spécialement les sinusites

PilOTEDIiir
KRAMER A

B

(dultes)
(ébés) et enfants

Compo.ition: Argent, colfoid. 150 mg. (pour enfant. 10 mg).
Epticdrin. laïvogyr. 1 g, ^nfanH 500 mg)
NI- Dimethy|.acroy|.su|fan,jQ,Tild. 5 gr.
Procoin, nitric. 500

r n g . • G l i i c o i .

1 5 c m 3

- Ceiotino oibo. . Aqoa q.,. pro g 100.

Laboialoires PflUL KRilMEBr Lausanne

Représentant pour le Gr.-Ductté de Luxembourg;
PROPHAC. 25. rue Baudouin, Luxembourg

VOUS POUVEZ EVITER LES DANGERS DE LA
(HRYSOTHERAPIE EN BENEFICIANT DE SES EFFETS

A U R O L - S U L F I D E
S u l f u r e d ' o r c o l l o i d a l à 2

14,5 fols moins toxique que le thiosulfate d'or et de sodium
dons l'expérimentation animale (Wakerlin et Eiseman, USA)

défini aux USA comme "apparemment non toxique même c
larges doses" (Schmidt, Northwestern University Chicago)

défini en Suisse comme "Infiniment moIns toxique, à doses
utiles, que les sels d'or cristallisés" (Théo de Preux. Lausanne)

vous offre une efficacité remarquable dans toutes les
indications de la chrysothérapie.

Représentant : EtS LECLERCQ-QUOIDBACH
36, rue de Savoie, BRUXELLES - Tél. 38.04.48 - 37.41.88 - 37.80.22

UN PRODUIT HILLE (CHICAGO)



Lor s d e

'̂HOLÉCYSTITE ET D'ANGIOCHOLITE
utilisez le ROTERCHOLON

R̂CHOLON régie le drainage de la bile. Désinlecle et agit lénitiveme
P o i o l o g l o : 1 i 2 d r a g é o i 3 l o i » p a r J o u r.

P r o j c n t û t l o n

• T o b o i 6 0 d r a g é e » P r . * B f r » 4 0 . -
• Boite b 50O dragée» PrU BIri 270 -

-cIumIs poi.-'■ -.m , n>,rt ,

F a t , - . V • O C "
I " • d o - , , h . , n i . -

pharmaceutischf FABRIEK
R o T E R
HILVERSUM - HOLLANDf

TONIQUE BIOLOCICUC, DYNAMOGÈNE
à b a s e d e c o r o l y s e u r s

c t i v a r o l
ampoules

1 Bode buvables OE I 0
de 8 Ampoules i ÉTATS D£ DÉPRESSION

PHYSIQUE, ÎMTRLLECTUELLE
c

Adultes : 2 à.nfanis au-dessus de
O S E S

3 ampoules par |our.
6 ans • 1 ompoule por |Our.

P S Y C H I Q U E
o

C O N V A L E S C E N C E S
9

L A B O R A T O I R E S A L B E R T R O L L A N D
4 , P U E P L A T O N

P A R I A * V •

_ •

C O N C " . . l O f . r r ,• . ^ » l c ç t d B r t . i O U E

ETABLISSEMENTS GEORGES KOTTENHOFF 54. rue des Alliis, Forest-Bruxelles

1 3 7



Pénidll ine-Procaïne
" N O V O "

En suspension aqueuse prêl'e à l'emploi

A c t i v e d è s l e p r e m i e r q u a r t d ' h e u r e

Inject ion quotidienne
D o s e a u c h o i x d u m é d e c i n

Flacons s i l iconés de 300.000
6 0 0 . 0 0 0

e t 1 . 5 0 0 . 0 0 0 u n i t é s

Vole intra-musculoire ou sous-cutonée

NOVO îerapeutisk Laboratoiium - Copenhague
Concess ionna i res :

E t a b l i s s e m e n t s A l b e r t C O U V R E U R
P h a r m a c i e n s

7 8 , r u e G a l l a i f , B R U X E L L E S

1 3 8



Synergie
antibiotique

300 000 U. de pénicilline G procâTne
100 000 u. de pénicilline G potassique cristallisée tamponnée
500 mg de dihydrostreptomycine sous forme de sulfate
+ ampoule d'eau distillée stérile

H Toxicité réduite

Retarde Tapparition des souches résistantes
Agit dans les infections mixtes Gram + et Gram —

■ Indiquée dans les infections
de nature indéterminée

R^^'nînoD dépostede E. R. SQUIBB 6 SONS. New York

PA R I S
b a l e

L A H A Y E

L A B A Z SOCIÉTÉ DES LABORATOIRES
1 6 8 , A v e n u e L o u i s e

LABAZ
B R U X E L L E S
TEL 48 94 35 - 48 94 4Q



LABORATOIRES WILSOS
D i v i s i o n d e W i l s o n & C ® I n c .

Chicago U. S. A.

CORTICOTROPIN Wilson
solution stable d'A. G. T. H. pour intramusculaire

e t i n t r a v e i n e u x .

f io le de 5 cc. contenant 200 uni tés U. S. P.
f i o le de 1 cc . con tenan t 25 un i tés U . S . P.

CORTICOTROPIN-GEL PURIFIE
Wilson

A.C.T. H. retard à grande activité pour intramusculaire

fiole de 5 cc dont chaque cc est l'équivalent clinique
de 40 unités

fiole de 5 cc dont chaque cc est l'équivalent clinique
de 80 unités

CEPHALIN-CHOLESTEROL
(Test hépatique)

Tube contenant 100 mg. de céphaline partiellement
oxydée et 300 mg. de cholestérol.

Agents généraux
exclusifs P H A R B I L 33, rue Thomaes

J E T T E - B R U X E L L E S

H O



r

LOTERIE
NATIONALE

exceUc^ce

Gros Loi 500000 Frs,



A Z I L - S I R U P 1 0 %
Unvcràndertc therapcutischc Eigcnschaftc-n
Rasche Resorption unci Ei*zielung eines hohcn Bluttitcrs clank
fcinstcr mikrokristallincr Verteilung des Wirkstofles
Angenehmer Aprikosengeschmack
Hohc Stabilitat der Suspension
Genaue unci leichte Dosierbarkeit bei Kindern und
Erwachsencn

CILAG AKTIENGESELLSCHAFT SCHAFFHAUSEN SCHWEIZ
GENERALVERTRETUKG FCR LUXEMBURG:

P R O P H A C - B a u d o u i n s t r a s s e 2 5 - L U X E M B U R G
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*

*
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