" R

THEQAPEUTIQUE DES TROUBLES
NERVEUX ET DE L'INSOMNIE
fé ,
y/' £

YSOVAL

(Coates et Cooper)

Flacons de 25 ef 700 dragées dosées 3
65mg.dextrait de valeriane et 3 32mg.
de carbromal par dragee.
LITTERATURE ET ECHANTILLONS
UNION PHARMACEUTIQUE BELGE S.A.

Rue aux Fleurs, 36 BRUXELLES
Te1:17.53.34

- e

134



BULLETIN

DE LA SOCIETE

DES SCIENCES
MEDICALES

DU

GRAND-DUCHE DE LUXEMBOURG

Ne 8 Février 1953
IMPRIMERIE BOURG-BOURGER + LUXEMBOURG




r;JJIIJJ.rJJ_rJJJ_I.I‘LJ

(=R SN

RAUWOLFIA SERPENTINA
ein altes indisches Heilmittel

WAllINA

in der modernen Therapie gegen

g, | HOCHDRUCK*
@» Orig.-Packg. mit 20 und 80 Dragées

Hanwne® Anst.-Packg. mit 1000 Dragées

U

?)Zur Einstellung und Erhaltungstherapie »Raupineftene

Generalyeriretung fir Luxemburg :
PROPHAC, Baudouinstrasse 25, LUXEMBURG









C——

BULLETIN
DE LA SOCIETE

DES SCIENCES
MEDICALES

DU

GRAND-DUCHE DE LUXEMBOURG

N° 8 Février 1953

IMPRIMERIE BOURG-BOURGER - LUXEMBOURG




Les articles originaux ainsi que les communicarions
de la Société des Sciences Médicales somt publiés
sous la responsabilité wnique de lewrs aneeurs.

La Rédaction.

Bulletin de la Société des Sciences Médicales du Grand-Duché de Luxembourg
Rédacteur: Dr. René Koltz, Junglinster

Chronique de I'Association: Dr. Pierre Felten, Luxembourg
Publicité: Dr. P. Goerens, 5, rue Jean Origer, Luxembourg



Les Manifestations Cardiaques

des Cholécystites”’
par H. Loutsch

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

Les conditions de travail dans lesquelles nous nous trouvons
ne nous permettent pas d'apporter a la question qui nous occupe
des conceptions nouvelles et originales, basées sur des travaux
scientifiques ou expérimentaux, qui sont hors de notre portee.
Nous ne pouvons pas davantage aligner d'importantes statis-
tiques. Mais nous croyons que quelques observations bien étu-
diées peuvent néanmoins présenter quelque intérét.

Aussi nous sommes-nous bornés a essayer de faire la mise
au point d'une question intéressante et assez mal connue, en
étudiant nos observations cliniques, en les confrontant avec ce]lgs
déja publiées ailleurs et en nous basant sur les travaux expéri-
mentaux faits au cours des derniéres années.

Les relations qui unissent les affections vésiculaires et les
syndromes cardio-vasculaires sont multiples. La multiplicité
méme de ces interrelations fait que la question est assez complexe
a exposer en unec vue d'ensemble.

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

Du point de vue clinique. les problémes peuvent se poser de
deux fagons:

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

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

*) Exposé fait aux Journées Médicales de Bruxelles




ment d'une crise angineuse. la part de I'unc ou de I'autre affec-
tion. .
. . . . . : - AV Ot S une
Du point de vue thérapeutique. il sagit df S‘(“Olr-t ::1 "
intervention chirurgicale curatrice sur les voics biliaires csb] (pdu
ble d'améliorer ou méme de faire disparaitre un trouble
myocarde.
' ‘ni i ; problémes sont les
Du point de vue pathogénique. enfin. les problémes son
suivants:

I. Comment expliquer q'unc affection des "'O'eglblh;_m;j
puisse se manifester par des phénomeénes cardio-vasculaires
type angineux? .

: ) A Aver ion

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

3. Est-ce qu'une cholélithiase peut déterminer dc;’ l¢sions
cardio-vasculaires sur un cceur préalablement nor_mal.

Essayons de répondre a ces différentes questions en /r;o::l:
plagant tout d'abord uniquement sur le terrain clinique. oo
point de vue. nous envisagerons deux chz:p}tx'c§: le prcrglcr"c. -
cernant la forme angineuse de la colique hépatique. le cu'\lsl.“
passant en revue les manifestations vésiculaires et cardio-
vasculaires associées.

LA FORME ANGINEUSE DE LA COLIQUE HEPATIQUE

Les manifestations angincuses de la lithiase biliairc et ;:i;oloa
cholécystite sont les plus anciennement connues. Dc;a. en 1900,
Gilbert et Lereboullet (1) individualisérent «l’angine de poitrine
biliaire». Puig Babcock, Riesmann. Mayo insistent sur les r:él;-
ports entre cholécystites et troubles cardio-vasculaires. En 19 .
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 Allemqgnc (B'e'
ling, Schéne, Funck) qu'aux pays anglo-saxons (Miller. Fitz-
Hugh, Wolferth) et bien d'autres que nous retrouverons.

Notre premi¢re observation illustre assez bien ce tableau
clinique.

OBSERVATION 1. — Madame Q.... 39 ans. ménagére.

Cette dame vien nous voir pour la premiére fois en juillet 1948 pour des
troubles douloureux précordiaux ayant débuté il y a cnviron trois ans. ct
survenant par crises. Ces crises surviennent parfois pendant la journce, mais
le plus souvent elles se produisent pendant la nuit. généralement aprés minuit.
Elles se manifestent par une douleur qui commence dans la région epigas-
trique. atteint la région précordiale et irradic dans le bras gauche y créant
un engourdissement douloureux. Elle est accompagnée dun serrement dtf
thorax souvent trés violent ot d'une agitation considérable de la malade qui
est obligée de se lever, cherchant une amélioration de ses troubles par la
marche, _

Ce syndrome ne s'accompagne jamais de vomissement de fievre. de prurit
ou de modifications des selles. En dehors des crises la malade ne présente
gu'une céphalée souvent trés violente. diffuse, irréguliére et transitoire et des
vertiges intermittents. Aucun trouble digestif.
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Cependant deux faits sont a noter: cette crise douloureuse n'est jamais
provoquéc par l'cffort ct dautre part la crisc douloureuse nocturne semble
nettement liée & des écarts alimentaires: aliments gras. charcuterie, crustacés.

Daas les antécédents héréditaires. collatéraux et personnels il n'y a rien
de particulier & signaler.

1.3-50 Obs. 1 27-7-49.
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A l'examen clinique on ne trouve aucune lésion cardiaque apparente. les
bruits du cocur sont normaux. le pouls bat a 70. la tension artériclle est de
12/8. 1l n'y a aucun signe pulmonaire. Le foie est de volume normal. mais
on cst frappé par l'existence d'unc douleur sous-hépatique nette i la palpa-

tion profonde. Le reste de l'examen cst sans particularité.
En somme il sagit dun syndrome douloureux & type angineux a prédo-
minance nocturne et lié non a l'effort. mais a certains écarts ahmentaires.
L'E.C.G. montre un tracé normal sauf une inversion de l'onde T en D3

et C.F.2.

Leexistence d'une douleur sous-hépatique et lincfficacité des traitements
sédatifs antérieurs faisaient envisager I'hypothese d'une pathologie vésiculaire.
La radiographie de la vésicule bilaire vint confirmer cette hypothése en révé-
lant un gros calcul visible sur plusicurs clichés et unc absence compléte de

contractibilité vésiculaire. _
Sous l'influence d'un régime et d'un traitement vésiculaire les troubles

s'améliorent nettement.
Il convient de signaler en passant que

par la prise de trinitrine.

Au courant de l'année 1940 la malade incapable de suivre un régime ct
faisant des crises répétées se décide a lintervention chirurgicale. Je pratique
I'ablation de la vésicule le 18 juin 1949. Suites opératoires sans histoire.

Depuis cette intervention la malade n'a plus fait aucunc crise. va bien
et méme une vie tout a fait normale. tout en ne suivant aucun régime.

Je viens de la revoir au début du mois de mars ¢t un E.C.G. fait a

ce moment est identique a celui fait en juillet 1948.

Cet exemple montre assez bien comment les faits se présen-
tent habituellement. Il faut signaler cependant qu'il s'agit plus
souvent d'un homme que d'une femme. C'est. en général, apreés
la quarantaine que surviennent chez lui des crises angineuses.
Ces crises se manifestent la plupart du temps apres les repas et
trés souvent au cours de la deuxiéme moitié de la nuit. Elles ont
tous les caractéres 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 la
vraie crise d'angine de poitrine. En interrogeant soigneusement
le malade, on peut cependant apprendre quelques particularités
importantes:

les crises nocturnces furent soulagées

~ Ces crises ne surviennent pratiquement jamais apreés

I'effort;
— elles durent assez longtemps, plusieurs heures;
— leur répétition est fréquente:
— dans les antécédents, on peut retrouver que
digestifs, une intolérance pour les ceufs, les graisses.

lques signes

_En présence de ce tableau clinique existe-t-il des symptémes
qui permettent d'en faire le diagnostic exact?

Le caractére des douleurs. — D'aprés Doumer (3). cette
douleur serait fixe et non paroxystique. Elle siégerait toujours
dans une méme zone limitée a la partie moyenne ou inférieure du
sternum. Sans irradiation typique elle aurait plutét I'allure d'une
tension, d'une contraction. C'est une douleur tenace et monotone.

En pratique, il me semble que de telles caractéristiques sont
bien difficiles a préciser.
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La nature de l'angoisse. — Il ne s'agit pas de véritable angor.
mais plutét 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’age et de sexe ont plus d'intérét.
Ces crises apparaissent deux fois plus [réquemment chez

'homme que chez la femme et débutent le plus souvent aprés la
quarantaine.

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

Le déterminisme des crises. — Comme nous l'avons déja
signalé le déterminisme est celui des crises lithiasiques. La crise
apparait aprés le repas. souvent au cours de la deuxiéme moiti¢
de la nuit. Un écart de régime est presque toujours noté alors
que jamais I'effort ne joue de réle dans le déclenchement de la
crise.

L'évolution de la crise. — Elle dure toujours longtemps.
plusieurs heures, un jour ou plus, avec des rémissions et des
exacerbations. C'est 1'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 répétent a des intervalles trés irréguliers. Parfois
unique elle survient rarement toutes les nuits, plus souvent avec
des rémissions de semaines ou de mois. .

Mais c'est surtout sur la présence de symptdmes de la série
vésiculaire 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 ictére ou subictére survenant dans les jours suivant la
crise;

— des selles bilieuses avant ou aprés la crise (Lié{ﬂ)-
sont autant de symptémes qui doivent attirer I'attention sur la
cholécystite calculeuse, pour autant qu'on songe a 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 symptomes cardio-vasculaires.

LU
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En général, le cceur est normal de méme que la tension arté-
rielle, bien que certains auteurs (Langeron. 5: Garnier ct Col-
lesson. 6) aient signalé une hypertension passagcre.

Cependant. en ce qui concerne le coeur. Doumer (3). qui a
fait du tableau pseudo-angineux de la cholécystite une ¢tude tres
poussée, insiste sur la possibilité de troubles du rythme cardiaque
qui peuvent préter a confusion.

‘
.

Obseriation 2 — Mlle A
D’aprés cet auteur:

43 ans, inlinmicye

~ — tantdt au cours de la crise, le coeur reste régulicr. Si la
crise angineuse est typique, ce n'est pas l'examen du cceur qui
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permettra de faire le diagnostic mais les signes vésiculaires
associés et |'évolution;

— tantot il v a des troubles du rythme cardiaque:

soit que la crise de colique hépatique déclenche un tableau de
tachycardic paroxystique réguliére simulant l'infarctus du myo-
carde. Nous en verrons tout a I'heure un exemple;

soit que chez des sujets prédisposés par une irritabilité parti-
culiere des centres neuro-végétatifs. les excitations d'origine
vésiculaire déclenchent des extrasystoles.

Voici un execmple de cette derniére variété:

OBSERVATION 2. — Mile A.... 48 ans. infirmiére.

En traitement depuis 3 ans pour des phénoménes intriqués lithiasiques et
arythmques. Cette jeune fille fait a intervalles assez réguliers. environ tous
les 2 4 3 mois. des poussées de cholécystite avec douleur sous- hépatique.
vomissements. légére température, accompagnées chaque fois dc.\'trasystolcs.
Au moment ou ces troubles dyspeptiques sont améliorés par le traitement
habituel et notamment un tubage duodénal. les cxtrasystoles disparaissent. A
signaler qu'une cure a Vichy faite I'an dernier a fait disparaitre les troubles
du rythme pendant 6 mois.

L'examen général de la malade n'a révélé aucune autre affection, ct la
radiographic de la vésicule a montré une large vésicule hypotonique sans
calculs.

Il s'agit donc la nettement de troubles du rythme cardiaque déclenchés par
une poussée de cholécystite.

Quel est 'aspect de 1'électrocardiogramme au cours des crises
angineuses qui nous occupent? Il devrait nous donner des ren-
seignements utiles. Il serait. notamment, trés intéressant d'avoir
chez le méme malade des tracés électrographiques faits au mo-
ment méme des accés et en dehors des crises. Ces documents
manquent presque complétement.

Aussi, l'aspect du tracé au cours de I'accés angineux est-il
presque inconnu.

Dans la littérature que j'ai pu consulter il existe une obser-
vation de Froment rapportée dans la thése de Wegelin:

Il s'agit d'une femme de 48 ans hospitalisée dans !c §crvice du Pro{esseur
Froment pour une crise angincuse dont la nature li.thlaSIQL.lC est prouvée par
les exanens complémentaires et notamment la radiographie. Son E.C.G. en
dehors des crises est absolument normal.

Au cours d'une crise trés violente qu'elle fait dans le service on'fait' un
E.C.G. ¢t on trouve & ce moment en D4 un T nettement moins creusé qu'au-
paravant. Il s’agit bien d'une crise lithiasique, car daqs .les heures qui suivent
apparait un ictére franc, La malade est dailleurs opérée dans la suite.

Nous avons eu la bonne fortune d’'en recueillir une autre. Au
cours de la crise, I'E.C.G. est resté sans aucun changement.

i »

e 4

i

Avant la erise En crise ang.
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Voici cette observation:

OBSERVATION 3. — Mad. M.... Lilly. 57 ans.

Madame M... est venue nous consulter en mai 1949 pour des crises dou-
lourcuses nocturnes épigastriques et des précordialgies.

Ces crises ont débuté il y a trois ans. Elles survicnnent vers trois ou
quatre heures du matin. elles sont épigastriques a irradiation dorsale. elles
s'accompagnent d'une douleur en barre précordiale. mais surtout clles sont
suivies de vomissements et de diarrhée. Ces crises durent en général vingt
minutes. leur intensité est variable et la malade a gardé le souvenir d'une
crise particulierement violente ayant duré pendant plusicurs heures.

ch — N~ A
/

-

Observation 3 — 1. 4. 50
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Ces troubles avaient fait conclure a des manifestations cardio-vascu-
faires d'autant plus que la malade est une hypertendue a 22/10. Cependant
des injections d'Quabaine mal supportées et I'absence de toute amélioration
thérapeutique. ont conduit la malade a changer plusicurs fois de médecin.
Deux cardiologues concluent a I'absence de toute lésion coronaricnne ou car-
diaque et conscillent des investigations supplémentaires. C'est dans ces con-
ditions qu'un examen radiologique de la vésicule est pratiqué et quon trouve
un gros calcul au fond d'une vésicule mobile ot contractile. Sous l'influence
du traitement diététique. médicamenteux et thermal, les troubles fonctionnels
disparaissent complétement pendant un an.

La malade est soumise a un traitement avant tout sédatif et suivie régu-
lierement.

[La douleur sous-hépatique antéricurement constatée n'est plus retrouvée,
bien entendu I'hypertension persiste identique. elle s'accompagne de peu de
troubles fonctionnels, céphalées ou vertiges. il n'existe aucunc moditication
du fonctionnement rénal. L'électrocardiogramme est normal; dans les humcufs
domine unce anomalie, un cholestérol a 364 mgrs. le thymol cst de 5 unités,
la bilirubinémic 0,72, l'urée 0.34. la glycémic U.84.

Le 31 mars 1950, elic vient nous trouver. inguiétée par unc dqulcul‘ pré-
thoracique en étau, peu intense mais persistant depuis quelques jours, non
modifiée  par I'effort et par le repos. A cec moment I'examen physique ne
révéle rien de nouveau. la tension artériclle est de 22/10. il n'y a pas de
douleur sous-hépatique.

Cependant  pendant la nuit éclate une crisc douloureuse c.\:tré_memcnt
violente. Dés l'abord on est frappé par un état de choc trés marque. saccom-
pagnant de refroidissement des extrémités, de paleur. de sueurs froides et d'un
pouls filant. La malade précise avec difficulté le caractére de la .doulcur.; clle
siége a la partie supéricure de 'abdomen. clle est surtout marquée an niveau
du thorax & type de scrrement donnant & la malade llplprcSSIOnd dun
¢crasement  antéro-postéricur. Elle est d'une intensit consnderat.wlc ¢pas-
sant par son acuité toutes les crises antricures. Elle s'accompagne dés le début
de vomissements profus et d'unc intolérance gastrique absolue. Cette douleur
persiste intense pendant 8 a 10 heures. clle n'est pas calrpec par l'atropine
et la Spasmalgine ct elle ne céde gu'a des injections Dilau'dld. A l'examen on
trouve un cocur rapide mais régulier sans bruits surajouteés. .La tension .arte-
riclle est effondrée 4 11/8 et l'on ne note aucune scnsibilité sous-hépatique.
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Cas de Froment:

ler cas de F. H. e. Wo

2me obs, de F. H. et W.:

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

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

Quelques heures plus tard la douleur diffuse & l'abdomen et l'hypo-
chondre droit. clle prend une irradiation postéricure droite ct ascendante. La
douleur précordiale s'atténue c¢n méme temps quc I'état de choc s’améliare.
mais pourtant la tension artérielle reste basse.

Le jour suivant un tableau de cholécystite avec syndrome sous-hépa-
tique ct légére défense abdominale se constituc. La fievre s'allume et l'état
général s'améliore. Cette temprature va persister malgré les antibiotiques et
devant l'importance des troubles digestifs I'existence d'un cholécyste percep-
tible au palper. d'unc polynucléose. d'une sédimentation élevée on se décide
a pratiquer la cholécystectomic. Pendant cette période de surveillance 1'élec-

t
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trocardiogramme ne montre pas de changement mais |'cffondrement de la
tension artérielle persiste. A l'intervention on trouve un gros cholécyste avee
calculs enclavés dans le cystique. L'intervention est trés bien supportée.

En somme cette malade hypertendue et vésiculaire a présenté un syn-
drome doulourcux paroxystique précordial accompagné d'un état de choc et
cffondrement tensionnel.

Pendant les premiéres heures il a été pratiquement impossible dc'diffé-
rencier une colique hépatique violente d'un infarctus du myocarde. L’hypo-
thése de complications vasculaires n'a pu étre éliminée que par. I'évolution
chinique qui a montré la prédominance des troubles digestifs et l'absence de
symptomes cardiaques et de modifications électrocardiagraphiques. 1l convient
de signaler I'importance de 1'effondrement tensionnel qui est survenu au cours
ds la crise et dont le caractére permanent reste difficile a expliquer.

En dchors des accés, la nature des tracés est mieux connue.
En général. comme il fallait s'v 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 méme dans
notre observation 1. car nous ne pouvons pas attacher une grande
importance a l'inversion de l'onde T en D3 et CF2. et notre
observation 3.

Y a-t-il des tracés anormaux? — A lire certaines Pub]ica-
tions. cette ¢ventualité ne serait pas rare. Cependant. & ]ana!yse
on se rend compte qu'il s'agit presque toujours d’observ.at.lons
dans lesquelles ou bien les modifications sont tellement minimes
(surtout de l'onde T en D3) qu'elles sont sans valeur patho-
logique. ou bien telles qu'il s’agit presque certainement de coro-
narite associ¢e. J'ai cependant retrouvé dans la littérature trois
observations avec modifications: 'une de Froment rapportée dans
la thése de Wegelin, les deux autres de Fitz-Hugh et Wolferth
(7). Sans vouloir entrer dans le détail de ces observations. ce qui
nous entrainerait trop loin, signalons qu'il s’agit dans les trois
cas de crises angineuses de la colique hépatique. La malade de
Froment présente a I'E.C.G. en D4 un décalage supérieur de
ST et T n'est pas visible, aprés effort, T4 est positif. Les deux
malades de Fitz-Hugh et Wolferth présentent un T franchement
négatif en D2 et D3,

Aprés intervention chirurgicale chez ces trois malades.
I'E.C.G. redevient normal.

Voici une copie de ces trois E.C.G. (voir ci-contre).

Donc. voila trois observations o, au point de vue clinique. il
n'existe pas de symptomatologie coronarienne, et a lE.C.q. des
modifications nettes des tracés. qui sont supprimés par l'inter-
vention. Ces faits, qui semblent exceptionnels, auront leur valeur
dans la discussion pathogénique.

Il semble cependant que I'intégrité de I'E.C.G. reste .un.des
traits fondamentaux du syndrome angineux d'origine lithiasique
d'aprés la plupart des auteurs et en concordance avec nos
observations, et que ce fait garde une valeur réelle dans le
diagnostic de ce syndrome.

17




LES MANIFESTATIONS VESICULAIRES ET CARDIO=VASCULATIRES ASSO( MEES

Alors que lintérét du premier chapitre que nous venons
d'évoquer est essentiellement d'ordre diagnostique. c¢’est-a-dire
celui de savoir reconnaitre derriére une crise angincuse la colique
hépatique, ici lintérét est plus vaste et I'étude plus riche

d’enseignements.
En effet. cette étude va nous montrer les
unissent le systéme coronarien et la cholécystite. relations cer-

relations  qui
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taines qui nous permettront ensuite des déductions pathogéniques
intéressantes. Les difficultés diagnostiques existent 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-
théses pathogéniques. d'autre part.

L'association des manifestations vésiculaires et coronariennes
est si fréquente qu'on doit v voir plus que I'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 “¢
en méme temps des lésions des voies biliaires. Miller (9), ayant
fait l'autopsie de 350 cholécystites, prétend que les lésions
myocardiques y sont bien plus fréquentes que chez les sujets a
vesicule indemne. sans d'ailleurs donner de chiffres. Sur le ter-
rain clinique, Hermann Schwartz (10) chez 109 vésiculaires
retrouve dans 69 ‘¢ des lésions cardio-vasculaires.

Au point de vue clinique. les deux affections peuvent évoluer
parallélement sans retentir 1'une sur I'autre. Ces cas sont nom-
breux. mais leur intérét est minime.

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

En voici quelques exemples:
OBSERVATION 4. — Mad. R... 44 ans. ménageére.

Se plaint de troubles doulourcux précordiaux ayant débuté il y a environ
un an. Ces douleurs ont un caractére angincux 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 trés nette pour les o?ufs
ct les graisses, et une géne sous-hépatique. Elle n'a jamais eu de colique hépa-
tique ou un ictére. Il faut faire remarquer qu'elle vient consulter pour ses
troubles cardiaques ct que les troubles dyspeptiques sont révélés a linterro-
gatoire.

A Texamen on découvre quelques extrasystoles. une"IT.A. a .17/8'. un
pouls normal, et une douleur nette a la palpation de la région vésiculaire.

Un E.CG. fait au début du mois de janvier 48 montre:

en D2 un allongement de ST et une tendance a I'effacement de T.

en D3 un T négatif. )

Une radiographic de la vésicule montre la présence de multiples petits
calculs.

Jopére la malade le 16 janvier 48: cholécystectomie. 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. a 18/9 et un E.C.G. normal: en D2 T est redevenu
hettement positif et en D3 également.

En présence d'un tel tableau, deux erreurs sont possibles:
ou bien méconnaitre 1'affection vésiculaire;

19




ou mal interpréter le tableau. c’est-a-dire néglhiger la chole-
cystite en présence d'une affection cardiague grave et porter un
pronostic facheux. comme dans les exemples suivanis:

OBSERVATION 5. — Mad. L... 45 ans. menagers

Est vue pour la premiere fois le 20 avril 49 pour dos troubles cardiaques
du type hyposystolique: dyspnce. léger encombrement bronchique. ocdeme
prétibial. doulcur angincusc précordiale arradiant dans 1+ br v gauche.

On apprend gue cette femme presente (_lcpn:x 2 . 3 ans des coliques
hépatiques typiqucs relativement fréquentes. Iin 1945 clle o fant un épisode
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cholécystique fébrile. Depuis 6 mois ses coliques hépatiques ne se sont pas
reproduites. mais elle a vu apparaitre des phénoménes douleureux du type
angineux. survenant aprés les repas. Actuellement les troubles cardiaques
dominent nettement le tableau clinique. A I'examen on trouve un coeur rapide.
battant a 100, une T.A. a 11/8, des rales bronchiques dans les deux champs
pulmonaires. Aucun point doulourcux a la palpation de l'abdomen.

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

Oua conseille I'intervention chirurgicale qui cst acceptée. La malade entre
a la clinique et on fait un E.C.G. qui montre:

un ST abaissé en DI et D2:
un T sous-dénivelé en DI et D2:
la disparition de T en D3.

Elle est opérée 1 20 mai 49. Cholécystectomie. Suites opératoires sags
histoire. Depuis Pintervention les troubles cardiaques ont disparu et la malade
mene une vie tout a fait normale.

Un E.C.G5. fait le 15 mai 50 montre: un tracé normal en DI ¢t D2; en
D3 la disparition de T peorsiste.

OBSERVATION 6. — M. M... €8 ans. rentier.

Est entré a Uhopital fin 1947 pour des troubles h)‘1:)0.5)'St0|lqu'i‘55~ ocdémes
des membres inféricurs. dyspnée. encombrement bronchique. traduisant une
insuffisance cardiaque,  déterminée par une myocardite comme le montre
I'E.C.G.

Extrasystoles ventriculaires g. en Di.

Idem et ST sous-dénivelé et déformé en D2.

PQ allongé¢ en D3,

P négatif et ST déformé en DH. etc.

: icté 5qe 3 . La
En outre le malade présente un subictére et une légére tcn;pelraturc
radiographic de la vésicule montre la présence de nombreux calculs.

. o . . u-
Le malade est soumis & un traitement dcteth}lc ct ton}cardiflqucl; [l‘gcs tsr:;c.
bles hyposystoliques s'amendent et on décide [,n‘terv?nthﬂ_- ]a choteey
tomie est pratiquée le 20 décembre 47. Suites opératoires simples. -
> . ) o us
Ce gu'il y a dintéressant ¢'est que depuis cette date le m?]adc l:nid‘i)fié
jamais cu de troubles cardiaques, bien que son E.C.G. nc sc soit pas :

On congoit qu'en présence de tableaux cliniques de ce genre.
ot dominent nettement les symptomes carfilgque§. on pulsse.
sinon méconnaitre les signes et l'atteinte v‘es'lculalre» du moins
ne pas leur attacher l'importance qu'ils meritent. La p'resEncc;e
chez un lithiasique de lésions coronariennes verlfl‘ee.s par | E e
ou de manifestations d'insuffisance cardiaque évidente n incite
évidemment pas de prime abord & entreprendre la cure chlrlur-
gicale de la lithiase. On pourrait étre tenté de pousser le traite-
ment médical a I'extréme sans envisager de thérapeutique
chirurgicale. Or, nos quelques observations, jointes a celles
d’autres auteurs. anglo-saxons pour la plupart', montrent avec
évidence que des lithiasiques atteints de coronarite ou presentant
méme des troubles graves d'insuffisance cardiaque peuvent étre
considérablement améliorés ou méme guéris de leurs phénomenes
angineux ou cardiaques par l'intervention chirurgicale sur la
vésicule biliaire.

C'est le mérite de Janeway (en 1909) et de Rolleston (en
1929) d’avoir. les premiers. attiré l'attention sur le fait que

21

b e ————— e e e m i



'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 (4) dans sa theése
(1946) a colligé vingt-deux observations d'interventions sur les
voies biliaires suivies de guérison des phénomenes cardio-
vasculaires. Dans 13 cas ou I'E.C.G. fut pratiqué avant et apres
I'intervention, il revint a la normale ou fut considérablement
amélioré par l'opération. En voici un exemple particuliérement

démonstratif:
OBSERVATION 7. — M. J... 48 ans. représcntant.

Est admis a la clinique le 12 mars 48 préscntant un syndrome doulou-
reux abdominal avec réaction péritonéale. L'examen permet de faire le diagno-
stic de cholécystite aigué. On fait un traitement a la pénicilline et streptomy-
cine et les phénomeénes inflammatoires aigus disparaissent rapidcnw:.n. Dans
les jours qui suivent apparait un ictére qui dure seulement quelques jours.

Vers le 25 mars. le malade commence a s¢ plaindre dcl doulcurs dans la
région précordiale qui rapidement prennent l'allure de crises PS(‘UdO'angj-
neuses: survenant la nuit, siégeant derriére le sternum. ct xrradllant "‘"“FS le
bras gauche. Ces crises re reproduisent plusicurs _nuits de suite et dispa-

raissent. Aussi le malade quitte-t-il la clinique le 30 mars.
Cependant une fois rentré chez lui et voulant reprendre son travail cet
cs. A ce moment les crises

homme voit réapparaitre les troubles cardiaqu ! :
angineuses apparaissent a l'effort et prennent unc¢ allure coronarienne typique.
Ayant fait une crise violente au volant de sa voiture. ¢t "," pouvant con-
tinuer a travailler le malade va consulter a D" Worré qui lui fait
un E.C.G. le 27 mai dont voici le résultat:

— en DI on trouve ST allongé T négatif:

— en D2 on trouve la méme déformation:

— en D3 on trouve un T effacé: ) )

— en précordiale apparaissent des extrasystoles ventr. déformées.

Le 31 mai le malade fait unc crise de colique hépatique typique sans

irradation cardiaque et rentre de nouveau a !a C]él)lqm .V‘I;\iiocl:;ipll;orc]zi‘s;:)ltlocl;.f
l'opération et il est opéré le 8 juin 48: ablation ¢ une . ' )

nombreux calculs, il existe de méme de nombreux calculs dans le cholédoque

enlevés par cholédocotomie. Suites opératoires simple o .
Depuis son opération le malade n'a jamais cu de troubles cardiaques et

a repris une activité complétement normale.
Nous lui avons fait un E.C.G. en mai 50 qui montre:

— une onde T redevenue normale en DI ct D2
— en D3 elle est négative;
— aucune anomalie en précordiale.

nouveau le

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

L'é¢tude de ces cas montre nettement que le pronostic est
dominé par I'affection des voies biliaires; la conclusion a en tirer
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est qu'il faut opérer ces malades sans se laisser influencer par
I'état du coeur.
Ohveriation 7 — M. Jo... Michel, 48 ans 2% 3. 97
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Tels sont les faits. Comment pouvons-nous expliquer de tels
résultats? Pour pouvoir discuter utilement ce probléme voyons
d’abord comment on a essayé d'expliquer les phénoménes angi-
neux déclenchés par la colique hépatique et I'influence de la
cholécystite sur les coronaires.
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PATHOGENIE

La pathogénie de tels phénoménes est difficile a élucider.
D'une part. l'observation clinique doit se baser sur des
symptomes subjectifs et. d'autre part. l'expérimentation peut
difficilement réaliser des tableaux comparables a la clinique. les
techniques utilisées ne ressemblant que de trés loin aux con-
ditions physio-pathologiques. Aussi le probléme est-il loin d’étre
résolu.

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

La plupart des auteurs admettent la présence d'un spasme
coronarien, d'une vaso-constriction des vaisseaux coronaires
réalisant l'angor réflexe.

Les bases anatomiques de ce phénoméne sont données par les
connexions nerveuses entre les pneumogastriques, les plexus
cardiaques solaires et les splanchniques. L.'incitation partic de la
sphére vésiculaire, grace a ces connexions vago-sympathiques
déclenche un réflexe sensitivomoteur qui produit le spasme des
vaisseaux coronaires et détermine la crise angineuse. Si la plupart
des auteurs font jouer le réle principal au pneumogastrique,
d'autres, et notamment Leriche. admettent plutét une voie
sympathique.

Les arguments en faveur de cette
d’'ordre expérimental.

Un certain nombre d’

hypothése sont surtout

auteurs ont provoqué des crises angi-
neuses par la distension d'organes digestifs (estomac. acsophage)
au moyen de ballons placés a l'intérieur de ces organes.

C'est ainsi que Dietrich von Schweigh (12) en 1932, expéri-
mentant sur des chiens, a déterminé de cette fagon une vaso-
constriction coronaire réflexe, mesuré¢e au compteur thermique de
Rhein. Le débit coronaire peut s'abaisser au tiers de son taux
initial, von Bergmann (13). par des expériences analogues.
démontre que le X est en cause; en effet, sa section ou l'injection

d’atropine coupe l'effet.
Morrison et Swalm (14). en 1940. expérimentent sur I'homme

et déclenchent des crises angineuses et des modifications électro-
cardiograhiques par gonflement de ballons placés dans l'ceso-
phage et l'estomac. 1| 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 mémes expériences chez des sujets normaux, n'arrivent pas a
produire de crise angineuse et ne notent aucune modification au
niveau du coeur.
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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 méme. la disten-
ston. qui est douloureuse. n'a jamais déclenché une douleur du
type angineux.

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

Il s’agit d'une jeune fille de 30 ans qui présente un tableau typique dan-
gine de poitrine véricu'aire. sur un terrain neuro-végétatif labile. La vésicule
ne montre pas de calculs 4 la radio. les crises se répétant et ne s'améliorant
par aucun traitement médical. toute alimentation devenant impossible, on
décide lintervention. Celle-ci réveéle 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 dés qu'il fonctionne mal on assiste a une reprise des crises. mais
moins - intenses  «clles  apparaissent comme nettement liées a l'absence de

vidange de la vésicule. I'excés de tension vésiculaire paraissant déclencher
la crise> (Langeron).

Cette observation trés 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 ralentissement de la circulation coro-
naire aprés distension de la vésicule ou de l'estomac. effet qui
n'apparait pas aprés section du X ou injection d’atropine. Par-
tant de la notion clinique connue du déclenchement fréquent des
crises angineuses aprés les repas, ces auteurs complétent leur
expérimentation de la facon suivante: A des malades atteints
d’angine de poitrine. ils font respirer un air pauvre en oxygene
(10 ¢ d'O2 et 90 ¢ d’'azote) jusqu'a apparition d'une crise. Le
temps nécessaire d'apparition de la crise est relativement
constant. Si alors ils font la méme épreuve aprés le repas. le
temps d'apparition de la crise se trouve remarquablement rac-
courci. Par ailleurs, une injection d'atropine annule l'gffet .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 sévére, comme si les artéres coronaires sérieusement atteintes
répondaient de moins en moins aux excitations vaso-motrices.
Ces auteurs admettent méme a la dose nécessaire d’atropine la
valeur d'un test:

— une dose faible nécessaire serait en faveur d'une angine

a prédominance vaso-motrice;

— une dose forte, par contre. prouvant l'existence de lésions
anatomiques.

Greene, discutant les résultats de ces expériences, prétepd
que les réflexes doux et fonctionnels déterminent une dilatation
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coronaire, alors que des stimulations fortes déclenchent une
vaso-constriction. Il admet que chez des sujets a systéme vaso-
moteur hypersensible les réactions de vaso-constriction ont un
seuil plus bas et sont plus fréquentes. C'est a lischémie du
muscle cardiaque ainsi créée qu'il fait jouer le role essentiel.

En somme. d'aprés toutes ces expériences. le réle du vague
semble dominant dans le déclenchement du spasme coronaricn et
il en résulte un ralentissement de la circulation dans les vais-
seaux coronaires. Que l'on admette dans ce mécanisme I'action
directe du X sur les coronaires ou. comme le veulent Porter (19)
et Miller. une diminution du débit coronaire par simple ralentis-
sement du cceur provoquée par l'excitation du vague. le résultat
reste le méme, cest-a-dire une anoxémie dans le territoire

coronarien.

D'autres auteurs. tels que Carl Funck
base du ré¢flexe angineux «des
influence chimique ou hormonale du ceeur
biliaires». Parturier et Legrain. en 1932.
coliques hépatiques a forme angineuse ser
variété speéciale de lithiase. la forme colloido-clasique:
sence d'urticaire. de migraine. des signes sanguins voIsins de la
colloidoclasie en seraient les caracteres (in Wegelin).

En admettant que ces hypothéses pathogéniques jouent un
r6le dans le déclenchement des crises angineuses. il reste cepen-
dant un fait qui complique le probléeme. En effet, pourquoi ces
crises surviennent-elles plutot chez tel sujet que chez tel autre?
Elles ne sont pas la régle, loin de la.
ait, un certain nombre d'auteurs admettent
lésion minime qui ne se¢
'occasion d'un stimulus
atique ne serait alors

(21) en 1931, admet-
tent a la perturbations par

a partir des voies
considerent que les
aient l'apanage d'une
la preé-

Pour expliquer ce f
'existence d'une coronarite latente,
traduit par une crise angineuse qu'a
parti de la zone vésiculaire. La colique hép
que la cause déclenchante sur ce terrain coronarien (Sirol. 22;
Gisselbrecht, 23. et d'autres). Il existe de sETigX ATQUMENLS €N

faveur de cette hypothlse:
— Mors A ek .
— 1\0‘“ QL}C.\a lithiase est surtout fréquente chez la femme
i}épqt‘j <uL; :eonrtralre les manifestations angineuses de la colique
[ & i ~ i 0 S
i (i 1en?ontxent surtout chez I'homme apres la quaran-
, comme le font les affections coronariennes;
— Souvent ch 5 : .
tiques de colique }T? e méme sujet qui a eu des crises caractéris-
i epatique, ces crises pr apres l:
5 ; e ses pi 3 : aran-
taine l'allure angineuse: prennent aprés la quaran
— L'associati
S¢ 1atio . 3 : P TR
constatées a ; n de lésions coronariennes et lithiasiques
. . [ o = -
- ; autopsie, est fréquente, comme nous l'avons
signalé; :
— Les modifications ¢ ;
h ons électrographiques du type coronaris
sont fréquentes. g q YP aien
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Cependant, si la possibilité de coronarité latente est sédui-
sante, surtout dans les cas avec modifications de I'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 I'E.C.G. aprés intervention? Pouvons-
nous admettre que la coronarite demeure. mais que nous avons
par l'intervention supprimé un facteur spasmogc‘nc permanent,
entretenant les anomalies du tracé électrique? Clest trés possible
et il semble que des observations comme notre observation 7 et
celles de Fitz-Hugh et Wolferth puissent s'expliquer de cette
facon.

Pouvons-nous faire un pas de plus et admettre que dans le
déterminisme des lésions coronaires la cholécystite joue un réle?
Certains auteurs 'ont fait.

C'est ainsi que Schoen (20). Lair (23). etc. admettent que
linfection de la vésicule biliaire. méme discréte et sous-mural_e.
peut par voic lymphatique ou sanguine (petites embolies bacté-
riennes) déterminer des lésions du myocarde. l'infection de la
vésicule jouant le réle d'infection focale.

Dautres auteurs. Strond. Twaddle et Cush (25) font jouer
un role toxique a l'accroissement des sels et pigments biliaires
dans le sang.

On connait, d'autre part. la fréquence de I"hypercholesteé-
rinémic au cours de la lithiase biliaire, témoin de la permrbz’m'on
du métabolisme des cholestérols. L'importance de la cholestérine
dans la genése de l'athéro-sclérose par précipitation des S_e]S de
cholestérine dang les parois artérielles. bien connue a I'heure
actuelle. nous fait toucher du doigt un lien pathogénique plus
que probable. D'ailleurs, Hautefeuille (26) et Tasseel ont
contrdlé I'exces de cholestérine dans le sang des coronariens.

Clomenusion

Arrivés au terme de cette étude, essayons de tirer les colmche-
sions qui en découlent et de faire le point de la question a
I'heure actuelle. Je crois que nous pouvons conclure qua la
lumiére de nos observations et de celles que nous avons pu con-
sulter, et quelle que soit la pathogénie que I'on veut invoquer il
existe un certain nombre de [aits dont nous avons le droit de
tenir compte:

des faits cliniques, ¢'est-a-dire:
la colique hépatique peut se manifester par des phénoménes
du type angineux;

la coexistence de manifestations vésiculaires 2t de troubles
cardio-vasculaires est fréquente;

27



des faits expérimentaux:

des phénoménes de vaso-constriction d

'irritation du pneumogastrique est susceptible de déclencher

seaux coronaires;

des [aits thérapeutiques:

thérapeutique évidente et

laire.
| Sitpen o GO
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Sur un Cas de Sténose Congénitale
de I'Oesophage

par Simon Hertz

Parmi les sténoses oesophagiennes les rétrécissements con-
génitaux de I'oesophage représentent une variété exceptionnelle,
puisque sur un ensemble de 220 cas publié¢s, Olson et Harrington
nont pu en trouver que 4 ‘¢.

Ayant eu l'occasion d'en observer un cas récemment nous
nous permettons de le rapporter bri¢vement a cause de ses par-
ticularités cliniques et de son évolution favorable aprés I'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-
tion récente.

Ses troubles digestifs remontent a sa naissance ou 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 incompleéte; en fait linterrogatoire de la mére
révéle que. depuis sa naissance jusqu'a maintenant, la question
alimentaire de l'enfant a été une source de préoccupations quo-
tidiennes et de soins continus. Cet enfant n'a pu étre nourri
q'avec des aliments liquides finement divisés ou passés au tamis.
A aucun momen un aliment solide quelconque n'a pu passer. Il
fallait toute I'imagination dévouée et intelligente de la mére
pour faire absorber a |'enfant une alimentation variée et com-
plete.

Quelques aggravations ont émaillé cette longue évolution.
I'y a 3 ans, au cours d'un de ces épisodes dysphagiques, un
premier examen radiologique montra une anomalie du tiers
inférieur de I'oesophage. Une oesophagoscopie fut pratiquée
dont le résultat est inconnu. Aucune thérapeutique particuliére
ne fut envisagée a ce moment; d'ailleurs les phénomeénes patho-
logiques s’améliorérent de nouveau et l'alimentation habituelle
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put étre reprise. Plus récemment le tableau s'aggrava, la dys-
phagie devint presqu'absolue méme pour les liquides, et des
vomissements typiquement oesophagiens firent leur apparition.
Ils etaient précoces, contenant des aliments non digérés et
représentaient la presque totalité des bouillies ingérées. Se gref-
fant sur une alimentation défectueuse, ils entrainérent rapide-
ment Un amaigrissement important qui était apparent dés
I'inspection du jeune patient. On se trouva en effet en présence
d'un garcon d'aspect chétif, a la peau transparente, au systéme
ostéo-musculaire pey développé.
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L'examen clinique orienté par la notion d'une anomalie con-
génitale ne permit de retrouver aucune particularit¢é morpho-
logique ou anomalie viscérale cliniquement apparente.

L'examen radiologique précisa le caractére et 1'étendue de
cette sténose oesophagienne. La sténose est pratiquement com-
pléte; elle débute a la hauteur de la 6™ vertébre dorsale, le
segment supérieur de l'oesophage se termine par une dilatation
importante cupuliforme, aucun passage ne peut étre observé et
aprés 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
I'estomac et le gréle. Lors d'un deuxiéme examen radiologique,
fait avec une baryte trés liquide. on arrive a dessiner le passage
baryté a travers le segment inférieur, passage qui se limite a
un filet trés mince sur une hauteur d'environ 8 cm. L'examen
de l'estomac le montre tout a fait normal et I'nspection des
cavités, thoracique et abdominale montre 1'absence de trans-
position d’'organes et un état normal du parenchyme pulmonaire.

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

L'Intervention est pratiquée par notre ami, le docteur Lortat
Jacob., qui a bien voulu nous envoyer le compte rendu opéra-
toire suivant:

«Rétrécissement congénital de 'oesophage

Anesthésie en circuit fermé, intubation trachéale (Dr. Au-
biac). Thoracotomie gauche 7™ céte.

Découverte de 'oesophage qui est enfoui sous un tissu cellu-
laire formant gangue épaissie et infiltrée. Extérieurement, I'oeso-
phage n'offre pas d’aspect particulier, si ce n'est la présence
de nombreux ganglions a sa surface et a son contact. Par contre
la palpation le montre trés épaissi, induré, et cet épaississement
remonte jusqu'a 3 cm au-dessous du bord inférieur de la crosse
de l'aorte, ce qui confirme le repérage radiologique du D"
Peuteuil.

On est tenté de faire une véritable résection de cet oeso-
phage anormal, mais I'anastomose sous-aortique aggravant in-
contestablement le pronostic opératoire, on se contente d'une
anastomose oesophago-gastrique au nylon, transversale a 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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Les lésions semblent étre parié¢tales: tres Grosse infiltration et
épaississement de la paroi musculeuse oesophagienne.

Suspension de I'estomac au diaphragme. fermeture de la
paroi au nylon.»

Nous revoyons l'enfant quelques semaines plus tard. 11 est
transformé, une alimentation quasi normale est devenue possible
et I'enfant se réjouit de ses premicres experiences ¢ ulinaires. Son
état général est considérablement améliore ¢t la reprise du poids
est évidente.

A l'examen radiologique on peut noter un fonctionnement
tout a fait régulier de l'anastomosc ocsophago-gastrgue. L oe-
sophage sus-jacent a I'anastomose @ un cahibre normal, au-
dessous on voit les plis divergeants de la paruce cus-diaphragma-
tique de l'estomac. On note écpend;ml une ¢inesie diminuce, peu
efficace de l'estomac sus-diaphragmatique. alos yue la progress
sion est normale dans le se_qmcn't abdominal.

L'évolution ultérieure est entrecoupce au mois de janvier
1951 par un léger incident de dysphagie. [ enfant refuse de
manger sans pretexte de doulcur‘s réu'()-.\'u-rnéllt‘\ ct de geéne a
la progression du bol alimentaire. On discute la pn\\llnhl(- d'une
extension ascendante de la pél‘i-()Cs()ph;:gll(' ou d'un spasme de
la bouche, voire méme d'une lésion ulcereuse de l'oesophage.
Cgpendant, I'examen radiologique montre uh passage  satis-
faisant aprés un arrét transitoire. I'ossophagoscopie un ctat
normal de la bouche sans oedéme ou ulceration.

Quelques dilatations a la sonde @ mercure faites drapres les
suggestions du docteur Lortat Jacob ont rapidement raison de

cet accroc, et I'enfant peut l'Cprcndrc une alimentation normale
et identique a celle de ses parents.

.Ultérieurement seules quelques CTiS€S Jd'asthme. d¢ja pre-
existantes a l'intervention, ont jalonn¢ I'évolution d'une con-
valescence parfaite et d'une reprise de poids pl'o.qrcssi\'c.
intéf":eesq;iie:()lé' montre quelques pill'li(‘ll]i'll'lt('.*'-- evolutives fort

santes. ('est, premierement, la durce tres prolongce de
Cet‘ie sjtenose oesophagienne, qui met 11 ans a devenir complete
;T}llaérga[:eu;?:,e Cflractére ‘C(fngénital, mais d()nl. l'(‘\'nlul‘i(.\n et la
péri-oesopha istont ‘dO.mmees avant t:()ut par I'ocsophagite et la
o l'oeso;)gae trés intenses qui I:ITHSSCHI par lﬁl()qu‘cr complete-
dangereuse to\?te ethc‘iont le.caractc‘rc c.\"tcnmf cmpcchc ou rend
part Cest la discer‘tt' érapeutique chlrurglcnl_c 1‘z1c.hcalc.‘ D autre
e anastomo;e te‘lOn des troubles potx't—opcrem.nrcs. ou. mz\lgr.e
festation -da refluiesd-large-' on ne voit survenir aucune mani-
vatle: mesisees Yécé igestif sur lesquelles certains auteurs ont
aucun trouble de ll}?ment et ot .la ragotomice totz\lc_ n'entraine
tique herniée et as évacuation ni dg la poche sus—dmpbragma—
symptomatique n} de la poche sous-diaphrag-

matique, dont |
J e comportement ne differe n -t de celui d
SsTREE HEERl, p rent ne d ullement de celui d'un
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L'OCCLUSION INTESTINALE

par Francois d'Huart

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 ¢levée. Les statistiques entre 1920 et 1930 relevent
des chiffres de mortalité oscillant entre 50 et 70 ¢ . Le syndrome
occlusif constitue «une maladie qui va au galop. Ne soyons pas.
a coté d'elle, des cliniciens a 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. fat-il animé des
meilleures intentions, de sacrifier la vie du malade au diagnostic.
Qu'on ne nous reproche pas de précher la paresse en matiére
de diagnostic. 11 s'agit, au contraire, d'observer minutieusement,
d'examiner a fond, de ne négliger aucun symtoéme, mais ceci,
dans un minimum de temps. en vue d'une intervention rapide.»
Gréce a l'indication opératoire exactement posée, les chirurgiens
sont parvenus a améliorer d'une fagon saisissante le pronostic
de cette affection meurtriére. Si la mortalité dans la statistique
de Moss et Mac Fetridge entre 1930 et 1932 atteint encore
39 %. les chiffres publiés ;\mr la suite montrent une amélioration
assez frappante: Wangensteen 15.6 % en 1933; Dennis et Brown
13,3 % en 1942; Elijason et Welty 11 % en 1943. Une statis-
tique relativement récente datant de 1950 et publiée par Michel,
Knapp et Davidson de New-Orleans, indique une mortalité de
16 % pour les occlusions portant sur I'intestin gréle et de 30 9
pour celles portant sur le colon.

La hate d'intervenir le plus rapidement possible est claire-
ment démontrée par le rapport de Mazzini: aprés avoir dépouillé




322 observations de I'hépital italien de Buenos-Ayres. cet auteur
constate que la mortalité opératoire n'est que de 17,6 9 pour
les malades opérés le premier jour. et qu'elle passe a 95 ‘¢ pour
ceux opérés le cinquiéme jour. Nous pourrions encore rapporter
d’autres chiffres qui tous nous montreraient I'obligation d’inter-
venir dans les premiéres heures aprés I'établissement de diag-
nostic d'iléus de I'intestin.

Cependant I'acte opératoire précoce n'arrive pas a nous pré-
munir complétement contre les échecs dans le traitement de
I'occlusion intestinale. En 1943, Mialaret et Bondreaux ont rap-
porté a I'Académie de Chirurgie une observation des plus
impressionnante. Un jeune homme de 20 ans est opéré a la
dixiéme heure d'une occlusion par bride. L'intestin était sain,
I'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-
loques: malgré une intervention précoce. simple et rapide, I'issue
fatale n'a pas pu étre évitée. La multiplicité des faits semb]al?les
constatés nous améne a la conclusion que l'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 l'affection. L'é¢tude des
phénoménes physio-pathologiques an cours du syndronjg occlu-
sif nous montrera que c’est le déséquilibre humoral qui joue un
role décisif et qui détermine la gravité du pronostic de I'lléus
intestinal. Il ne s'agit pas de renverser le dogm_e de }interven-
tion d'urgence; le dingnostic méme d’occlusion intestinale com-
porte sans aucun doute une indication opératoire formelle.
Cependant, il serait imprudent de méconnaitre les données de
la physio-pathologie: aprés avoir étudié le bilan humoral du
malade atteint d'occlusion intestinale, il nous faudra avant l'in-
tervention, tacher de parer a ces perturbations et a rétablir
I'équilibre humoral. Le traitement préopératoire apparait donc
primordial dans la thérapeutique de I'occlusion.

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

L'occlusion intestinale représente donc pour la vie du malade
un syndrome d'importance capitale; voila pourquoi nous vou-
drions le définir brievement 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
affection.

I1 est convenu d'appeler occlusion intestinale ou iléus de
I'intestin le syndrome clinique dont le signe caractéristique con-
siste dans un arrét complet et permanent des matiéres et des gaz
dans un segment du tractus digestif.

Suivant que cet arrét survient d'une facon brusque ou plus
ou moins lente. on qualifie I'occlusion d'aigué ou de chronique.
Il a naturellement toutes les transitions possibles entre ces deux
modes d'installation du syndrome occlusif.

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

Il y a quatre symptomes majeurs ou essentiels qui forment
ce que l'on appelle le «carré de tradition» de 1'occlusion type. Ce
sont: les douleurs, les vomissements, 'arrét des matiéres 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 méme syncopale: dans les formes plus chroniques, elles
est plutdt sourde et continue avec des paroxysmes plus ou moins
fréquents. Au début la douleur est généralement localisée, mais
limportance du siége initial soulignée par Besnier a été nette-
ment exagérée, elle n'apporte que des renseignements peu fidéles
dans I'¢laboration du diagnostic: la douleur ne tarde pas a
irradier vers l'ombilic et le plexus solaire avant de s'étendre a
tout '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 resultat (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 gangréne 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 mall> (Mondor). — Les crises paroxystiques peuvent
manquer dans certaines formes cliniques d'allure trés aigué, ou la
douleur revét un caractére subintrant d'une extréme gravité. —

Les vomissements apparaissent, en général, apreés les pre-
miéres douleurs comme phénomeéne réflexe. Dans les occlusions
hautes ils ont trés précoces; de caractére alimentaire ils devien-
nent rapidement bilieux, verdatres ou porracés, et tardivement
fécaloides. Lorsque ce signe grave qui atteste I'approche de la
mort, apparait, il est presque toujours trop tard pour intervenir
avec succés. «Ce n'est pas un symptome cardinal, mais bien un
symptome terminal, du plus facheux augure.» (Sampson
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Handley). Dans la statistique de Jeff Miller (1929) sur 45
malades qui présentérent des vomissements fécaloides, 35
moururent.

Les vomissements peuvent étre trés fréquents et peu abon-
dants ou. au contraire, trés espacés et copieux. Si le siége de
I'occlusion est bas situé sur le cdlon, les vomissements peuvent
étre totalement absents et étre remplacés uniquement par des
nausées.

L'arrét des matiéres et des gaz est un symptdéme constant et
tres fidele. Ce qui compte avant tout, c'est le blocage absolu des
gaz; I'arrét des matiéres peut étre plus imparfait, car le syndrome
d'occlusion constituée, le segment d'intestin sous-jacent a l'ob-
stacle peut évacuer son contenu et donner le change. Ce barrage
des matiéres et des gaz a pour caractéristique d’'étre un arrét
douloureux; l'exonération partielle du bout terminal doit étre
reconnue et on tiendra pour suspecte toute évacuation qui ne
soulage pas le malade: elle ne devra pas étre considérée étour-
diment comme preuve de fonction normale de l'intestin.

Le ballonnement n'est pas toujours immédiat; il manque au
début dans les 2/3 des cas, mais c'est un signe a développement
rapide, il se constitue toujours au courant de la premiére jour-
née. Le météorisme est un signe essentiel qu'il faut rechercher
avec beaucoup de minutie; il est parfois malais¢ a mettre en
évidence, surtout chez les obéses et chez les sujets a parois
musclées. C'est alors que l'exament de profil a jour frisant et
la comparaison des mensurations successives du périmétre abdo-
minal prennent toute leur valeur. Le ballonnement peut étre
localisé ou généralisé: dans le premier cas il représente une
voussure réguliére ou asymeétrique que I'on percoit 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
Schlange). Dans le second cas, le météoris'me est plus important
avec une saillie globuleuse au centre de I'abdomen ou avec un
large étalement des flancs en cadre périphérique.

1l convient de ne pas omettre de parler du signe de von
Wahl: «Il a été décrit en 1889 et fait désormais partie de toutes
les descriptions d'occlusions intestinales. C'est un signe dont
I'importance a été certainement exagérée et auquel ne revient
pas la valeur décisive que les éleves de von Wahl, Zoege von
Manteuffel et Kader se sont plus a 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’aprés le professeur Mondor.
deux caractéres du signe de von Wahl peuvent étre contestés:
d’abord l'inertie ou I'immobilité qui est souvent remplacée par
un péristaltisme marqué et ensuite le tympanisme qui fait souvent
place a une matité due, sans doute, & une importante transsuda-
tion sanguine ou & 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 réfléte la souffrance
d'une anse intestinale en voie de paralysie ischémique doit nous
inciter a 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. I'¢tude des orifices herniaires et l'examen
radiographique.

L'inspection devra étre pratiquée de {agon attentive, minu-
tieuse et prolongce: 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 I'¢tude des signes fonctionnels de l'occlu-
sion. Nous ne nous v arréterons plus et nous étudierons le
second signe majeur: le péristaltisme. On le recherchera avec
$0in. car son existence n'est pas constante; pour le mettre en
¢vidence. il faudra le guetter. regarder 'abdomen a jour frisant
ou essayer de le provoquer par des chiquenaudes ou une percus-
sion un peu prolongée. Ce signe a lui seul, suffit & imposer l'indi-
cation opératoire.

«Pour moi le signe capital. c'est le péristaltisme. Pour peu
que l'on voie se dessiner par crises douloureuses. revenant
comme les coliques utérines pendant l'accouchement, des anses
intestinales sous la paroi abdominale. on peut affirmer qu'il y a
obstruction. Et j'ai coutume. dans mes lecons de 1'Hétel-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 I'état de consistance de I3
paroi abdominale: au niveau des zones météorisées nous avons
la sensation de résistance élastique. de rénitence ou d'¢lasticité
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, symptéme que I'on peut trouver relative-
ment tdt dans certaines occlusions du gréle.

La percussion nous montre dans les zones ballonnées. une
sonorité a timbre métallique, qui fréquemment devient méme
tympanique. Une anse trés dilatée et hypersonore peut fort bien
se trouver au-devant de l'aire hépatique et en masquer la matité
que l'on trouve normalement a 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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tinale surdistendue. Cette derniére matité trompe puisque. comme
en cas d'épanchement libre intrapéritonéal. elle s’affirme du cété
o’ repose le malade en décubitus latéral alors qu'une sonorité¢
opposée apparait.

L'auscultation est un mode d’exploration d'une importance
capitale. mais qu'on oublie trop souvent de pratiquer: elle nous
permet de déceler une succession de bruits hydroacriques spon-
tanés ou provoqués par la percussion digitale. <Au cours de
I'occlusion intestinale, le stéthoscope permet presque toujours
d'entendre des bruits particuliérement importants. Cet examen
qui devrait toujours étre fait, est presque toujours oubli¢.»
(Kleinschmitt). Deaver oppose aux bruits perceptibles au début
de la maladie, le «silence absolu» des derniéres hcures. o seuls
les battements aortiques sont pergus.

Le toucher rectal doit étre pratiqué systématiquement: cet
examen nous montre le contraste entre I'ampoule rectale vide,
dont les parois viennent coiffer le doigt ct au-dessus la sensation
de tension a l'intérieur de 'abdomen: en outre, il nous permet de
détecter un cancer bas situé ou de sentir a travers la paroi des
phénoménes intra-abdominaux qui peuvent orienter le diagnostic
c¢tiologique (p. ex.: le calcul d'un iléus biliaire. un abcés pelvien
avec anses intestinales agglutinées par la collection purulente:
une tumeur du célon pelvien).

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

L'étude des orifices 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 &insi a une lapa-
rotomie inutile. faute d’examen systématique. Le clinicien n'ou-
bliera pas que la hernie la plus gravement ¢tranglée peut n'avoir
gu'un trés petit volume et que sa découverte chez les malades
gros, gras. obéses. oblige a une enquéte attentive. «On ne répé-
tera jamais assez que le premicr souci- en présence d'une
occlusion, est I'examen dse orifices herniaires et la recherche de
la herni- étranglée» (Mondor). La me¢prise cst le plus souvent
commise en présence d'une hernie crurale ou d’'une herne
obturatrice. Mondor confesse humblement «avoir commis I'erreur
une seule fois, mais il n'y a pas trés longtemps. ce qui ajoute a
I'humiliation. Je crois bien, écrit-il, que je ne m’exposerai plus a
une confusion que je rapporte en vue de l'éviter a d’autres.»

Apreés I'examen local complet du malade qui nous est amen¢
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 ['iléus se mesure avant tout au pouls. Son
accelération progressive et sa dissociation avec la température,
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est un des meilleurs ¢léments de pronostic. L'effondrement de la
tension artérielle nous renseigne sur le progrés de la maladie.
Au début le faciés est bon, simplement anxieux a cause des
douleurs et un peu vultueux. Il ne tardera pas a se gripper et a
se cyanoser: la langue deviendra séche et rotie. Ces signes.
ainsi que l'oligurie et la dyspnée qui ne se feront pas attendre.
sont des ¢léments de pronostic franchement dévaforables. «C'est
une des plus malheureuses défaillances de la mémoire d'un
médecin. s'il oublie qu'avec 37.0. un pouls parfait, un faciés
intact et rassurant, son malade peut fort bien avoir une occlu-
sion qui en quarante-huit heures tuera celui-ci. si les gestes
chirurgicaux ne sont pas obtenus a temps.» (Mondor). —

Nous avons fait un rapide bilan de l'état général et nous
voici donc arrivé au terme de l'examen physique: il ne nous
reste désormais qu'a le compléter. chaque fois que faire se peut,
par I'examen radiographique du malade. L'appoint de ce mode
d’exploration peut étre capital dans le diagnostic de l'occlusion.
Les données en ont ¢té longuement discutées a la Société Fran-
caise de Chirurgie et exposées récemment dans un travail impor-
tant de Mondor, Porcher et Olivier.

L'exploration par voie haute doit étre rejetée. Méme 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 l'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 1'occlusion: la distension
gazeuse des anses et l'existence de niveaux liquides dans leur
lumiére. Les images gaceuses n'ont cependant pas la méme
valeur partout ou eclles se trouvent: l'estomac, le célon con-
tiennent normalement de l'air, mais le gréle n'en renferme pas
(sauf chez les nourrisson, jusqu'a 18 mais). L'aéroiléie est donc
le signe certain d'un processus occlusif: 1'aérocolie. par contre,
n'a de valeur que s'il y a surdistension gazeuse. Ajoutons qu'il
n'est pas toujours aisé de dire si une image appartient au gréle
ou au célon sur le cliché sans préparation et le lavement baryté
sera souvent utile pour les distinguer. .

Ces images hydro-aériques. dont 'ensemble constitue I'aspect
si spécial en tuyaux d'orgues, sont d’apparition trés précoce.
certains auteurs rapportent les avoir trouvées 2.a 3 heures aprés
le début de I'occlusion. Elles ne sont cependant pas pathogno-
moniques, car on peut les observer dans tous les états de parésie
intestinale d'origine trés diverse (hématome sous-péritonéal.
abcés 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 aigués, dans la sprue: notons qu'une purgation saline impor-
tante avant d'avoir joué son réle ou un lavement retenu chez un
grand constipé peuvent donner lieu a des images de stase liqui-
dienne. Mais, au point de vue clinique, leur association a une
douleur abdominale aigué et subite leur confére une valeur
diagnostique indiscutable.

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

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

Il importe de savoir que le diagnostic radiologique des occlu-
sions est loin d'étre 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 Iésions: la constatation de la simple image
claire d'une anse dilatée unique, avec ou sans niveau liquide
suffit souvent a affirmer le diagnostic d'iléus.

Le diagnostic de l'occlusion ne saurait donc étre purement
radiologique; il sera fait par la confrontation des signes fonc-
tionnels, des signes généraux, des signes physiques et du résultat

de I'examen aux rayons X.

Le diagnostic différentiel de l'occlusion.

1l importe tout d’abord d’éliminer les syndromes douloureux.
les intoxications et certaines maladies infectieuses, c’est-a-dire
des syndromes médicaux pour lesquels le chirurgien n'a pas a
étre appelé,

On arrivera assez facilement a écarter du cadre de l'occlu-
sion, 'entérite aigué, la dysenterie aigué, la dothiénentérie, l'em-
barras gastrique fébrile, en se basant sur cette régle clinique dont
I'expérience vérifie la valeur: dans I'occlusion, au début, il n'y a
a généralement pas de fievre.

Sauf exception, malgré l'aide de la radiographie, un certain
nombre de problémes 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 I'hématurie macro- ou microscopique ou, & l'examen
radiologique, I'ombre réveélatrice d'un calcul sur le trajet pyélo-
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 méme éventualité pour certaines coliques
hépatiques ou poussées de cholécystite calculeuse volontiers
occlusives chez le vieillard, si les calculs biliaires ne sont pas
visibles.

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

Les syndromes vasculaires. les aortistes abdominales, voire
méme l'infarctus du myocarde, sont fréquemment accompagnés
de symptémes 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 gffections
pulmonaires aigués peuvent débuter par des signes d’occusion:
elles seront décelées a la radiographie par l'immobilité d'un
diaphragme ou par I'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 grossesse
extra-utérine, est fréquemment accompagnée de signes de shock
qui peuven ressembler aux phénomeénes de collapsus d une OCCll}-
sion sévére; mais la paleur. le fléchissement de la tension arte-
rielle et I'état du pouls doivent frapper et permettent de faire le
diagnostic.

Les torsions non intestinales déclenchent toujours un ensem-
ble de symptémes paralytiques réflexes de l'intestin qui entraine
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 I'ovaire, la torsion du grand épiploon, la torsion
de la vésicule biliaire et la torsion du testicule ectopique. '

Les péritonites, dans leur pureté et a leur début, ne sauraient
étre prises pour des occlusions; elles sont fébriles et s'accom-
pagnent de contracture et elles ne peuvent simuler 'occlusion
que par leur ballonnement, 4 une phase tardive. alors que les
deux états sont souvent intriqués. )

Une méprise grave consiste a prendre pour une occlusion le
syndrome de hernie étranglée. L'obscurité et la dlfflculfe se pré-
sentent dans les formes latentes de l'étranglement (indolence
locale et absence de signes abdominaux). dans les cas ou le
malade ignore sa hernie et méconnait les phenome'nes locaux
survenus, et dans les cas o les phénomeénes 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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affection a allure occlusive (Clairmont. Sous Il'influence
d'agents occlusifs, une hernie jusque-la réductible, devient irré-
ductible, douloureuse et tendue, sans que les causes en soient
dans la hernie méme; les symptéomes d'iléus qui ont amené les
modifications du c6té 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 existe dans ces cas une
occlusion et une tumeur abdominale.

Nous devons faire une mention spéciale des syndromes occlu-
sifs satellites des appendicites; il importe de ne pas laisser in-
apercu 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 l'intervention d'urgence et aider a repousser
I'idée de «refroidissement» des lésions.

Les diagnostics qui sont peut-étre les plus difficiles, sont
ceux de linfarctus mésentérique et de la pancréatite aigué
hémorragique qui ajoutent relativement peu de signes propres
a un tableau batard d'occlusion.

Dans l'infarctus massif de l'intestin on trouve associés au
syndrome d’'occlusion, avec ou sans mélaena, les signes d'}xne
hémorragie interne (paleur, pouls effondré, zonde d'empate-
ment mat).

Quant a la pancréatite. les signes de collapsus sont precoces:
les taches violacées sur la peau, le mauvais pouls font voir la
gravité exceptionnelle.

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

Les causes de l'occlusion.

L'occlusion peut paraitre a tous les ages, du premier au
dernier jour de I'existence. Les causes de l'occlusion sont mul-
tiples, mais il faut distinguer deux grands types essentiels:

1. Les occlusions mécaniques ot un obstacle matériel s'oppose
a la progression des matiéres et des gaz.

2. Les occlusions fonctionnelles dites encore dynamiques qui

sont provoquées par le déréeglement du systéme nerveux moteur
du tube digestif.
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1. Les occlusions par iléus mécanique.

L'obstacle anatomique réel qui existe au cours des matiéres
et des gaz peut jouer par deux mécanismes distincts: 'obturation
et la strangulation.

La premiére variété (l'obturation) est caractérisée par un
obstacle figuré qui s'insére sur le trajet de I'intestin et elle reléve
principalement de trois facteurs:

I'oblitération de la lumiére intestinale
le rétrécissement en un segment du tube digestif
et la compression de l'intestin par une cause extrinséque.

La lumiére de I'intestin peut étre obstruée par la présence et
arrét 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-
coromes. —

L'obstacle est fréquemment li¢ a la présence d'un processus
pathologique se développant sur la paroi de l'intestin:

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

Les rétrécissements inflammatoires dépendent surtout de la
tuberculose intestinale. larges ou peu marqués dans la form.e
hypertrophique du caecum, serrés et étagés dans 'entérite }xlce-
reuse du gréle. Plus rares sont les rétrécissement syphilitiques
et problématiques les sténoses typhiques secondaires aux ulcé-
rations des plaques de Payer. La dysenterie amibienne peut
donner lieu a des sténoses larges sur le rectosigmoide. exception-
nellement sur le gréle.

Les sténoses néoplasiques sont parmi les plus fréquentes:
rares sur le gréle, elle sont habituelles sur le gros intestin et plus
particulierement sur le célon gauche.

Il convient de rappeler qu'il existe chez le nouveau-né des
rétrécissements congénitaux par anomalies de développement. —

L'oblitération de la lumiére intestinale par une cause exté-
rieure peut conduire a 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 mésentére, etc. La
symptomatologie de la tumeur causale I'emporte ici souvent en
importance sur les phénoménes obstructifs qu'elle détermine.

D’autres fois la compression peut étre plus étroite: les forma-
tions d'origine péritonéale aboutissent généralement & ce mode
de compression.

Les brides accidentelles ou post-opératoires sont fréquem:
ment en cause: courtes. elles déterminent une coudure aigué
dont I'éperon fait clapet; plus longues, elles s’enroulent autour
d’'un segment intestinal et I'étranglent; tendues en pont, elles
écrasent la lumiére intestinale; parfois enfin elles limitent un
véritable orifice herniaire. Les adhérences laches sont plus rare-
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ment responsables. a moins qu'elles n'agglutinent en un accor-
déon trés serré plusieurs anses gréles. Les franges ¢épiploiques
en adhérant a 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 I'ovaire opéré et I'appendice
par des mécanismes analogues a ceux que déterminent des
brides courtes ou longues.

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

Dans cette deuxiéme variété d’occlusion trois ordres de cause
interviennent avec une fréquence et une importance trés varia-
bles: les hernies internes. I'invagination et le volvulus.

Les hernies internes peuvent se produire dans des orifices
normaux: I'hiatus de Winslow (hernie de Treitz), la fossette
para-duodénale, la loge rétrocaecale (hernie de Rieux), la
fossette intersigmoidienne, 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 mésocolon a la suite des gastro-entérostomies, I'anneau dit
«de la mort» aprés ligamentopexie de l'utérus.

L'invagination intestinale, qui constitue un véritable étran-
glement de lintestin dans lintestin, est primitive et fréquente
dans la toute premiére enfance, plus rare et habituellement
secondaire a la présence d'une tumeur sur le boudin invaginé
chez l'adulte. On distingue d'aprés le siége les variétés iléo-
caecale, cacco—coh’que, H))(?»«(‘(Jh'quc et iléo-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-a-dire le torsion d'une anse sur son axe
mésentérique. est sans conteste le mode le plus fréquent de stran-
gulation. II peut siéger sur le gréle, 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 mésocolon droit,
longueur anormale du mésentére avec brieveté de sa racine,.
anse sigmoide longue a méso long et a méso court.

Ce sont, d'autre part, des lésions péritonéales 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 pr,‘ncipalement sur le méso sigmoide et
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rapprochant en canon de fusil les deux branches de l'anse
(mésentérite rétractile).

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 & une sténose spas-
modique, soit a une paralysie par inhibition motrice.

L'occlusion spasmodique est le plus souvent secondaire a des
excitations variées: lavement de sérum hypertonique (Leriche).
helminthiase, tumeur rétro-péritonéale, tabés, embolie pulmo-
naire, anémie pernicieuse.

L'iléus paralytique est d'observation clinique beaucoup plus
courante.

Dans un certain nombre de cas, il est d'origine inflammatoire.
— en vertu de la loi de Stokes — péritonites aigués, certaines
vari¢tés d'appendicite ou de cholécystite aigué. de typhoide.

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

En fait les occlusions mécaniques et les occlusions fonctiqn-
nelles ne sont pas aussi dissemblabes que pourrait faire croire
cette classification. Lorsqu'un obstacle interrompt brusquement
le cours des matiéres, cet arrét soudain retentit sur le systeme
dec commande de l'intestin. et soit un certain degré de spasme.
soit un certain degré de paralysie aggrave les phénoménes me-
caniques. C'est ainsi que |'obturation du cdlon par une tumeur
n'est le plus souvent compléte que si le spasme s'y ajoute. Ilya
toujours un élément fonctionnel dans les occlusions mécaniq}les.
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 coudl{re.
adhérences ou torsions des anses alourdies par la rétention
liquidienne. C'est & ce stade qu'une occlusion fonctionnelle
nécessitera une action directe sur l'intestin.

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

La physio-pathologie de I'occlusion.

L'é¢tude attentive et minutieuse du probléme biologique d?
I'occlusion a conduit a des constatations trés intéressantes qui
ont modifie du tout au tout les conceptions anciennement
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admises et ont de ce fait changé notre maniére d'agir dans cecte
maladie.

Rappelons rapidement I'évolution historique des idées sur le
probléme physio-pathologique de la maladie occlusive. La théorie
infectieuse devait prendre corps dés l'ére pastorienne avec
Reichel (1886) et étre développée ensuite par Murphy et Vin-
cent, Lauwers, Gurewitsch. Se fondant sur la septicité du
liquide intestinal, elle fut peu & peu abandonnée devant I'absence
de tout signe réel d'infection. En effet, les hémocultures sont
constamment négatives, sauf pendant les périodes agoniques,
I'infection lymphatique n'est pas prouvée et la septicité du liquide
épanché dans le péritoine est si faible qu'elle ne provoque pra-
tiquement jamais de péritonite.

La plupart des symptomes de la maladie occlusive évoquent
une intoxication d'origine intestinale et la réalité de cette ster-
corémie parut étre apporté lorsqu'en 1873 Humbert provoqua
la mort d'un lapin en lui injectant dans une veine une dilution de
matieres fécales. Cette théorie toxique fut reprise en 1906 par
Roger et Garnier lorsqu'a nouveau on tua les animaux en expé-
rience en leur injectant du liquide provenant de l'anse occlu-
sive. Bien que trés séduisante et apparemment justifiée. cette
ne résiste pas plus que la précédente a la pesée des
a toxicité du liquide recueilli dans I'anse
occluse n'offre aucune spécificité, car on I'observe dans la méme
mesure, non seulement dans la sécrétion des anses sous-jacentes
4 |'obstacle, mais aussi dans celle de I'intetin normal; par ailleurs,

| sur la personnalité

les biologistes ne se sont pas mis d'accorc : !
chimique de cette toxine. Enfin, existerait-elle. que son action

conception
faits bien observés. L

aison de la dimi-

e valablement mise en doute en raison ¢ -
able (réduite des 9/10) du pouvorr d absorption

pourrait &étr
que des doses habituellement mor-

nution considér
de l'anse étranglée. au point
telles de strychnine introduites dans l'intestin occlus d'un animal
en expérience ne donnent lieu a aucun signe d'intoxication.
(Braun et Boruttau).
Plus récemment cette théorie toxique a ¢t¢ rajeunie par la

théorie pancréatique défendue par Bottin. Le reflux du suc duo-
avorisé par l'occlusion,

dénal dans les canaux pancréatiques. f
conditionnerait une réaction pancréatique et en particulier une
digestion des cellules glandulaires. source d'intoxication. Les

lésions pancréatiques sont effectivement frequentes dans l'iléus
et les tableaux cliniques de la pancréatite aigué et de l'occlu-
sion offrent plus d'un caractére commun. Ces constatations
indiscutables peuvent également trouver leur place dans l'inter-

prétation moderne du syndrome.
Les conceptions actuelles sont dominées par les recherches

cliniques et expérimentales des vingt-cing derniéres années qui
ont permis d'individualiser un syndrome biologique de la maladie

occlusive, syndrome humoral d'une part et syndrome physio-
pathologique de I'anse étranglée d'autre part.
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Le syndrome humoral a été spécialement étudié aux Etats-
Unis et en France.

L’hypochlorémie en représente le stigmate essentiel. Obser-
vée par B. Hastings et D. et J. Murray dés 1921, son importance
a eté 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 étre abaissée a la moitié ou au tiers de son
taux initial. Parallelement, la chlorurie est trés diminuée, parfois
inférieure au gramme.

L'hyperazotémie, portant sur l'urée et plus Spécia]eme'nt sur
'azote non protéique et les polypeptides. a été décrite d abor_d
par Whipple et sa subordination a la chute du chlore sanguin
fut apportée quelques années aprés par Hadden et Orr. _

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

La chute du taux du plasma circulant est avec I'hypochlo-
rémie un des ¢léments capitaux du syndrome. Elle engendrg unc
hémoconcentration dont la polyglobulie est le témoin .habxtuel:
elle est mise en ¢vidence par I'hématocrite. La diminution de la
masse sanguine est lice a la transsudation de la fraction non
figurée. c’est-a-dire du plasma du sang: Cannon a d‘ecrxt ce
phénomeéne sous le nom d'exhémie plasmatique. Elle s opere dans
la lumiére et dans la paroi intestinales ainsi que Vers I'FSP"‘CG
péritoné¢al. Ses conséquences sur 1'équilibre général de l'écono-
mie sont considérables et se traduisent par des troubles de
'hémo-dynamique et des altérations cellulaires profondes et
rapidement irréversibles, Si I'occlusion dure un certain temps, la
déperdition en matieres protéiques devient importante et le taux

des protéines dans le sang circulant baisse sensiblement (hypo-
protéinémie).

On trouve, en général, et indépendamment du nombre des
hématies une auq}nentation du nombre des globules ‘blancs.
D'aprés A. Danis cette leucocytose constitue le signe d'alarme
dans le syndrome d'obstruction intestinale. Ce test se montrerait
assez fidéle 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 ]el:lC(?—
cytes ne s'éléve pas (bien entendu, leur numération sera répé-
tée). Deés que la leucocytose atteint ou dépasse 15.000 unités:
I'urgence du traitement chirurgical s'impose. pour autant que
I'état général du malade le permette.

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

Les ¢léments du syndrome physio-pathologique de 13“5?
étranglée ont été réunis plus récemment et, mieux que les expli-
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cations avancées jusque-la, ils ont permis une interprétation
satisfaisante des troubles humoraux. L'ensemble des perturba-
tions humorales parait étre conditionné par les deux mécanismes
portant sur l'anse occluse: la distension et la stagnation.

La distension est le fait de la quantité énorme de gaz qui
s'accumule au-dessus de l'obstacle: le contenu gazcux des anses
intestinales dilatées est dit pour une bonne part (78 ¢ d'apreés
Fline) a l'air dégluti involontairement au cours des mouvements
respiratoires; 8 ¢¢ des gaz proviennent de la putréfaction bacté-
rienne et 10 % sont das a la diffusion des gaz qui. normalement,
sont en dissolution dans le sang. — Les liquides semblent jouer
un role de deuxiéme plan; leur origine est triple: liquides absor-
bés, sécrétions digestives dont le taux ne serait non pas diminu¢
mais augmenté dans l'occlusion (Spamarin). enfin liquide d'ex-
sudation que l'analyse a montré avoir une composition identique
a celle du plasma.

La stagnation ne dépend pas seulement. ainsi qu'on pourrait
le supposer, de l'existence méme de l'obstacle. mais dans une
proportion importante de la diminution considérable du pouvoir
de résorption intestinale mise en évidence par Kukula des 1901.

Une anse intestinale qui normalement résorbe 90 ¢ de son

contenu, n'en résorbe plus que 10 % lorsqu'elle est distendue.

C'est aux physiologistes et aux chirurgiens américains, en
particulier a Wangensteen, que revient le mérite d'avoir jeté
plus de clarté, ces derniéres années, sur les bases physio-patho-
logiques de l'occlusion intestinale et d'avoir su tirer les con-
clusions pratiques qui en découlaient. Wangensteen a mis en
évidence le roéle essentiel de la distension. Il a établi la primaute
des phénomenes vasculaires et a démontrée que les patients
atteints d’occlusion intestinale mouraient de shock. Il entend par
shock non pas ce terme vague et commode employé pour définir
un état de collapsus imprécis, mais bien cet état caractérisé par
une diminution de volume du sang circulant ayant pour consé-
quence un amoindrissement circulatoire qui ne permet plus un
transport suffisant d'oxygéne des poumons Vers les centres
(Blalock, Decker).

Les troubles vasculaires sont constants dans I'anse dilatée et
doivent étre rapprochés de la stase vasculaire créée sur up
membre par le garrot. L'augmentation de la pression intra-
intestinale a donc des conséquences importantes sur la vascula-
risation deS p('][-ol'S de ]'intcstin: or, ]C I)I‘OHOSUC dC l‘OCCIUSion
intestinale dépend, pour une bonne part de la vitalité des anses.
[l faut se souvenir de la disposition de la vascularisation parje-
tale: dans la partie supérieure de 'intestin gréle, la partie sécre-
tante, la vascularisation est intense. 11 faut une distension mar-
quée pour provoquer des troubles vasculaires graves avec alts-
ration de la paroi. Dans la partie résorbante du gréle et ay
niveau du gros intestin, la djsposition 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 a la nécrose et a la per-
foration de I'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 l'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 4 une diminution de
la vitalité des anses. La pression des gaz dans une anse occluse
varie entre 30 et 50 cm. d'eau d'aprés Sperling et pourrait s'éle-
ver jusqu'a 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 a 40 cm. produit des plaques de gangréne et
de nécrose. L'altération pariétale se traduit tout d'abord par
une modification de la perméabilité capillaire qui aboutit a
I'oedéme de l'anse par transsudation du plasma, transsudation
qui se fait aussi dans la lumiére 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 oedéme,
pétéchies, hémorragies intra-pariétales et zones de nécrose. La
péritonite ne survient que plus ou moins tardivement, lorsque la
vitalité des anses est compromise. Il est bien entendu que cette
altération survient relativement précocément en cas de strangu-
lation proprement dite, c'est-a-dire lorsqu’il y a deés le c}ébul
compromission de la circulation dans le mésentere de l'anse
occluse.

C’est donc l'irritation pariétale de l'intestin engendrée par.la
distension qui est a I'origine du déséquilibre humoral. Les vais-
seaux intramuraux étant en quelque sorte étrang!és et leur per-
méabilité perturbée, il s'ensuit, comme nous I'avons vu. une
transsudation avec exhémie plasmatique importante. Dans
I'occlusion par strangulation, il y a d’emblée une importante
perte de sang par infarcissement. Dans les deux situations. la
diminution considérable du volume des liquides circulants amene
le malade a l'é¢tat de shock qui, en s'aggravant, conduit a la
mort. Diminution de la masse plasmatique par exhémie. hypo-
chlorémie, hyperazotémie, hyperglycémie qui sont les élément's
du syndrome humoral de 1'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 particuliérement gfficaces.

Les faits qui précédent nous font comprendre que c'est dans
le déséquilibre circulatoire aigu que réside le danger des inter-
ventions chirurgicales pour occlusion. Les chirurgiens ont éte
frappés, de longue date, par les morts subites post-opératoires
au lendemain d'une intervention souvent trés facile et dont le
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pronostic paraissait s¢r. Il est clair, désormais. que la laparoto-
mie aggrave, passagérement tous les troubles décrits. N'est-il
pas fatal que la simple ouverture de la paroi abdominale, la sim-
ple évacuation du liquide intrapéritonéal décompriment subite-
ment l'intestin ou que l'extériorisation des anses accentue
brutalement leur congestion? La levée de l'obstacle. elle-méme,
ne joue-t-elle pas comme la levée d'un garrot placé sur un
membre traumatisé, en ouvranrt un barrage a la circulation
naturelle, momentanément interrompue dans le secteur? Ce sont
ces a-coups successifs a la mécanique circulatoire qui expliquent
les accidents syncopaux graves parfois mortels, observés par
tous au cours d'interventions d'urgency.

Le traitement de l'occlusion intestinale.

Jusqu'a la mise en oeuvre des traitemernts modernes de réani-
mation et en particulier de I'aspiration duodénale continue.
I'occlusion intestinale aigué justifiait son rlassement dans la
catégorie des affections d'extréme urgence ciiirurgicale. 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 n.ombre de

cas a s'accorder un certain délai pour le plus grand bénéfice
des malades.

Le traitement de I'occlusion intestinale reste un prcbléeme
essentiellement chirurgical; il ne sera cependant couronns de
succés que si, a I'acte opératoire, on sait associer une thérapeu-
tique médicale active basée sur les données modernes de la
physio-pathologie de I'iléus.

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

I'aspiration duodénale continue

la réhydratation

Imfl]t‘ra_tion des splanchniques a la novocaine
les médicaments analeptiques.

L’aspiration continue a transformé le pronostic de I'occlusion
en supprimant la distension des anses et les conséquences qui en
résultent. Déja utilisée en 1925 par Ward, la méthode fut codi-
fiée et vulgarisée par Owen Wangensteen a partir de 1931 et
il est légitime qu'elle porte son nom. Introduijte en France par
M. Iselin, elle fut particuli¢rement étudiée par ce dernier avec

P. Brocq et F. Eudel.

On la réalise avec une sonde duodénale a plusieurs trous.
introduite par une narine et laissée a demeure des heures et
méme des jours le cas échéant. Cette sonde est reliée a un dis-
positif d'aspiration variable: électrique, hydraulique, trompe a
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eau. La grosse difficulté a laquelle se heurte I'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 I'estomac ou vient buter contre la sténose médio-
gastrique créée par la pression qu'exerce sur l'estomac le célon
transverse distendu ou refoulé par le gréle. De ce fait, l'aspira-
tion reste souvent gastrique et non duodénale et perd, malgré
le reflux a travers le pylore forcé, une grande part de son effi-
cacité. Mise avant l'acte opératoire, elle permet parfois d'opérer
a 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 aprés l'intervention,
elle diminue la distension, qui s'exagére si souvent pendant le
quarante-huit premiéres 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 gréle au voisinage méme
de l'obstacle: son intérét est plus théorique que réel, car sa mise
en place demande de longues heures dont il est rare qu'on
dispose.

La réhydratation doit étre intensive: 3 litres a 3 litres et
demi de liquide. telle est la dose quotidienne nécessaire & un
occlus: c’est I'hydratation de base correspondant aux besoins
physiologiques des émonctoires (2000 centimétres 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 a I'hypochlorémie
constante, et, lorsqu’on l'utilise & dose importante, il n'est pas
nécessaire de recourir systématiquement a la rechloruration
complémentaire par solutions salées hypertoniques.

En vérité, le dosage quotidien des chlorures permet seul de
conduire avec rigueur le traitement. Un excés de chlorures dans
le sang peut déclencher de graves accidents d’oedéme diffus et
cérébral. On associera souvent & doses égales les solutions
salées et les solutions sucrées isotoniques: ces derniéres ont par-
fois I'avantage d'activer la diurése souvent ralentie. Aux per-
fusions de sérum on adjoindra des infusions de plasma pour
reconstituer la réserve en protéines. pour parer a l'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 I'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 a
I'intestin sa motricité perdue; elle n'a d’intérét presque unique-
ment que dans les suites opératoires aprés 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
renoncera.

Quant aux médications analeptiques, elles visent a bloquer
la fuite plasmatique par la «passoire capillaire» et a 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 premiére question capitale se pose: toutes les
occlusions intestinales obligent-elles & recourir a l'acte chirur-
gical? La réponse schématique est la suivante:

Il faut opérer toutes les occlusions mécaniques et les opérer
d’autant plus tot qu'elles siégent sur le gréle et haut sur celui-ci.

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

Vis-a-vis des occlusions mixtes, l'attitude a prendre est
ambigué: certaines réclament l'intervention, d’autres guérissent
sans elle. Malheureusement, malgré les progrés 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'a
I'intervention que la cause exacte est reconnue.

Quant aux modalités mémes du traitement chirurgical, il
s'agit 1a d'une question de technique sur laquelle nous ne vou-
drions pas insister; les manoeuvres sont fort variables et elles
sont fonction de I'état des sujets a 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 matiéres et des gaz soit
en supprimant I'obstacle soit en réalisant une dérivation interne
par anastomose, pour contourner I'agent occlusif: d’autre part,
il peut donner issue & l'extérieur au contenu bloqué de l'intestin
en établissant un anus artificiel qui portera tantdt sur le gréle,
tantot sur le colon. Le chirurgien décidera du moment opéra-
toire d'aprés la cause vraisemblable de I'occlusion, son siege
probable, son allure plus ou moins aigué et les effets du traite-
ment meédical. C'est une affaire de bon sens.

Aprés avoir rapporté ces notions d'ordre général, nous vou-
drions ajouter quelques remarques qui ne sont pas dénuées
d'intéret.

Dans le traitement des occlusions par adhérences, il faut
I'irritation par 1'éther et surtout par le talc peut

savoir que _ :
formation de brides plus ou moins importantes. De

entrainer la
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nombreux essais ont été faits pour prévenir le développement
d'adhérences. Tout récemment (octobre 1951) les «Archives of
Surgery» ont publi¢ un travail sur l'action inhibitrice de la
Cortisone et de 'ACTH sur le développement d'adhérences
postopé¢ratoires. 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, 'al-
cool. les sucres. différents sels, les graisse, la gomme, l'air, les
enzymes protéolytiques, le liquide amniotique. et enfin I'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 rangon de la chirurgie abdominale. C'est en partant
de cette constatation que Noble eut dés 1919 I'idée de fixer
I'intestin dans une position correcte aprés sa libération pour
éviter le retour des formations occlusives. L'opération de Nqble
qui vient de subir tout récemment un regain d'actualité, consiste
a réaliser une plicature de lintestin en rangeant aprés leur
libération les anses I'une a coté de I'autre tout en reproduisant
leur disposition naturelle. Elles sont appliquées l'une contre
I'autre en forme de V. Il faut plicaturer toute la zone m..a]ade
du gréle et ceci peut conduire a plicaturer tout I'intestin en
accordéon. Il faudra naturellement tacher d'enfouir les zones
malades derriére la ligne d’accolement pour éviter la prodUCtlon
d'autres adhérences avec I'épiploon ou la paroi. La PIIC?tUI‘e du
gréle est une idée simple et géniale qui par sa réalisation rend
impossible toute coudure brusque, tout volvulus, tout capotage
et tout coincement dans un orifice interne d'étranglement. Cer-
taines statistiques rapportent des cas de p]icature'datant. de
plus de 20 ans pour lesquels on n’aurait plus eu besoin de réin-
tervenir pour occlusion. (Noble). .

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

Dans le traitement postopératoire pour éviter I'apparition
des complications infectieuses (la péritonite est la 2f’ cause de
mort dans les statistiques frangaises). il faud'ra} recourir a l'usage
des antibiotiques, en particulier de la Pénic’]l{ne_et de la strep-
tomycine. Cette derniére représente l'arme principale pour com-
battre l'infection péritonéale. La morphine est une arme a double
tranchant. A dose faible, elle excite un peu le grg]e: a dose forte
elle paralyse gréle et c6lon. Employée avec parcimonie, elle peut
contribuer au confort du malade. _

La prostigmine stimule l'intestin gréle; le lobe postérieur
d’hyophyse excite le péristaltisme du colon.
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La plupart des auteurs américains condamnent le lavement:
il augmente la distension sans réveiller la motricjteé. Méme le
petit lavement peut bloquer la sortie des gaz. Le lavement hyper-
tonique perturbe I'équilibre humora] et. s’il est mal prépare,
risque de léser la muqueuse rectale. Il faut d'ailleurs savoir que
I'aspiration duodénale continue débarrasse I'intestin par en haut
et que, sans inconvénient pour le malade, |a premiere selle peut
attendre le 5" et méme le 7¢ jour. Le petit lavement a la glvce-
rine utilisée prudemment peut étre parfois un adjuvant utile.

Pour terminer nous aimerions faire noétre la conclusion d'un
travail de G. Thomeret: «le traitement de I'occlusion est un tout:
thérapeutique médicale et thél‘apeutiquc chirurgicale sont aussi
indispensables 1'une que l'autre.

L'occlusion est une urgence et tout retard en augmente Jla
mortalité. L'urgence est la mise en oeuvre immédiate des
mesures médicales destinées a rendre possible l'opération sans
une mortalité excessive.

Ces soins ne doivent étre appliqués que par le chirurgien
dans un centre chirurgical. La difficulté est de savoir combijen
de temps et jusqu'oll doit étre mené ce traitement.

Les points essentiels sont:

1" Restaurer les pertes de liquide, de sel et de protéines par
une administration parentérale appropriée en se guidant pour
les quantités sur le tableau clinique auss; bien que sur les tests
de laboratoire.

2° Etablir une aspiration duodénale continue au moyven d'un
d'un tube nasal dés que le diagnostic est posé.

3" Ne pas retarder l'opération, notamment si la douleyuy de

(& . \ ] R G :
colique perzjgte aprés décompression de I'estomac et de | intestin
oD B < L
supérieur, ‘ ‘ o ‘ ‘ .
4 Continuer aprés l'intervention 'administration parentérale
ontinuer apre: 1o _ 2 ; -
d'une quantite appropriée de liquides jusqu'a ce qu'une ratjon
5 is ¢ e.
Convenable puisse étre prise par ]<f bOUC}? ' e i '

5" Continuer l'aspiration jusqu'a la sédation de la distensjon

i ) ces.»
et I'apparition de selles spontanées | | | -

Et c'est ainsi grace a I'étroite conjonction des techniques

S mns , s » . . 5 ) s
chirurgicales et biologiques qu a pu eétre transformé le pronostic
u redoutable accident que représente I'iléus. Dans ngle relcznte
ist 15 guérisons sur malades,
Statistique de Lambret on note 1 ¢ ) D €
alors c?u'autrefo,'g la mortalité de l'occlusion aigué du gréle

.l i ) > (/ S ;‘4

oscillait aux environs de 50 a 70 % des cas
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L'Importance
de la Radiomanométrie Biliaire Peropératoire
dans la Chirurgie de la Voie
Biliaire Principale

par Francois d'Huart

Le plaidoyer pour Il'utilité du contréle radiomanométrique
peropératoire au cours des interventions sur la voie biliaire, et
en particulier sur le cholédoque, n'est plus a faire. Les travaux
de Mallet-Guy et de Caroli, le rapport de Séneque et de Roux.
ainsi que celui de Poilleux et de Guillet, particuliérement
éloquents et démonstratifs, ont fait le point sur cette question.
Il n'en reste pas moins vrai que l'examen radiographique pero-
pératoire des voies biliaires, introduit en thérapeutique il y a 20
ans par Mirizzi de Cordoba, et complété par le contrdle mano-
métrique des mémes voies biliaires, n'est pas encore une tech-
nique de réalisation courante, et cela pour deux raisons: la
création d'un ensemble radio-chirurgical convenable parait a
premiére vue difficile et, d’autre part, ce dispositif est trés oné-
reux et n'est certes pas a la portée de tous les services de chirur-
gie. qui ne disposent parfois que de ressources modestes et fort
restreintes. Les moyens de fortune qui sont a notre disposition
ne réalisent nullement la situation idéale dans laquelle devraient
se faire les recherches de ce genre. Cette technique nouvelle
comporte un certain nombre de servitudes techniques sur les-
quelles nous ne voudrions pas insister, mais qui ont toutes leur
importance; pour preuve, je ne voudrais citer que le détail
suivant: pour procéder avec succés @ 'exploration radio-mano-
métrique des voies bilaires, et en particulier de la voie cholé-
docienne, il faut arriver, et c'est 1a une trés grosse difficulté, a
ponctionner de facon étanche le cholécyste et & maintenir cette
étanchéité pendant toute la durée de l'exploration. Bref, le
contrdle radiomanométrique biliaire est une technique qui met
en oeuvre une instrumentation spéciale et qui prolonge de fagon
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incontestable la durée de I'intervention sur
second fait est cependant de
nouvelles méthodes d’anesthésie et de re¢
tent d'effectuer des opérations de plus en plus lon

ce

les voics biliaires:
les

moindre importance puisque
animation noys pcrlﬂct’
gues: d'autf€

part, Ch.acun sait que malgré une exploration svslémutiquc par 1a
;ue et le pa]p?l‘. tout chirurgien a parfois la mauvajge surpris€
e sapercevoir secondairement de concrétions  demeyrees €0

place dans la voie biliaire principale. La radiomanom
ratoire nous semble seule capable de permettre une
correcte de I'état des voies biliaires et de
d'une facon vraiment rationnelle.

Au point de vue séméiologique, la lithiase de
pripcipale & pour expression clinique la triade symptomatique:
ictere — ﬁevre'lnternntte.ntc" — et douleurs. L'ictere qui reveét le
caractére de tous les ictéres par rétention  (urines acajou-
matiéres décolorées). est variable dans son intensité: || \-'(-;Lc‘croif
par suite de poussées qui se manifestent souvent, en m;t;c par
des frissons et des ascensions thermiques. Avec ces pnro\‘\-'\'mCS
coincide fréquemment une recrudescence des douleursy: ]c‘ ;I)‘:ﬂpcr
provoquera souvent cette douleur au niveau de la zone pancréa-
tico-cholédocienne de Chauffard. Pour déterminer celle-ci. on
tire, a partir de l'ombilic, deux lignes, 1'une verticale, montant
vers l'appendice xyphoide, et 'autre horizontale, dirigée a droite:
la zone de Chauffard est comprise entre la bissectrice de cet
angle droit et la ligne ombilico-xyphoidienne.

¢trie perop€-
appreéciation
conduire I'intervention

la voie biliaire

Quand les symptémes sont donc au complet, on pourra, en
se basant sur leur ensemble, faire, plus ou moins aisément, le
diagnostic de lithiase du cholédoque. Mais, et il faut insister sur
ce fait, il y a des formes cliniques frustes, ot lictéere. ou les
douleurs, ou la fievre manquent, ou les antécédents lithiasiques
sont obscurs et ou le début a été brusque, aigu ou inhabituel. 1!
importe donc de savoir que la lithiase de la voie principale peut
rester absolument latente et méconnue; aussi est-il bien classiqué
de recommander I'exploration systématique de la voie cholédo-
cienne au cours de toute intervention sur la vésicule, Lorsque
cette investigation par le palper ou par le cathétérisme instrumen-
tal a paru étre négative, on est enclin a expliquer les symptéomes
qui ne sont pas proprement vésiculaires, tels que l'ictére, par les
conditions anatomiques trouvées en cours d'intervention: calcul
du collet de la vésicule ou calcul du cystique comprimant par
contiguité la voie biliaire principale; existence d'une adénopathie
inflammatoire & hauteur du pédicule hépatique et produisant des
phénoménes de compression. Si aucune de ces circonstances
n'existe, on invoque volontiers une poussée d'hépatite ou d'an-
giocholite concomitante. 1] est vrai que les suites postopératoires
confirment dans un certain nombre de cas, mais pas toujours.
ces prévisions optimistes. On pourrait croire que grace a l'appui
d'examens de laboratoire judicieusement choisis on pourrait
arriver & un diagnostic ferme et définitif: il n'en est rien: les
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él’:)reu\,es

. . . . is

apreg d’exploration fonctionnelle du foie foxsonnent,f r:eaur

Ma“et GleS résultats obtenus dans le service du Ppro e‘ier 3
la déte uy a Lyon, le chirurgien devrait utilement se limi

Tmination.

1 . .
Cesc){ de..]a bilirubine et des phosphatases alcalines du ksa"sge
trouV:rm.eres' dont le taux normal est de 5 unités Bodans Y.

2) nt étre augmentées dans les ictéres par rétention. .
partic ]de I'épreuve d’hyperglycémie provoquée, ce bilan eféé:a’
toire Ulierement utile pour I'évaluation du pronostic postop

3) du taux de la prothrombine. i li
Cho]e‘Z:érQ?Ctions de floculation (test au thymol. a la ce};}:bllgﬁt
pas avcljo' au cadmium, réaction _de Takata-Ara). n]: S]ue n
voit parlr daqs les ictéres chirurgicaux une valeur ab?: de. dis-
siper ¢onséquent que ]e' laboratqlre n'est pas capa -

. Nos doutes quant a 1'élaboration ferme du diagnostic. 6
chtit(;rS—aqiue..le_Cl:'ir“rgie“ intervient d'urgence pour m:-]e'u;hgae—
cul de ]‘ag\',-le’ sevgre,' les conditions de r.r;?szonnalsSir’laCtetention est
accap oie principale sont un peu différentes. bedicule
i}"n‘ipé—:tlfqge est menée hativement et ‘fle fagon 'g'énéralen?entdfﬂif

Partaite: bref, les conditions matérielles de l'intervention dre
gence. la réaction oedémateuse de voisinage. qui peut s etenrtri_
a la tete du pancréas, font que cette investigation est P&
culierement malaisce et qu'un calcul du cholédoque peut dans
CE€S circonstances encore étre plus facilement méconnu.

. La statistique de Mirizzi estime 4 20 % des cas la coexistence
d une ]it,}'iase de la voie biliaire principale et d'une lithiase vésicu-
laire. D'autre part, le schéma classique de lictére febrile, dou-
loureux, a rechutes., ne sobserve que dans 50 % des cas ¢¢
lithiase du cholédoque.

1l s agit d'une forme purement ictérique, non douloureuse
et non fébrile, d'autres diagnostics, méme avec l'appui du l?bO-
toire. peuvent étre aussi légitimement envisagés que celui de
lithiase de la voje biliaire principale. — S'il s’agit d'une forme
purement douloureuse, on est souvent conduit & intervenir en
raison méme de ces douleurs qu'on rapporte volontiers & la vesi-
cule. La découverte d'une vésicule apparemment saine incite a
explorer la voje principale; seulement, si le calcul est petit. il
passe facilement inapergu et on se hate de conclure a un syn-
drome de dyskinésie probable. — Une éventualité nous est
donnée par la lithiase résiduelle de la voie principale apres
cholécystectomie, en dehors des cas ou elle se manifeste avec
évidence par une fistule biliaire. Les séquelles douloureuses
alors observées sont fréquemment mises sur le compte d’'adheé-
rences postopératoires, et 1'on cite des cas ou le chirurgien est
réintervenu et, aprés avoir libéré quelques adhérences, a cru s¢
trouver en présence d'un cholédoque libre et normal, alors qu il

arée par la lésion veésiculaire. l'exploration du
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contenait, en réalité, des concrétions calculeuses. — Les formes
aigués de lithiase de la voie biliaire principale sont cncore plus
facilement méconnues a cause de leur rareté et a cause de l'aspect
du tableau clinique qui revét fréquemment un caractére pseudo-
occlusif ou pseudo-péritonitique.

Aprés avoir relaté les circonstances dans lesquelles on peut
&tre amené 4 méconnaitre la présence de calculs a l'intérieur de
la voie biliaire principale. nous allons ¢tudicr maintenant suc-
cinctement les modes classiques d’exploration du cholédoque en
cours d'intervention: nous CONNaissons trois Manocuvres fonda-

mentales:

1) I'exploration visuelle.

2) le palper,

3) l'exploration instrumentale aprés taille cholé¢docienne.

Tous ces moyens sont incertains, infidéles et pecuvent con-
duire 2 méconnaitre un calcul de la voie biliaire principale.

Il est de notion classique de considérer comme suspect et
anormal tout cholédoque dilaté. Or, il est prouvé par I'expérience.

et ce fait d'observation est rappelé par nombre d'auteurs. que le
dehors de toute lithiase

canal cholédoque est souvent dilaté en
et que la lithiase peut exister alors que la voie biliaire principale
présente un calibre et un aspect rigoureuscmcnt normaux. La
dilatation du cholédoque est un phénoméne presque banal que
I'on peut observer au décours de cholécystites chroniques scléro-
atrophiques. Certains chercheurs interprétent cc fait comme une
sorte d'adaptation a l'exclusion vesiculaire, d'autres y voient
simplement un phénoméne réflexe déterminé par la cholécystite
et la péricholécystite.

Nous envisagerons en second lieu le contréle peropératoire
des voies biliaires par le palper digital. Cette manoeuvre peut
a la présence

nous fournir des données trés précieuses quant
d'une concrétion intracanaliculaire: en introduisant deux doigts

a l'intérieur de I'hiatus de Winslow et en appliquant le pouce
sur le cholédoque on arrive facilement a explorer la partie sus-
duodénale de la voie biliaire principale. Seulement deux zones de
cette voie échappent totalement a ce moyen d'investigation, ce
sont d'abord la zone sous-hépatique et ensuite la zone rétro-
pancréatique. La premiére de ces deux régions situce en haut
et en arriére au niveau du hile du foie, est d'un accés toujours
tr'és difficile. La partije supérieure du cholédoque et les branches
d'origine du canal hépatique sont souvent le repaire de calculs
mobiles, 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 systéme canaliculaire. Pour ce qu'il en est de l'explo-
ration manuelle de la zone rétropancréatique du cholédoque, les
difficultés ne sont guére de moindre importance. Divers états
anatomiques concomitants de la lithiase de la voie biliaire prin-
cipale peuvent donner le change et préter a 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 maniére pour en arriver & trancher le litige
consiste a procéder au décollement pancréatico-duodénal et a
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. & d. qui présentent
un équilibre physiologique incertain ou fragile et une résistance
générale trés 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-étre
plus petites et mobiles: nous savons que les calculs de faible
volume migrent volontiers vers les gites déclives d'exploration
difficile, en particulier vers la partie haute de l'arbre hépatique.
Dautre part, des concrétions intracanaliculaires siégeant dans
la partie distale du cholédoque passeront aisément inapercues
parce que masquées par la masse pancréatique située au devant
d'elles. Pour illustrer les difficultés de I'exploration manuelle de
la voie biliaire principale, je ne voudrais citer que I'observation
rapportée par Roux: cet auteur, étant intervenu chez une
malade pour une affection vésiculaire, aprés avoir évacué apres
taille du cholédoque 10 calculs, tous de la grandeur d'une olive,
se croyait en présence d'une voie principale complétement 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
a l'aide de la pince a extraction.

Comme troisi¢éme manoeuvre d'exploration en cours d'inter-
vention, nous avons cité 'exploration instrumentale endocana-
liculaire aprés incision du cholédoque. Nous voulons étre brefs
a son sujet, mais il nous importe néanmoins d’éclairer d'un peu
plus prés les aléas non négligeables de ce mode d’investigation.
Cette manoeuvre se fait classiquement & I'aide d'un 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 a pousser ce cathéter par la papille de Vater jusque
dans la deuxiéme portion du duodénum: on devra donc pouvoir
palper son extrémité mousse sous la paroi duodénale antérieure.
La méthode, en elle-méme excellente et trés 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'étre parvenu dans le duodénum alors qu'il refoule auy
devant de lui un petit calcul de I'ampoule de Vater que l'on
interpréte alors comme étant l'extrémité mousse de l'explorateur;
2) c'est un fait prouvé par l'expérience que le cathéter peut par-
faitement passer a coté d'un calcul méme volumineux. surtout
dans une voie biliaire dilatée, sans donner aucune impression
particuliére quelconque; 3) inversement le cathétérisme malaiseé
du cholédoque ne signifie pas nécessairement que la voie biliajre
soit obstruée par un calcul. car la pancréatite chronique pérj-
canaliculaire, le spasme du sphincter d’'Oddi ou I'oddite inflam-
matoire chronique sténosante ainsi que I'adénite basse juxta-
cholédocienne peuvent tout aussi bien géner et faire buter
I'explorateur dans son parcours.

Les trois méthodes classiques d’exploration de la voie biliajre
principale que nous venons de décrire rapidement, tout en étant
d'un secours trés précieux qu il n'est pas dans nos intentions pj
de négliger ni de sousestimer, sont cependapt des :;aygns pey
fidéles dans le dépistage des cakuﬂs.du chcﬂcdoqug. ng pour-
quoiacﬂm”ement]a v@uahsaﬁog directe de;al:o@ biliaire par
radiographie au cours d'intgrventions surlerc o L€?S:Q<T: on sait
qu'elle est préconisée par Mirizzi — Z{\'('m% S_W}Ym_ XO-\T}QQ\‘ une
supériorité certaine surl les r_nod‘eb ‘ mWS“Q?_‘UO“ cites
haut. Pour preuve nous voudnons‘”“??emﬁﬁt1apDONcr
des plus démonstratif et ‘h;utement instructif: dans le service de
chirurgie des Hopitaux civils de Mulhouse nous avons éte amené¢
4 intervenir chez une femme’de 48 ans pour une cholécystite
calenlense subaigue-‘pa ;hsﬂgsys}ect?yng ¢tait deécidee: Comunte
il y avait différents episo es d ictere ebrﬂe dansles antécédents
de la malade, nous avons fa{t nétre la résolution de procéder % 15
taille du cholédoque afin d'en faire une exploration poussée c;t
minutieuse. L'inspection visuelle, le palper manuel et le cathete-
risme par explorateur métallique montrérent une voie principale —
du moins a notre pensée — parfaitement libre et perméable. La
pancréatite chronique diffuse associ¢e et l'inflammation régionale
ne nous permirent pas de procéder a la cholédocotomie ideale,
c.ad. a refermer purement et simplement la breche de la voie

principale. Au contraire, nous efimes recours a une dérivation
externe par drain de Kehr, et bonheur nous en prit, car, comme
les suites opératoires furent pénibles et que I'ictéere ne diminuait
guére d'intensité, nous primes le parti d'effectuer une cholangio-
graphie postopératoire. Quelle ne fut notre surprise lorsque la
radiographie nous montra nettement un obstacle calculeux dans
a zone rétro-pancréatique du cholédoque. C'est alors que nous
avons essayé pour la premiére fois la méthode préconisée par
Pribam: des instillations intracanaliculaires par le drain de
Kehr d'éther et associées a des injections intraveineuses matin
et soir de déhydrocholate de soude, nous permirent sur des
clichés radiographiques successifs de voir migrer le calcul vers

plus
uUn casg
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la Papille

uo.dénum.
Satlon

de
titer e ade ne se fit plus attendre. La lecon que nous
Ce cas particuliérement instructif est celle qu

er dans le
la cicatri-
blissement
pouvons
e nous

de Vater et finalement de le voir expuls
La sonde cholédocienne fut alors retirée:

Com ]‘ . a
5 i) pléte fut obtenue en quelques jours et le réta

auriong Pu Ak : 2 o s ratoires
€ cette “1(‘11 Isger et rendre moins pemble.? les suites Op¢ ‘mphie
I?Ost'opérat( ‘ade. si, au ‘hcu de recourir a la .ch-olanglog ‘S .
linterventi Oire, nous avions applxque ce procédé au COSF e
ribram n(?ln'. I'1‘3l_lr.eus~:me'n.t leffngac:te de la métho eedéjé
SOmme toutclhd? evite une réintervention chez une p;rsonﬂrécaire
Par suite (e ]-‘.bllltceuct dan,s un équilibre physiologique P
) a premiere op¢ration. )
biliaireslipumtion de la radiographie peropératoire dcx d‘;z‘?;'
pratique d?; donc plu.ﬁ a faire; il faut cependant lui ad)cjlr;tionsi
car dang o a manométrie au cours de ce genre d 111te.{\_ff -
férenciey etC<}S dlf.flCl]'C de petits calcgls 'souven't malaises VCS lus
mouillés, cof a oblegtl\fex' sur des chchc§ radx.ographcllc']'ucnosti;
en appelang ;e techplque apporte un appoint .utlle au 119 i en
e€ra recher hattentlon sur un chiffre de pression anorma]'cqation.
L'exploratioc er .la cause avec une Plus -grande Z}PP};.]hires
en cas de lr'\ }:édmnmno;netgque peropératoire des VOIES 1“; e
A Biiaog Ordl’eg}t iase cholédocienne donne des renseigneme:
_ Q}IQ montre |'image de la ou des concrétions ¢
l'intérieeu]e permet de juger d'une modification tensionnelle @
e r de la voie principale.
— 1e: C?iil}?l!s d’importance moyenne sont facilement !
e | e-eh radxogrvc".iphlques pris au décours de l'interv T
COmplétemeSt ]rare qL.1~11S aient un.volumg suffisant pour ?e o
EGvent }hf‘t a hnmere chole;locu:nne. 11:@ se tradpnscnt cgrne
ot Circol];cl-unc 1mage_arrond1c ou 9va}axre et.clalrle. ql(’f atte
SUbstancé Orlt le produit opaque injecte. La .flltl-at}on e Sl
une viswals ‘Da_que autour des calculs-perfn'et. d obten'lr en C]Cﬂ ucn
Bassage Saflon comp}ete de }a voie bxl.lalre et d~aboutu Eolé-
doqué perans le dL‘lOanLlln. Lopacnflcatlop 'complete duL Cd -
done b Omet le _decompte c'les ca}culs qui lobstru_cnt et megrs
les Concrgét'n quasi mathématique lx'nstrumeI}t du chirurgien I/ :
du fate de 1?n3 a enlever. — Dans‘d a}ltres cnr‘constances le ca Cloi
cholédocie son \V01ume ou de la réaction oedémateuse de la par
S niese nne a son contact, empéche la colonne opaque de pro-
¢ r et I'image obtenue alors est celle d'un arréet de la subs-
tance de contraste. L'aspect radiographique est alors celui d'une
cupule a convexité supérieure, la colonne opaque dessinant deux
C(?rne§ terminales le long des parois du cholédoque. Cette image
est trés évocatrice de calcul, bien qu'elle n'en soit pas pathogno-
monique: en effet, certains spasmes du bas cholédoque sont
?Qalemef}t capables de la réaliser. — La conclusion a tirer de
},‘“SPeCt{On du cliche devient douteuse et incertaine, lorsque
arrét n'est plus cupuliforme, mais strictement horizontal. Une

a

alculeuses:

repéreés
ention.
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image d'amputation nette de la voie biliaire ne correspond —
nécessairement a une tumeur cholédocienne ou pancréatique et
peut étre 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 trés précieux 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 a l'intérieur de la voje
biliaire. Une purge trés soigneuse de l'appareil avant usage doijt
prémunir contre cette cause d'erreur.

Dans le cas de calculs de faible volume et logés dans upe
voie biliaire de diamétre normal ou peu augmenté, les signeg
radiographiques indirects prennent toute leur utilité: en partj-
culier la visualisation aisée et facile de l'arbre biliaire supérjey
plaide souvent, quoique non toujours, en faveur d'un obstacle
I'écoulement normal de la bile vers le duodénum. Cest ici qu'une
élevation méme discrete des chiffres tensionnels trouvés z
l'examen manométrique revét toute son importance et nous incite
a chercher avec persévérance l'image d une concrétion calculeyge.

La radiomanométrie peropératoire represente dpnc une tech-
malgré les incertitudes et les imperfections que nous
permet pratiquement dans tous les cagq e
de la voie biliaire principale ou, toy¢

nique qui,
venons de relever,

déceler une lithiase la y : P
moins. d'en soupgonner l'existence et de poser. par conséquepy

les indications thérapeutiques ‘convenab]e.S. Ce}a ne revient poyy.
tant pas a dire que ce soit l.a une pratique a mettre en Ofuvre
dans tous les cas sans exception. I nous arrive, en effet, 3 Hiten
venir chez des sujets a état général précaire, ictériques et febpi|on
depuis de longues semaines: dan§ tous ces cas il importe do
réduire les actes opératoires au strict minimum et de les conduire

le plus rapidement possible.

RESUME.

[l est montré au cours de ce travail relatif a la chiryr
la voie biliaire principale, que les moyens classiques d'invest;
gation, a savoir I'inspection visuelle directe, le palper manue]‘ e;
I'exploration instrumentale,’r{e sont pas toujours a meéme &
déceler la présence de concrétions calculeuses intracanaliculajpeg
Il convient de leur adjoindre utilement la manoeuvre de I fadi(;;
manométrie biliaire peropératoire qui représente une épreyye
capable a peu pres dans tous les cas de révéler Pesdshens =
calculs a l'intérieur de la voie biliaire principale. La valeur Te me
mode d'exploration est mise en évidence par linterprétagios
d'une observation personnelle; il est appelé a devenir dans e
proche avenir une technique de routine dans tout service de
chirurgie.

gie de
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Traitement de la Tuberculose

NYDRAZID

Isoniazide S QUIBB

|| ressort des expériences cliniques que I'hydrazide de
I'acide isonicotinique n'est pas appelée a remplacer
la dihydrostreptomycine, mais & renforcer considé-
rablement la thérapie antibiotique.

La Nydrazid est efficace en cas de streptomycino-
résistance, et l'association des deux préparations anti-
tuberculeuses retarde d'une maniére tres importante
I'apparition de souches résistantes.
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Résultats Immédiats du Traitement
de la Tuberculose Pulmonaire Ouverte
en Milieu Sanatorial

Années 1946-1951

Etude statistique de 180 cas

par Arséne Hostert

En médecine. il est nécessaire de s'arréter de temps a autre
et de faire le point. D’autres auteurs 'ont fait avant nous. Citons
p. ex. Diiggeli !, Good ? et Rossel 3. Comme leurs travaux détail-
Iés et minutieux portent sur les résultats du traitement de la tuber-
culose pulmonaire pendant les années 1920 a 1941. nous avons cru
bon les comparer aux résultats obtenus dans notre service pendant
les années 1946 a 1951 — donc & une époque particuliérement
intéressante de I'histoire de la phtisiothérapie. En effet. I'apport
en thérapeutique des antibiotiques et des nouvelles médications
antituberculeuses nous a permis d’amener a la collapsothérapie
un nombre plus grand de malades, qui antérieurement échap-
paient a toute possibilité de traitement actif.

Nous nous proposons de passer en revue successivement le
matériel d’étude, I'effet de la cure sur quelques signes cliniques.
les résultates globaux, les résultats détaillés. ainsi que les diffe-
rentes méthodes thérapeutiques qui nous ont conduit a ces
résultats pour parler finalement de la durée de la cure sana-
toriale.

Précisons bien que nous n’avons étudié que les résultats immé-

diats, résultats que l'avenir ne manquera pas de rendre moins
bons.

' Diiggeli: Das Schicksal der Offentuberkuldsen 1922 bis 1937.

? Good: Dauerresultate der Heilstittenbchandlung der Lungentuberku-
lésen 1920 bis 1937,

Rosscl-Biaudet: Le destin des tuberculeux pulmonaires soignés au Sana-
torium populaire neuchatelois de 1921 a 1941

B
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NATERIEL D ETUDE

i a servi de basc 4 nos observations
est constitué par 180 malades luxex}xbpurgcms qui ont été
envoyés a Leysin aux cliniques «L A'gl(’” [.a Paix» par le
Ministere de la Santé Publique. et g actucllement sont tous

rentrés chez eux.
Nous avons uniquement pr

Le matériel clinique qu

is en considération des tubercu-

loses tertiaires a expectoration bacillifere a leur entrée en sana-
torium (70 % du total des entrées). La plupart_des malades,
ayant déja fait des cures sanatoriales ailleurs (57 72 ) étaient
déja si bien installés dans leus phtisie qu a leur entree 80.5 ¢
étaient des bilatéraux. dont 20 <7 ¢taient porteurs d'une caverne
de plus de 3 cm de diametre. Donc. il s'agissait dans I'ensemble
d'un matériel d'étude grave. plus grave g par exemple celui
de Diiggeli et de Rossel. En effet. la statistique de Diiggeli ne
comporte que 26.6 ‘¢ de bilat¢raux. celle de Rossel 68 “¢.

EFFETS DU TRAITEMENT SUR QUELQUES SIGNES CLINIQUES

s surtout de l'importance a la valeur de la
sodimentation globulaire et des bacil-
onnent des renseignements assez
lésions pulmonaires.

Si nous attachon
courbe thermique, de la
loscopies, c'est parce qu'elles d
précis sur le potentiel évolutif des

A. FEffets sur la courbe thermique.

Tablcau 1.

Entrée : Sortie:
AF - 118 | .
AF = 126 )qt;: = (2> | AF . 158
AF T 34 .
SF = 47 }gg - 1o\ SF - 16
ol
F= 7 SQF; / F - 6
(7= 1 |

AF == afeébrile SF — subfébrile F fébrile

Ce tableau fait ressortir une fois de plus que la plupart des
malades a leur entrée en sanatorium avaient des températures
normales (126 = 70 9 ); donc il s'agissait de cas «refroidis»,
mais encore manifestement actifs, puisque tous avaient une
bacilloscopie positive et la plupart une sédimentation accélérée.
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La cure a permis de normaliser 34 températures subfébriles
et 6 températures fébriles (= 22,2 %), de sorte qu'a la sortie
158 malades (= 87.8 ¢¢) étaient afébriles.

22 malades (= 12.2 %) nous ont quitté avec une tempéra-
ture surélevée, due a une aggravation des lésions pulmonaires.
Il est intéressant de noter que ces températures surélevées sont
issues des températures normales et surtout subfébriles de I'en-
trée en sanatorium — ce qui nous raméne presqu’'a dire que la
température subfébrile porte en elle le pronostic le plus facheux.

B. Effets sur la vitesse de sédimentation.

Tableau Il. .
Intrée: Sortie:
1 - 10mm= 40 1— 10mm= 35
11— 20mm=— 4
21 — 50mm= 1 1 — 10mm =121

51 —100mm =/

It - 20 mm= 51 l— 10mm= 40
11— 20mm=— 8 _ = 29
21— 0mm= 3 11— 20mm
51 — 100 mm =/

21 — 50mm = 72 I — 10mm= 38

11— 20mm=— 14 =
2 — 50mm= 17 21 — 50 mm= 25
5] —100mm= 3

51 — 100 mm = 17 l— 10mm= 8
11— 20mm= 3 51 — 100mm = 5
21l — 50mm=— 4
51 — 100 mm= 2

Comme le montre ce tableau, la vitesse de sédimentation
( — malgré ses imperfections) est plus sensible et reflete beau-
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 trés nettes.

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

Sur les 59 cas, rentrés avec des valeurs accélérées, 17 sont
dus a une irritation pleurale (épanchement, symphyse pleurale.
oléothorax), 3 sont dus, selon toute vraisemblance, & la retention
de sécrétions par coudures bronchiques aprés thoracoplastie:
sont a mettre au compte d'un état pulmonaire stationnaire 13
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dans trois cas

cas. au compte d'une aggravation 23 cas. Enfin
nous n'avons pas pu élucider la cause.

C. Eﬁ(’f sur la bacilloscopi€:

Si le but principal de toute phtisiothérapi€ est d? ]t_::lhs,ﬁr les
expectorations, c'est que cette facon de prnc(-({cf L‘i[ff t[ lll'mbcu_rle
garantie pour l'avenir du malade tuberculeu®: o (. LC.' l acn g
loscopie négative a une grosse valeur pr()n()slltlllt.l ‘.L‘\t_ lams!
qu'aprés un recul de 6 a 21 ans, dans lc group¢ Lf'\ malades
restés positifs a la sortie du sanatorium, l)llﬁl'-“'ch ne L(?]-”P[C plus
que 80 survivants contre 250 morts: Rossel. de sofl COte; Snie-

gistre 83 survivants pour 310 morts. ; .
negatifs seule-

presentent plus
radiographie ne

Faut-il ajouter que nous considérons comme
ment les malades qui, aprés examens répetes. ¢
de bacilles dans les expectorations et dont la
montre plus d'image cavitaire.

e BAGCILLATRES»
PROPORTION DES 4BAGIELATE S Dlvises <o |

ATION

D APRES LES ANNEES D OBSERY

Tableau 111

gt} MR SRS Sy L

1922

23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 35 34 35 36 37 38 39 40 ) 42 1946 47 48 49

% des «positifs sortis «négatifs» du Sanatorium thurgo-
vien (DuGGELI)

———= % des «positifs» sortis «négatifs» du Sanatorium neu-
chatelois (Rosskr)

———— % des «positifs» sortis «négatifs» des cliniques «L'Ai-
glon - La Paix» (ARNOLD)
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C L
<<bacilol:1]ime I'indiquent les différentes courbes le pource

avec | res» devenus «négatifs» (: + —) ne fait qu
/€S années d'observation. ' e
€St ainsi qu'en 1922-23 Diiggeli note une proportion

ntage des
‘accroitre

“négatjy,

a 822 és» (4 —) de 25.2 “. de 61.8 % en 1937. pour arriver

“c en 1942.
réSu]t'DaSts‘el. de son coté. note pendant le méme laps de teter i
avait 3 S un peu plus modestes il est vrai. mais il faut no
a faire a un lot de malades plus gravement atteints.
passc,ns maintenant aux résultats obtenus dans notrec ser';
1947 la proportion des «négativés» est de 8557 7 zn
193] O® 7430, en 1949 de 829 %. en 1950 de 80 % et er
eau e 86.6 S;. Si nous enregistrons en 1946 une propériode
quol Coup plus faible (40 ¢¢). c'est que pendant cette }?’rapie.
aor:]ues m‘alades ont cru bon refuser toute collaps&?t erésul-
tats aqUe d'autres étaient pratiquement ina?ordables. esectacu-
aires U premier coup d’oeil. semblent peut-étre un peu Sp o
- mais notons qu'en 1949 Rossel lui aussi enregis
POUrc.entage de 75 ¢, qui s'accroit a 82 % en 1950.
bi examen comparatif de ces chiffres fait. bi‘en ressc o ans:
en la situation du tuberculeux s'est améliorée depuis l
alors que Rossel de 1927-1941 a une négativité moyenne totalé
de 49.3 % hous enregistrons actuellement au moins 80 -

mps des

ortir com-

RESULTATS GLOBAUX DE LA CURE

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

Sont qualifiés de trés bons. les cas ou le nettoyage radio-
logique est presque total et ot la valeur de la fonction FeSPllia-
toire est peu diminuée et selon toute vraisemblance quasi totalé-
ment récupérable.

Pour affirmer que le résultat immédiat est bon. nous nous
sommes assurés que la régression des lésions pulmonaires est
telle qu’'il n'en subsiste que des séquelles minimes; inutile d'nn—
sister sur la disparition de toute image cavitaire et des bacilles
dans les expectorations. :

Sont considérés comme satisfaisants les cas fermés. mats
conservant des images radiologiques importantes.

La persistance d'une image cavitaire, d'une expectoration
bacillifére méme intermittente est synonyme d'un résultat inst/-
fisant (cas stationnaires).

Passent pour mauvais tous les cas aggraveés.
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A la lumiére de ces définitions. les résultats obtenus dans

notre service pendant les années 1946 a 1951 sont:

trés bon 12

bon 108

satisfaisant 2]25 ‘

it 16 ; -3 = 211
déces 7

Ce qui fait que 78.9 7 de nos malades nous quittent avec
un résultat favorable. Le sort des malades bacillaires restés posi-
tifs a la sortie du sanatorium (== 21.1 ¥¢) est évidemment tra-
gique. la probabilité de survie étant restreinte.

RESUSTATS DETAILLES DE LA CURE

A. En fonction de la gravité et de l'étenduc des lésions:

Tableau 1V.

1) Tb. pulm. unilatérale non excavée: 11 trés bon 4
bon 6
satisfaisant 1

2) Tb. pulm. unilatérale excavée: 24  trés bon 5
bon 17
satisfaisant 1
insuffisant 1

3) Tb. pulm. bilatérale non excavée: 8 trés bon /
bon 5
satisfaisant 2
insuffisant /
mauvais /
déces 1

4) Tb. pulm. bilatérale excavée dun coté: 86 trés bon 3
bon 560 79
satisfaisant 95
insuffisant 10
mauvais 4 ,
déces 4. 93

5) Tb. pulm. bilatérale excavée des 2 cotés: 51 trés bon /)
bon 240 64,7 ¢
satisfaisant 9s
insuffisant 4
mauvais 12, ;
déces 20274 %

C'est a dessein que nous prenons en considération I'é¢tendue
des lésions pulmonaires qui joue un réle de premier plan quant
au succeés 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
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se chiffrent a 79 <7 pour les tuberculoses pulmonaires bilatérales
excavées d'un coté, et a 64,7 ¢ pour les tuberculoses pulmo-
naires bilatérales excavées des 2 cétés. Parallelement, le taux
d'aggravation dans les deux derniers groupes est de 9.3 ¢ resp.
27,4 ‘¢

B. Résultats en [onction du traitement instituc.

Le sanatorium n'est plus aujourd’hui une simple maison de
repos ou on attend du bon air la guérison des lésions parenchy-
mateuses, mais bien une véritable clinique médico-chirurgicale
de traitement de la tuberculose.

Mieux que toute énumération, le tableau V nous montre les
différentes mesures thérapeutiques appliquées chez nos 180

malades.

Tableau V.

—-181:6 %

3 — 139 9

71 cas

M : 1 = 13,4 9%
2 24 cas ==

7 =5 % HKE9 cas

B oot —————

1 Tb. traités par cure de repos avec ou sans antibiotique
associé

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
associé

7 — Tb. traités par d'autres opérations avec ou sans antibio-

tique associé

L'activité thérapeutique s'est donc avérée trés grande, puis-
que 57.1 9% des sujets examinés avaient une collapsothérapie
médicale et 28.3 % une collapsothérapie chirurgicale. Alors qu'en
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1942 Diiggeli rapporte avoir soumis au total 76.2 ‘¢ des «bacil-
laires» a la collapsothérapie. nous atteignons aujourd hui les
81.6 %.

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

1) Traitement conscrvateur: la curc de repos.

(134 ¢ des cas.)

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

Dans 134 % de nos «bacillaires» la cure simple. associée
ou non a un médicament tuberculostatique. a ¢té appliquée. sans
avoir recours & une collapsothérapie. Cette attitude s’adressait
a 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-a-vis
de la collapsothérapie. Dans cette catégorie se trouvent des cas
situés aux deux extrémes de |'échelle de gravité: aussi le tableau
VI n’a-t-il qu'une valeur treés relative.

Tableau V1.

I | ) | 3 | 4 I 3 Total
I cas 1 cas 4 cas 12 cas 6 cas 24 cas
'i‘ - 1 1 3 A ] =116 “)u
4 / / ] 8 ) 14
— == phadillaires™ devenus ,,non bacillaires™ & la sortie
4+ 4 = ,bacillaires” pesiés positifs a la sortic du sanatorum

fl

Tb. pulm. unilatérale non excavée
Tb. pulm. unilatérale cavitaire
b. pulm. bilatérale non excavée
b. pulm. bilatérale cavitaire d'un coté
Tb. pulm. bilatérale cavitaire des deux cétés

il

U1 G N =
|

Le pourcentage de succes est donc de 41,6 9¢: alors que la
proportion des guérisons spontanées des lésions cavitaires est

80



<Ele 33.3 9¢. Mais ajoutons encore une fois, ces chiffres peuvent
étre discutés.

2) Thérapeutique par pneumothorax unilatéral.
(39.4 ¢¢ des cas.)

La pratique du pneumothorax pour nous reste, malgré I'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 gazeux intra-
pleural représente pour nous actuellement I'arme la plus puis-
sante a «négativer» bon nombre de malades.

Tableau VII.

! 2 3 + 5 Total
7 cas 14 cas 2 cas 38 cas 10 cas 71 cas
4 7 13 92800 2 35-88,9°| 4=+40",|61-85.8%
Lo 1 / 3 6 10
pleurdsies: 30,89, des cos

La proportion de succés obtenus par pneumothorax .uni-
latéral est donc en moyenne de 85,8 9. Si. p. ex.. nous prenions
soin d'écarter de notre calcul les cas de tuberculose pulmonalr.e
cavitaire des deux cotés, traités par PNO unilatéral, nous attei-
gnions méme le chiffre de 95 ¢¢. Il faut bien dire que nous
n'avons pas compté dans cette catégorie les malades chez les-
quels le pneumothorax s'est révélé mauvais ou controélectif et
a été abandonné précocement au profit d'une autre thérapeu-
tique.

Pour ce qui est des différentes classes cliniques envisagées.
les résultats de la stérilisation des expectorations donnent p. ex.
92,8 ¢ de succes pour les tuberculoses pulmonaires unilatérales
cavitaires (Good, pour le sanatorium Clavadel-Davos. 88 9¢).
88.9 ¢ pour les tuberculoses bilatérales cavitaires d'un coté
(Good: 70 9%), 40 ¢ pour les tuberculoses pulmonaires cavi-
taires des 2 cotés (Good: 22 G ). Nous pensons que I'amélio-
ration de nos résultats est surtout due a l'application large et
judicieuse de la section de brides (91,6 9o contre 26,8 % pour
Good).

En considérant le moment de I'apparition de la pleurésie
par rapport a la caustie, nous relevons 14 pleurésies précoces
suivant immédiatement I'intervention ou survenant au cours du
premier mois, et 7 pleurésies tardives survenues aprés le premier
mois — au total 21 p]eurésies aprés thoracocaustie = 30,8 9/(
(Michetti en 1944 = 31,2 % ); 15 de ces pleurésies ont guéri
complétement et rapidement alors que 6 ont évolué pendant la
cure sanatoriale en empyéme tuberculeux. De ces 6 derniers
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cas, 2 ont été guéris 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 essuyés, l'institution d'un PNO
unilatéral n'a permis que d'arréter I'évolution dans 4 cas. alors
que dans 4 autres I'extension des lésions se poursuivait irrésisti-
blement; 2 malades sont morts, I'un suite a une insuffisance
cardio-respiratoire chez un emphysémateux, l'autre atteint

d'une broncho-pneumonie banale.

3) Thérapeutique par pneumothorax bilatéral.
(13,9 % 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 a l'insti-
tution d'un pneumothorax bilatéral.

Tableau VIII.

3 4 5 Total
l cas I cas 23 cas 25 cas
-!_ —_ 1 / 21 = 91,2°, 22 880/,
4+ 4 ! ! 2 3
plecurésics 487/, des cas

C'est, on le voit, surtout dans les forme: ;
collapsothérapie bilatérale a transformé e;o%riZEZIt(ail ?:12112
diats: 40 % de succés pour les tuberculoses i)u]n;on']ires cavi-
taires des 2 cotés traitées par PNO unilatéral — la collapso-
thérapie bilatérale n'étant pas possible (voir tableau VII)p —
g)ntre 91,2 % en cas dle dOUbIZ pneumothorax (tableau VIII):

e qui constitue pour les cas ilatéraus
de 75.7 % (Good, de 1920 & 1937 = 458 1) globale

S'il existe peu de différence dans ies in.dications dans
I'action thérapeutique et dans les résultats entre le PNO simple
et le PNO bilatéral, un certain lien de causalité entre 1'ét ; e
des lésions et la fréquence des épanchements n'esin e ‘ede.n ,-eur.
nous notons en effet 48 % de pleurésies C‘om i pas e; ;nNO,
bilatéral, contre 30,8 % pour le PNO Sir;'lp]e pliquant le

4) Traitement collapsothérapiquy iné
e biné.
(3,8 % des casfﬂ commme

4 malades ont été traités simultanément par PNO intra-
pleural et extrapleural. Trois fois nous enregistrons un succés

thérapeutique complet; un malade est décedé L

; 5 ’ écédé pa -
ragie post-opératoire. par une hémor
R

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

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

Tableau 1X.
3 | 4 5 Total
1 cas 7 / 0 cas 7 cas
,i_ —_— 1 4 5
o / / 2 2

5) Thérapeutique par pneumothorax extrapleural.
(10.5 ¢ des cas.)

' Le pneumothorax extrapleural, que nous n’avons pas cessé
d'appliquer depuis 1937, est resté pour nous un moyen de
choix. 1l a pris maintenant une place importante en collapsothé-
rapie chirurgicale (44.6 ¢¢) tout particuliérement en présence
de lésions non organisées, récentes et actives.

Tableau X.
[ 2 | 3 | + | ¢ | |Toul
3 cas 3 / 12 cas I cas ' 19 cas
+ — 3 3 / il 1* 18=9+,7 */,
-+ -t : j 1 / 1
complications post-opératoires: 47,3°/,

e fraied v oo
Cas traité par pneumothorax 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-méme est numériquement faible.

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

Malgré une hémostase correcte nous avons pu observer
d'ans 3 cas une hémorragie post-opératoire. Les caillots, tout en
sorganisant, n'ont pas pu étre évacués par des ponctions,
associées a des lavages; au contraire, ils ont réduit I'étendue de
la poche extrapleurale en amorcant 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 oceuvre
d'une thérapeutique antiinfectieuse. Alors qu'on a réussi a
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assécher 2 poches extrapleurales, les 2 autres ont été bloquées
a I'huile goménolée.

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

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

6) Thérapeutique par thoracoplastic.
(14 9% 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’entrai-
nant pas de mutilations thoraciques importantes. Grace aux
progrés de la technique et a l'appui des antibiotique, elle a
permi de guérir un nombre accru de malades.

Tableau XI.
2 3 4 5 Total
5 cas / 15 cas 3 cas T& cas
+ — 5 / 12 3 * 20 87%/,
+ + / f 3 / 3
Complications post-opératoires: 54,

* . D . N
I cas, trait¢ par thoracoplastie bilatérale

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 4 fermer finalement
aprés une cure stricte et un traitement général au PAS.

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

dans 1 cas une insuffisance cardio-respiratoire aigue (décés)

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 aprés 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 passagére 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 étre complet que nous avons pra-
tiqué 2 thoracoplasties d'indication pleurale (empyéme entre-
tenu par une fistule pleuro-pulmonaire). Aucun des 2 cas n'a
pu donner satisfaction, puisque I'un se compliquait d'une tuber-
culose sacro-iliaque et d'un abcés froid costal et que l'autre
continuait I'évolution de sa tuberculose grave.

7) Autres opérations (5 G¢ 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’exérése.

L'exérése a pris un essor considérable au cours des deux
derniéres années. Mais il faut se rappeler qu'il s'agit d'une
chirurgie de lirrémédiable et l'emploi judicieux de cette
méthode s'impose,

Nous avons soumis 4 malades a I'exérése. 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’empyéme. Un cas de poumon détruit a donné un bon résultat
par pneumonectomie droite. Enfin une malade est décédée un
mois aprés une pneumonectomie gauche pour poumon détruit
par une embolie pulmonaire aprés phlébite, I'autopsie ayant
révélé en outre une péricardite récente.

b) Drainage endocavitaire (Monaldi).

Les résultats obtenus par cette méthode ont été plutdt déce-
vants; mais ils s'expliquent surtout par le caractére grave des
cas traites.

Realisé deux fois pour des cavernes géantes du sommet, le
drainage endocavitaire a abouti 4 un échec complet, alors que.
associ¢ a des instillations repétées de streptomycine, il 2
eTtra~iné la fermeture d'une caverne résiduelle sous thoraco-
plastie.
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c¢) Les interventions sur le nerf phrénique.

Réalisée pour des tuberculoses pulmonaires des plus graves.
la paralysie temporaire du diaphragme n'a pu nous donner
satisfaction — les deux malades ayant succombé peu de temps
aprés de leur maladie. Il s'agissait de mauvaise indication, la
paralysie du diaphragme étant le seul geste thérapeutique
possible.

REsUME
DES RESULTATS DES RUBERCULOSES OUVERTES SOUMISES
A DIVERS TRAIMENTS

1 2 3 4 5 6

41,6 %8599 | 889 | 71,4 | 947 %| 87 %

abacillaires

m cure miauée

25 o \
\ —
_

7

- bacillaires
aggravés

Z
""" 0/
\\\\\\\\\ .
_ ) 8.7 %
K %N - décédes

P 429 12909 P 143 % i 43 o |
1 = cure simple * 4 = Collapsothérapie mixte
2 = PNO unilatéral ¢ 5 = PNO extrapleural
3 = PNO bilatéral 6 = Thoracoplastie

’ Fjappglo_ns qu'il s'agit ici d'une catégorie trés hétérogénc.
6 }:,_n‘ehmm'ar.lt du calcul les tuberculoses pulmonaires cavitaires des 2
cotés, traitées par PNO unilatéral, la proportion de guérison clinique

est de 95 % au lieu de 85,9 7.
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APPORT THI:ZRAPEL‘TIQUE DES MEDICAMENTS MODERNES

C’est a dessein que nous avons négligé de parler jusqu'ici
de la thérapeutique médicamenteuse de la tuberculose pulmo-
naire-thérapeutique, qui, naguére palliative ou illusoire, s'est
complétement transformée depuis la mise au point d'antibio-
tiques actifs contre le bacille de Koch. Si nous avons agi de
cette fagon, c'est qu'une partie des malades étudiés dans ce
travail ont été traités avant l'apparition de la streptomycine.
De plus, I'antibiotique n'a pas modifié¢ notre attitude thérapeu-
tique; mais il a bien plutét rendu possible [I'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 particuliérement utile dans les circonstances sui-
vantes:

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

La présence de lésions ayant un caractére évolutif marqué,
une cure d'antibiotique a permis d'instituer la co]lapsother.aple.
qu'il s'agisse de pneumothorax ou d'intervention chirurgicale,
sur des lésions moins actives, donc avec plus de sareté. Clest
peut-étre bien dans ce domaine de la phtisie que la streptomy-
cine a rendu les plus grands services, faisant bénéficier de la
collapsothérapie un nombre croissant de malades jusqu'alors in-
touchables. Elle a également raccourci le délai d'attente avant
I'opération. En outre, elle a permis aussi la régression des lésions
disséminées et a limité au maximum le territoire a 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 coté opposé restaient
calmes.

Notons quelques résultats heureux dans l'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 l;l
phtisie, une cure bréve de streptomycine a néanmoins contri-
bué a 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 a l'égard du bacille de Koch. il a provoqué certes
une 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-
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thérapie d'intérét mineur dans le traitement de la tuberculose
pulmonaire. Par contre, I'emploi du PAS intrapleural compte
a son actif quelques résultats encourageants dans le traitement
des empyémes tuberculeux. complications de la collapsothérapie
gazeuse.

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

Inutile de dire qu'on a essayé d'associer les antibiotiques
secondaires, tels le PAS et le TBI, a la streptomycine en vue
de renforcer et de prolonger l'action salutaire; car on sait
aujourd'hui que l'administration de PAS en méme temps que
de streptomycine, retarde l'apparition de la streptomycino-
résistance.

Durir pe sijour

La durée moyenne de la cure sanatoriale pour les «bacil-
laires» (+ — et + +) a été de 1946 a 1951 de 406 jours; ce
qui n'est pas beaucoup. si on pense que le traitement sanatorial
s'est adressé surtout & des formes graves. Rappelons la phrase
toujours actuelle de Jaquerod: «En matiére de tuberculose pul-
monaire, le temps ne respecte rien de ce qui se fait sans lui.»

Traduite aux différentes classes cliniques 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 cété.
468 jours pour la tb. pulm. bilatérale cavitaire des 2 cotés,

Il est intéressant de noter que les «non-cavitaires» ont
nécessité en moyenne une durée de cure plus longue que les
«cavitaires» (& condition de ne pas prendre en considération
1e§ porteurs de cavernes bilatérales); ce qui s'explique par le
fait que, dans la premiére catégorie, faute de lésions excavées.
on a donné aux malades la chance de guérir spontanément leur
tuberculose sans s'adresser a la collapsothérapie, qui finalement
a tout de méme du étre instituée, mais avec un certain retard.

CoNcLusIONs

Nous voici arrivés au bout de ces séches énumérations qui,
quoique sentant un peu trop la poussiére des dossiers, contri-
buent néanmoins a nous donner une idée dans quelle mesure
nos efforts thérapeutique ont été couronnés de succés dans le
courant de ces derniéres années.

Apres avoir vu I'effet de la cure sur la courbe thermique,
sur la vitesse de sédimentation et sur les bacilloscopies, nous
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sommes arrivés a parler des succés enregistrés dans les diffé-
rentes classes cliniques. En méme temps nous avons constaté
que la gravité de la tuberculose pulmonaire n'a nullement
diminué: 80.5 ¢ de bilatéraux a I'entrée au sanatorium.

Enfin, nous avons été amenés a 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 étre 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 a temps par thoracocaustie systéma-
tique. il a permis de guérir un nombre accru de malades.

que la collapsothérapie chirurgicale, grace a une technique
a{néliorée et au soutien des antibiotiques nous fournit aujour-
d’hui des résultats vraiment étonnants,

que l'exérése, dans ses indications choisies, nous a permis
de guérir quelques malades, dont le sort était naguére désespéré,

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

quenfin les antibiotiques sont devenus un précieux «adju-
vant» de la phtisiothérapie.

Et de conclure avec Cardis: «L'amélioration de la cure
sanatoriale est a mettre en relation avec une thérapeutique plus
efficace et non avec une diminution de gravité de la tuber-
culose.»

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

Communication présentée a la séance du 23 janvier 1952
de la Soctété des meédecins de Leysin.
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-, HAUSMANN"

Permet d'odministrer, en
injections intraveineuses,
des quantités massives de
fer, qui sont bien tolérées

Posologie normale:

1er jour: 50 mgr. de Fe
2¢ jour: 100 mgr. de Fe

3¢ jour et jours suivants:
200 mgr. de Fe

HAUSMANN A-G., ST. GALLEN

REPRESENTANT-GENERAL POUR LE GRAND-DUCHE DE LUXEMBOURG:
PROPHAGC, 25 RUE BAUDOUIN - LUXEMBOURG
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NEOSTERON

METHYLANDROSTEENDIOL

e Un stéroide non virilisant, exergant un
effet d'épargne sur les protéines.

Indications e.a.
Etats de faiblesse et d'épuisement
Aprés traumatismes sévéres et apreés
interventions chirurgicales
Cancer mammaire
Troubles de la croissance
et en outre
Dysménorrhée fonctionnelle
Tension prémenstruelle

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

PRESENTATION

10 comprimés a 25 ou 10 mg.
1 flacon inj. 10 cm3 25 mg./cm3

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

ORGANON BELGE S A
- J

. Représentant Général PROPHAC, 25, rue Baudouin, LUXEMBOURG, Tél. 30-73
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Uber Redklinghausensche
Knochenkrankheit

voi M. Demoullin

Seit der klassischen Mitteilung von Recklinghausen ging das
Fortschreiten unserer Kenntnisse iiber die Krankheit keineswegs
glatt vor sich. wurde vielmehr 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 unveréndert bestehen und
wurde von vielen Autoren iibernommen. So hat z. B. Christeller
das Leiden in die Gruppe der osteomalazischen Krankheiten ein-
gereiht, die Pagetsche Krankheit mit einbezogen und die Be-
zeichnung Osteodystrophia fibrosa seu deformans gegeben. Auch
in 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 schad-
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 seien.
Von Liévre wurde diese Auffassung der Bedeutung der Ge-
schwiilste mit groBem Nachdruck vertreten und die Krankheit mit
Ostéose parathéoidienne bezeichnet. Seit 1930 wurde das Leiden
in Amerika geradezu als «Hyperparathyreoi'dismus» 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 Fille, schon der z. T. sehr interessanten Befunde
wegen, mitzuteilen.
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Fall 1.. M.Z. 8 Jahre alt. Réntgenaufnahme 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 geschwollen, auf Druck starker
schmerzhaft, keine abnorme Beweglichkeit.

Réntgenaufnahme: zwei querfingerbreit oberhalb des Hand-
gelenkes Ulna in einer Ausdehnung von drei Querfingerbreite
verandert. Mehrere wechselnd groBe Zystenbildungen. durch
diinne Scheidenwinde getrennt. Knochen aufgetrieben, Corticalis
verdiinnt. Zysten zentral gelegen, gut begrenzt und scharf
gezeichnet. An der AuBenseite am Knochen keine entziindliche
Reaktion. Im proximalen Bereich der Veranderungen Infraktion.

Réntgenuntersuchung des iibrigen Skeletts ohne weitere Ver-
anderungen.

Laufend Kontrolluntersuchungen wahrend der Zeit von ein-
einhalb Jahren. Es bildet sich an der Bruchstelle ausreichend
Kallus. Interessant ist nun festzustellen, daB3 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 HeilungsprozeB3 eingeleitet
wurde. Im Verlaufe von eineinhalb Jahren kann der Heilungs-
prozel3 deutlich verfolgt werden. Die Zysten nehmen von proxi-
mal nach distal an GroéBe ab. Auch die Kalkeinlagerungen
nehmen von proximal nach distal zu, so daB3 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 auf die Ulna beschrankt ist, der Heilungsprozel3 gut
fortschreitet und da wahrend der bisherigen Beobachtungen am
iibrigen Skelett keine weiteren Verénderungen 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 lingeren Spaziergang Auf-
treten heftiger Schmerzen im rechten Hiiftgelenk. Dies gab An-
1aB, den Arzt aufzusuchen und eine Réntgenaufnahme anfertigen
zu lassen.

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

Befund: Rechtes Bein einwérts gedreht. Trochanter major
springt ziemlich vor und steht wenig hoher als links. Im Hiift-
gelenk Beugung nur wenig beeintrichtigt, dagegen Beeintrach-
tigung der Abduktion und AuBenrotation. Bein gegeniiber links
etwas verkiirzt, Muskulatur, besonders des Oberschenkels deut-
lich atrophisch. Bei Druck auf beide Trochanteren Schmerzen im

94



rechten Hiiftgelenk. Desgleichen Druckschmerz iiber dem rech-
ten horizontalen Schambeinast.

Blutbild: o.B. Blutcalciumspiegel normal.

Réntgenaufnahme 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: groB3e wabige Aufhellungen mit stirkerer Wandverdiin-
nung des Knochens. Knochen aufgetrieben. Hiiftgelenkspfanne
abgeflacht. desgleichen Oberschenkelkopf. Kopfepiphyse ernied-
rigt und Kopf starker deformiert. Gelenkspalt erhalten. Geringe
Coxavarastellung. Die réntgenologische Durchuntersuchung des
ganzen Skeletts ergibt keine weiteren Zystenbildungen.

Auch in diesem Falle handelt es sich um die solitaire Form
der Recklingshausenschen Knochenkrankheit mit dem seltenen
Sitz der Vcrﬁnderungen am Becken. AuBerdem ist interessant
daB in der Kindheit cine Perthessche Erkrankunng bestand, die

nun vollig ausgeheilt ist.

Fall 3.: B.A.. 23 Jahre alt. Nie ernstlich krank gewesen. Von
Kindheit an F'“QCf.ql’undg]ieder aufgetrieben. Keine Beeintréch-
tigung der Bewegung. Vor 6 Jahren erstmals gleichmaBige
Schmerzen in den Grundphalangen der Finger. Auf Réntgen-
bestrahlung Bessc"““ﬂ der Beschwerden. Die Anschwellungen
der Finger scien aber bestehen geblieben. Jetzt erneut stirkere
Beschwqdcn. Guter Ernﬁhrung;:ustand, Innere Organe o.B.
Grundglied des 2., 3. ypd 5. Fingers der linken Hand sowie des
3., 4. und.S. Fingers der rechten Hand kolbig aufgetrieben. Bei
Betasten ist deutlich zu erkennen. daB auch die Metacarpalia
verandert sind. Blutcalciumspieqe] 12,3 mg %. Réntgenbefund:
Linke Hand: Grundphalanx 2. 3. und 5. Fingers verandert.

Grundphalanx des 2. Fingers durch Zysten stark aufgetrieben.

Corticalis erheblich verdiinnt, zentral feinfleckige Kalkeinlagerun-

gen. An der Grundphalanx des 3. Fingers kleine Corticaliszyste
mit_Uhrglasdefekt. Oberhalb der Basis der Grundphalanx des
5. Fingers kleine Zysten. AuBerdem sind die Metacarpalia 1..
2. 3. und 5. verandert, Metacarpale 1. oberhalb der Basis star}(
aufgetrieben durch gréBere zentrale Zyste, daneben kleine Corti-
caliszysten. Metacarpalia 2., 3. und 5. unterhalb des Képfchens
durch Zystenbildungen aufgetrieben. Ahnliche Verdnderungen
an der rechten Hand. Hier sind Grundphalanx des 3., 4. und 5.
Fingers. Mittelphalanyx des 4. und 5. Fingers sowie Metacarpale
3., 4. und 5. verindert. Die verinderten Metacarpalia sind erheb-
lich verkiirzt.

Durchuntersuchung des Skeletts: Links im Radius oberhalb
des 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 Oberam:
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Frei von Veranderungen. Links im Humerus im oberen und mitt-
leren Drittel wechselnd groBBe Zysten, teils zentral, teils peripher
gelegen. Corticalis verdiinnt, die Knochen ist aufgetrieben.
Ubrigens Skelett frei von Verdnderungen. Erneute Durchunter-
suchung nach einem Vierteljahr: Jetzt auch in Ober- und Unter-
schenkel Veranderungen im Sinne der Ostitis fibrosa. Im Schen-
kelhals links im inneren Bereich unterhalb des Oberschenkel-
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 duleren
Knéchels aufgetrieben. AuBerdem Grundphalanx der 2. Zehe
diffus verbreitert mit einer kleinen Zyste. Am rechten Ful}
Grundphalanx der 2., 3. und 4. Zehe veridndert sowie Metacar-
pale 2. und 4. Blutcalciumspiegel jetzt 13,2 mg %.

Zusammenfassend konnen wir sagen, daf3 der ProzeB. der
jahrelang auf die oberen Extremititen beschrankt war, und zwar
wohl hauptsichlich auf die Hande, nunmehr im Fortschreiten ist.
Im allgemeinen ist es aber so, da3 in Fallen, bei denen der Pro-
zeB3 in der Kindheit aufgetreten ist und nur ein Knochen oder,
wie in unserem Falle, die oberen Extremitiaten befallen sind. der
ProzeB3 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-
einem 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 Schiirfwunde. In der
Folge deutliche, harte Knochenverdickung in diesem Bereich. In
letzter Zeit Klagen iiber stechende und klopfende Schmerzen in
den Armen und Schultern sowie iiber unklare «rheumatische»
Beschwerden im Kreuz und linken Bein. Schmerzen strahlen bis
in den FuB aus. Zeitweise Fieber. Guter Erndhrungszustand.
Innere Organe o. B. Druckempfindlichkeit entlang der l?ippen.
Gang schwerfallig. An rechter Tibia walnuBgroBe Verhirtung.
Am linken FuBgelenk deutliche, kndcherne Verdickung.

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

Réntgenbefund: Beide Beckenschaufeln durch groBe Zyste:.-
bildungen, die bis an die Ileosakralgelenke reichen, blasig auf-
getrieben. Zysten z. T. durch sehr diinne Scheidewénde getrennt.
Knochenstruktur stark verandert, weitmaschig. Porose. Weiter-
hin Zystenbildungen im linken Schambein und rechten Sitzbein.
Tibia rechts etwa in Schaftmitte spindelig aufgetrieben. Rinde
verdiinnt. Zentral gelegen mehrere kleine Zysten. Dreiquer-
fingerbreit unterhalb der Tuberositas tibiae groBere, langsovale
Zyste, peripher unter der Corticalis gelegen. Oberhalb des Ful3-
gelenkes an der lateralen Tibiakante unregelm#Big begrenzter
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drei Querfinger breiter Bezirk, mit stirkerer Sklerosierung des
Knochens. Rippen 4—12 der linken Seite sowie 3. und 6. bis
12. Rippe recht verindert. Mehrere alte Rippenfrakturen.
Mehrere Zysten in linker Clavikula.

Es handelt sich demnach um die generalisierte Form der
Ostitis fibrosa. Operativ werden nunmehr drei Epithelkérpchen
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 sich
um Epithelkérperchenhyperplasie. 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 Appetit, Widerwillen gegen fast alle Spei-
sen, leidet an Schlaflosigkeit, ist sehr nervos und bemerkt eine
zunehmende Verschlechterung des Horvermégens. Patientin
fihrt diesen Zustand auf berufliche Uberarbeitung zuriick.
Wahrend sie frither immer kraftig 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 Handen. Der Gang
ve;schlechtert sich zusehends, sie kann nur noch mit dem Stock
gehen.

Befund: 48-jihrige Frau in stark reduziertem EZ. Gewicht:
41.5 kg. Haut und sichtbare Schleimhdute sehr schlecht durch-
blutet. Gesamte Muskulatur schwach, atrophisch, Haltung
schlaff. Haut in groBen Falten abhebbar, Schulterblitter 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 %,
Blutbild o. B.

R‘c‘mtgenuntersuchung: Diffuse Osteoporose des ganzen
Skeletts. Am Becken und den langen Réhrenknochen keine De-
formierungen, wie wir sie von der Osteomalazie her kennen.
Leichte Rechtsskoliose im Bereich der BWS. Deformierungen
der Wirbelksrper, Abplattungen oder Biconcavformen wie bei
der porotischen Kyphose kénnen ebenfalls nicht gefunden wer-
den. Am Schadel Verinderungen sehr aufféllig. Schédel 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, nierenférmige 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, Anamie trotz Arsen, Eisen, Campolon
und Bluttransfusion nicht zu beeinflussen. Blutcalciumspiegel
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Steig't immer mehr an und erreicht schlieBlich 199 mg <.
SchlieBlich Exitus unter den Zeichen einer Uramie.

Die Sektion ergibt das Vorliegen einer Ostitis fibrosa gene-
ralisata. Dje Tumorbildung im Bereich des rechten Sternoclavicy-
]argelenkes erweist sich als Parastruma. Die Ufé"“.“'e war durch
eine vorgeschrittene tubulire Schrumpfung der Nierer mit ayg.
gedehnter Kalknephrose bedingt.
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Histologischer Befund Dr. Woltz:

Im entfernten Gewebe findet sich ein groBer Knoten aus
Epithelkérperchengewebe mit groBen hellen Zellen, diese Zellen
sind durch schmale Sidume von fibrésem Gewebe getrennt.

Der Rest des Fettgewebes enthalt ein Lymphknétchen, in
welchem man auBer gut umschriebenen Inseln von Epithelkérper-
chengewebe, Strange von Zellen der gleichen Gewebeart findet.

Auf Grund dieses Befundes und in Anbetracht der Grofe
des Epithelkérperchens muB3 eine Hyperplasie und Epithelkérper-
chenadenombildung angenommen werden.

Im AnschluB an die Operation fiel der Blutcalciumspiegel
auf 6,75 mg ¢ und es traten starke tetanische Krampfe auf, die
jedoch auf die iibliche 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 Monate
von 6,75 mg % auf 9 mg %. Sechs Monate nach der Operation
ist der Gang praktisch normal. Die Patientin hat an Gewicht
zugenommen und_fiihlt 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 Hirnhautentziindung. Nahrungsauf-
nahme lange Zeit sehr beeintrachtigt. Sondenernahrung. Haufige
Lumbalpunktionen, auch Réntgenbestrahlung  wegen Hydro-
cephalus. Vom zweiten Lebensjahr ab langsame Besserung. Der
dicke Kopf kontrastierte stark zu dem sehr sqhwachgn Kprper.
Mit zwei Jahren angefangen zu sprechen, mnt.zwelundemha!b
Jahren Laufen gelernt. Von da ab gute Entwicklung. Geistig
nicht zuriickgeblieben. Seit dem dritten Lebens;ahr _Kopf !angsam
dicker geworden, besonders in den letzten zwei bis drei Jahren
ist eine auffallende GroBenzunahme des Kopfes berperkt wordex_L
Der Kopfumfang nahm um 10 cm zu. In dieser Zeit auch Gehér
und Augen schlechter geworden. Vom vierten Lebensjahr an
veranderte sich auch das Gesicht. Die Nase wurde breiter,
besonders die Jochbeine traten starker hervor. Diese Veran-
derungen nahmen in den letzten zwei bis drei Jahren ebenfalls
an Umfang zu, besonders der Unterkiefer wurde sehr dick.
Allgemeinbefinden in letzter Zeit beeintréchtigt. Rasche Miidig-
keit, zichende Schmerzen in den Armen und Beinen. Ofter
Kopfschmerzen und kurzdauernde Anfalle von BewuBtlosigkeit.

Befund: Ausreichender Ernahrungszustand. Kopf allseitig
vergréBert. Umfang: 64 cm. Stirnbeinhdcker 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 néselnd. Augen
auseinandergeriickt, nach auBen verdrangt. Pupillenabstand
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8 cm. Kurzsichtigkeit. Nystagmus, starke Schwerhorigkeit. Joch-
beine springen tumorartig vor. besonders das rechte. Unterkiefer
stark verdickt. besonders der rechte Untcrkieferast. Gebif2
schlecht, liickenhaft. Zihne auseinandergeriickt, stehen zum
Teil schriag nach innen oder auBen. Unterkiefer sprinyc vor.
Untere Zahnreihe iiberragt um 0.5 cm die obere, dadurch Kauer
erschwert. keine Struma. (lbriger Kérper nicht verunstaltet, im
Wachstum nicht zuriickgeblieben.

Innere Organe o. B. )

Blutbild normal. Blutcalciumspiegei 12.3 g 9.

Rontgenbefund: Schidel in Ganze vergrdBert. stark diffuc
verdickt. Im Bereich des Stirnbeines sowie in Hohe des Scheitel-
beines bis zu 3.5 ¢m dick. Lamina externa, Diploé und Lamina
interna nicht mehr zu differenzieren. Knochen diffus verdichtet,
pagetoid. Im Bereich des Scheitelbeines beiderseits nach c{em
Stirnbein iibergreifend handflachengroBer kalkarmer Bezirk.
Schidel in diesem Bereich bei weitem nicht so verdickt wie an
den iibrigen Teilen. Knochenstruktur verwaschen. GroBe Kalk-
armut. Schidelkontur sehr unregelmaBig. )

Auch im Bereich des Hinterhauptes einzelne kalkdrmere
Bezirke. In den Scheitelbeinen verstreut, einzelne sk]erogxsc.}xe
Inseln. AuBerdem finden sich bucklige Verdickungen, die im
Bereich des Stirnbeines und in Hohe des Scheitels in das Schade]-
innere vorspringen und so das Lumen einengen. Z)'rste.nblldu.ngen
nicht vorhanden. Schadelbasis ist in den Prozel mit e{nbggrlffen.
Am Gesichtsschidel findet sich das Bild der Leontiasis ossea.
Knochen diffus verdickt und verdichtet. Nasenbein stark ver-
breitert. Orbita beiderseits von medial her eingeengt. Oberkiefer-
hohlen und Stirnhshlen luftleer. Keilbeinhohle eingeengt. Unter-
kieffer diffus verandert, verdickt und stark pords. lich

Ubriges Skelett weitgehendst verandert. Rippen samtlich ver-
breitert, einzelne spinde?ig aufgetrieben, keine Zysten. Humerus
beiderseits etwas verbreitert, leicht verkriimmt. Am linken Hume-
rus in Schaftmitte in Ausdehnung von Handbreite sehr kalkarme
Zone. Knochen hier zu hell, in der Umgebung Struktqr weit-
maschig. Rinde stark verdiinnt. Unteram: Radius bfeldg];selts
etwa g]eiChméBig verdndert. In Schaftmitte lelchte'Au trels u?]g,
Neben einer ge]app(en. etwa 2 cm langen sklerotlschen telle,
die symmetrisch beiderseits ist, rechts kleine_.ZystenI. AII\I/I der
Hand ist links das Metacarpale 1 uﬂd 5 Verande'l}tf- m beta'-
carpale fiinf langsovale Zyste. Metacarpale 1 diffus Vg rei-
tert, unterhalb des Képfchens ziemliche Sklerosxerung.. echts
nur Metacarpa]e 1 verandert, Zyste, Ph.alangen. elderselts:
etwa gleichmiaBig verandert, diffus sklerosiert, Epiphysen frei
von Veranderungen. Becken, Ober- und Unterschenkel fast
diffus verandert, kalkarm, leicht verbogen. Distales Ende des
Femur beiderseits flaschenférmig aufggtrlebep, kalkarm, Struk-
tur weitmaschig, Corticalis sehr verdiinnt, im rechten Femur

ZYStenbildung.
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Zusammenfassend kénnen wir also auf Grund der klinischen
und réntgenologischen Untersuchung sagen. dal3 es sich bei
vorliegendem Krankheitsbilde um Leontiasis ossea bei Reckling-
hausenscher Knochenkrankheit handelt. Es liegt eine _qcncraii-
sierte Form der Ostitis fibrosa vor, wobei Osteoporose und
Sklerose gemischt vorkommen. Am Schidel kommen beide zusam-
men vor. Wihrend am iibrigen Skelett die Osteoporose und ein-
zelne Zysten vorherrschen, findet sich im Bereich der Phalangen
der Hinde nur Sklerose. Die Krankheit ist, nachdem in den
Jahren zuvor anscheinend ein Stillstand eingetreten war, jetzt
wieder im Fortschreiten.

Es erscheint nun notwendig, auf das Symptom der Leontiasis
ossea etwas naher einzugehen. Was die Leontiasis ossea betrifft,
so finden wir bei den einzelnen Autoren die verschiedensten An-
sichten vertreten, sowohl in Bezug auf die Zugehorigkeit zu einer
bestimmten Krankheit, als auch auf ihre Aetiologie. Virchow, der
im Jahre 1865 den Namen Leontiasis ossea gepriagt hat, bezeich-
nete damit eine Krankheit, die sich in starker Dickenzunahme der
Schiadelknochen #duBerte. Er faBte die Leontiasis ossea als ein
Leiden fiir sich auf und hatte den Ausdruck fiir einen Fall
gewdahlt, bei dem es durch chronisch-rezidivierendes Erysipel zu
machtiger Verdickung der Schédelknochen gekommen war. In
de- Frloezeit herrschte diber die diffuse Hypertrophie des Schi-
deis keine einheitliche Meinung. Einerseits wurde das Krank-
leitchild teils der Ostitis fibrosa Recklinghausen, teils der Ostitis
deformans Paget zugerechnet, andererseits wurden die Schadel-
scriderungen als ein eigenes Krankheitsbild aufgefaBt. So falt
- B. Reccklinghausen die Pagetsche Krankheit als die hyper-
U'Uplnr(‘)e Form seiner Ostitis fibrosa auf und rechnete dazu
~uch die Leontiasis ossea. M.B. Schmidt will die Leontiasis
ossea Virchow der Ostitis deformans Paget zugewiesen wissen,
in Anbetracht der Lokalisation und anatomischen Art der
Kncchenverdickung. Auch Bockenheimer tritt fiir die Identitat
der Leontiasis ossea mit der Ostitis deformans ein. Boit und
Bilberberg haben dagegen die bei ihren Fallen entstandene
KnochenvergréfBerung fiir eine Ostitis fibrosa gehalten. Von
Gaza, der zwei Falle von Leontiasis ossea mit gleichzeitem Vor-
handensein einer Ostitis fibrosa beobachten konnte. betont. dal3
<auf Grund dieser beiden Falle und auf Grund der Mitteilung
von M. Koch es nicht mehr angédngig ist, eine grundsétzliche
Trennung der Leontiasis ossea von der Ostitis fibrosa vorzu-
nehmen. Die Metaplasie des Knochens kann einersseits zur Er-
weichung des Knochens mit Bildung von Fasermark und Zysten
fithren, andererseits entweder primar oder nach einem malazi-
schen Vorstadium in das hyperostotische Stadium iibergehen.
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 tduschen Fille mit schweren Schadel- und Gesichtsverén-
derunngen nicht nur Leontiasis ossea Virchow, sondern auch
Pagetsche und Recklinghausensche Knochenkrankheit vor. Zwar
kénnen bei diesen Affektionen viele Symptome &hnlich sein.
Auch kann an Hand des Réntgenbildes einerseits die porotische
Form der Pagetschen Krankheit fiir Recklinghausensche Krank-
heit gehalten werden. andererseits kann die sklerotische Form
der Recklinghausenschen Krankheit fiir Pagetsche Krankheit
gehalten werden. Doch zeigen sich bei eingehender Betrachtung
viele wesentliche Unterschiede. Daher kénnen auch beide Krank-
heiten nicht miteinander verwandt bezeichnet werden, ferner gibt
es keine Kombinationen der beiden Leiden oder Ubergénge der
einen in die andere Krankheit. Auch gibt es keine «infantile
Pagetsche Krankheit> (Knienbsck). Der Name Leontiasis ossea
sagt also nichts anderes, als daB dem Kranken ein bestimmtes
Aussehen zukommt. das durch Verinderungen der Koochen
bedingt ist. Der Begriff der Leontiasis ossea ist also kein formal
genetischer, sondern ein morphologischer.
) it miissen uns nun fragen. was in unserem Falle als aus-
l6sendes Moment fiir die auBeren Erscheinungen der Leonthiasis
ossea in Betracht kommen kann. Reiss hat 1936 die bis dahin
mitgeteilten Fille zussammengestellt und ist zu dem Ergebmis
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 kénnte man sich vorstellen, daB die Meningitis bei
der Auslésung des Krankheitsbildes eine Rolle gespielt hat. Sie
kénnte als auslosendes Moment fiir die Leontiasis ossea in
Frage kommen bei fehlerhafter Anlage des Skeletts.

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

Die Vorstellungen iiber das Wesen der Recklinghausenschen
Knochenkrankheit wechselten im Laufe der Zeit. Es hat sich
herausgestellt, daB ofter Sklettveranderungen bei morpholo-
gischen und funktionellen Stérungen der Epithelkérperchen
beobachtet wurden. So fand Askanazy bereits 1904 erstmals
einen Epithelkérperchentumor bei Ostitis fibrosa. DaB die
Epithelkorperchen fiir den Kalkstoffwechsel und das Wachstum
der Knochen von héchster Bedeutung sind, zeigen schon die
Tierversuche von Erdheim und Iselin sowie von Mac Callum
und Végtlin. Erheim hat die Epithelkorperchen in ihrer Be-
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ziehung zur Rachitis und Osteomalazie genauen Untersuchungen
unterworfen. Eine VergroBerung der Epithelkérperchen faBt er
dabei als Folge der Erkrankung auf. Die Epithelkérperchen-
vergroBerung folgt zeitlich dem Beginn der Kalkstoffwechsel-
storung, nimmt wéahrend des Bestandes stindig zu und geht
auch mit der Heilung der Knochenerkrankung wieder zuriick.
Das Epithelkorperchen liefert das zur Knochenverkalkung not-
wendige Hormon, das bei diesen Erkrankungen in gesteigertem
MaBe verbraucht wird. Es besteht also ein Nebenschilddriisen-
hormonhunger des Organismus (Hanke). Folglich kommt es zu
einer kompensatorischen Hyperplasie dieses Organes, um das
Mehr an Arbeit bewiltigen zu kdnnen. Die VergréBerung der
Epithelkérperchen ist somit als Arbeitshypertrophie aufzufassen.
DaB ein starker Verbrauch von Epithelkérperchenhormon anre-
gend auf das Wachstum der Epithelkérperchen wirkt, steht in
Einklang mit den experimentellen Versuchen von Roussy und
Clunet, die beim Kaninchen eine kompensatorische Vergréferung
der zuriickgebliebenen Epithelkdrperchen nach Exstirpation
zweier Epithelkdrperchen feststellen konnten. Dieser Theorie
Erdheims haben sich in der Folge alle Autoren angeschlossen
und sie auch auf die Ostitis fibrosa ausgedehnt.

Schlagenhaufer erkannte 1915 als Erster einen schidlichen
EinfluB der Epithelkérperchentumoren auf das Krankheitsbild
und schlug daher vor, den Tumor operativ zu entfernen. Dies
wurde zum ersten Male 1925 von Mandl durchgefiihrt 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 Epithelkérperchens im Sinne Erdheims handeln kann.
«Man kann ohne weiteres annehmen. daf3 dieser Epithelkorper-
chentumor das Primire ist, daB3 er zu einer Dysfunktion im Kalk-
stoffwechsel [ithrt, der dann unter gewissen Voraussetzungen
die Verdnderungen hervorruft, die wir als Ostitis Jibrosa be-
zeichnen.» In diesem Sinne sind die von Nickels in Bonn beob-
achteten Falle die sehr lange nachkontrolliert wurden sehr auf-
schluBreich. In allen Fillen wurde nach Entfernung des Epithel-
korperchentumors eine eindeutige iiber Jahre andauernde Bes-
serung erzielt.

Allgemein wird angenommen, daB diese i
im Gegensatz zur Lehre Erdheims die Ursaciznéoeibgit?fnl?l?:;
darstellt. Nur wenige Autoren hielten an der Auffassung Erd-
heimss fest, so Pick, Stenholm und Reichauer. Auch Kienbdck
betonte immer wieder, daB3 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 riickwirkend durch Stérungen
des Kalkstoffwechsels, so daB hier ein Circulus vitiosus ent-
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steht. Es gilt auch zu bedenken. daB in zahlreichen Fillen kein
Epithelkdrperchentumor zu finden ist und daB die Krankheit
spontan heilen kann. So berichten z. B. Snapper und Boevé sowie
Wendel iiber Fille, bei denen die Exstirpation eines Epithel-
kérperchentumors keinen giinstigen EinfluB auf die Krankheit
hatte. Auch wurde bei Kindern unter 13 Jahren noch nie ein
Epithelkérperchentumor gefunden. Barr und Bulger duBern sich
treffend als Anhinger der Lehre Erdheims: «Die Knochenver-
dnderungen diirften das Primare sein und die Epithelkérperchen
zu Abwehrvorgingen reizen, stimulieren, wenn nun diese ihr
Ziel iiberschritten haben. werden sie ihrerseits die Knochen-
verdnderungen 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 kénnen, ist sehr fraglich. Die
Hauptbehandlung bei der Ostitis fibrosa ist ja die Epithelkérper-
chentumoroperation. Sie wird mit gutem Erfolg bei Erwachsenen
und élteren Kindern durchgefithrt. Bei Kindern unter dreizehn
Jahren wurde allerdings ein Epithelkdrperchentumor noch nie
gefunden. Wir haben daher mit einer Kalk-Phosphor-Vigantol-
behandlung begonnen. da hiermit auch schon Erfolge erzielt
werden konnten. Mandl berichtet iiber einen Fall, bei dem er bei
der Operation einen Epithelkérperchentumor nicht finden konnte.
bei dem aber auffallend war, daB der Kalkstoffwechsel nicht
gestért war. Man kénnte vielleicht annehmen, daB wir durch
den Bestand oder Nichtbestand einer Stoffwechselstérung iiber
das Vorhandensein oder Fehlen eines Epithelkdrperchentumors
unterrichtet wiirden. In unserem Falle liegt eine geringe Hyper-
kalcdmie vor. Man miiBte daher unter Hinweis auf diesen Fall
von Mandl sich iiberlegen, ob nicht doch bereits ein Epithel-
korperchentumor vorliegt, wenn das Kind auch erst zwélf ]?hre
alt ist. Sollte die eingeschlagene Therapie miBlingen, so wiirde
es sich vielleicht doch empfehlen eine Operation durchzufiihren.
Wenn dabei kein Epithelkérperchentumor gefunden wird, dann
kénnte durch Entfernung gesunder Epithelkorperchen die Krank-
heit vielleicht doch noch zum Stillstand gebracht werden, wie es
auch im Falle von Dubois geschehen ist, der zwei gesunde
Epithelkérperchen 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 Lebzeiten
nicht 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 Verdnderungen 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. Aulerdem ist
der Blutcalciumspiegel im Ansteigen. Bei den beiden ersten
Fallen ist ein operatives Vorgehen zwecklos. da bei den lokali-
sierten Fallen mit sparlichen Herden im Skelett kein Epithel-
kérperchentumor vorhanden ist. Zudem ist anzunehmen, dal3 bei
den lokalisierten Fallen, bei denen die Verinderungen bereits in
der Kindheit aufgetreten sind und nur einen oder wenige Kno-
chen befallen, wihrend das iibrige Skelett freibleibt. die Krank-
heit derart lokalisiert bleiben wird 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 tubuldre Schrumpfung der
Nieren mit ausgedehnter Kalknephrose, besser Kalkausfall. in
den Ausfithrungsgiangen und Abszessen in der Nierenrinde,
welche durch die Uramie zum Tode gefiihrt haben. Im Falle 6
zeigt sich sehr klar wie durch den erhéhten Kalkausfall in den
Nieren es zu sehr bedrohlichen Zsutinden kommen kann be-
sonders wenn der Kranke wie in diesem Falle nur noch eine
Niere besitzt. Welche Vorgéinge 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 Epithelkérperchentumors.

Zusammenfassung:

Es werden 7 Fille von Recklinghausenscher Knochenkrank-
heit mitgeteilt. Bei den ersten beiden Fallen handelt es sich um
lokalisierte Formen der Krankheit, bei denen nur ein Knochen
erkrankt ist. Der 3. Fall ist dadurch interessant, da3. 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 interessant ist der Fall 5. da er aus dem Rah-
men der bisherigen Beobachtungen fallt. Am ganzen Skelett
kann réntgenologisch eine diffuse Osteoporose nachgewiesen
werden. Die fiir unsere Krankheit so charakteristischen Veran-
derungen wie Zystenbi]dungen, 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. Bej der Sektion fand sich neben Skelett-
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verdnderungen ein stark vergréBerter und verkalkter Epithel-
korperchentumor 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. Auf die Frage der Aetiologie
und Therapie der Krankheit wird zum SchluB kurz eingegangen.
Die Prognose wird bestimmt durch den Zeitpunkt der
Diagnosestellung. Therapie der Wahl ist die operative Entfer-
nung des Epithelkérperchenadenoms oder die Réntgentherapie.
Dies kann insofern Schwierigkeiten bereiten, als das Adenom von
auBen nicht durchgetastet werden kann. oder an typischer Stelle
gelegen ist: in der Schilddriise oder im vorderen Mediastinum.
Die Entfernung des Epithelkérperchenadenoms hat einen
sehr raschen Abfall des Blutcalciums auf subnormale Werte mit
schweren tetanischen Anfillen 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 volle Tragfahigkeit wieder erreicht sein. Das
Schédeldach zeigt entsprechend der Volumenzunahme eine be-
tridchtliche Hyperostose. Die Deformititen bleiben erhalten.
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Traitement local du rhumatisme et d'autres maladies semblables avee

Iransvasin

Sowlagement rapide des douleurs.

Thérapeutique a Uacide salicvlique ménageant le coeur et 'estomac.

Important dilatateur des caisseaun - Meilleure circulation sanguine.
INDICATIONS: Rhumatismes musculaires  (myalgies, lumbago, ete.), ’,"‘\]r'ﬂu“l\'
nevotes soiatique’, maladies  rhumatismales des articulations, torticolis, inflamma-

tons des wlandes prnitaires, intlammations dorigine nerveuse.
. s s e s résultats
Dans les expériences cliniques on a obtenu de remarquables résultat

lht"l':ll)"llli(llll'\ avee Transvasine,

Nouveau!

Pour diminuer la teneur de I'organisme en sodium:

ENATROL

produit échangeur de cations

L'ENATROL contient une résine synthétique, carboxylique, qui se
combine au sodium, dans l'intestin, et I'élimine.

L'ENATROL est indiqué dans tous les cas ou il est gtile de diminuer
le taux du sodium dans I'organisme, airsl dans

'insuffisance cardiaque,

I'hypertension vasculaire,

la cirrhose hépatique,

la rétention de sodium dans la grossesse,

les cedémes d’origine néphrétique,

I'adiposité.
Le parfait équilibre de composition de l’.EthTRdOL pcrizs:srevse
I'organisme de toute perte de potassium, ainsi que des a :
Agréable au godt, PENATROL se prend facilement.

Boite contenant 20 sachets de 14 gr.

HAMOL S. A. ZURICH

(Section pharmuceutique)
Echantillons et littérature d disposition

Représentant général pour le Grand-Duché: de Luxemboury:
PROPHAC, rue Baudouin 25, Luxembourg
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Sanalepsi Russi

Sédatif antispasmodique sans effets secondaires.

Neodigestase
(anciennement DIGESTASE RUSSI)

Ferments peptiques en solution glycérinée-

Heparenzyme Russi

Lipase hépatique en solution glycérinée.

1
Gader
Utilisation thérapeutique de la carboxyméthyleellulose :

Contre I'hyperacidité et 'uleére gastro-duodénal.

ONGALINE

Onguent cicatrisant a
Youneac PALUMINIUM

non gras

Quidinal

Sssociation quinidine-barbiturique. - Sédatif cardiaque.

Manganocholine
simple et forte
Acétylcholine-retard, active per os.
Dermavipp

Pommade a la vitamine PP non grasse.

LABORATOIRES

\GEN EVE /

Représentant Général pour le G.-D. de Luxembourg,

PROPHAC, 25, rue Baudouin, LUXEMBOURG - Tél. 30-73
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A propos de la loi luxembourgeoise
sur la collation des grades en médecine
par J. Paul Pundel

. Dcp,“i"" que le D° Henri Loutsch a adressé a Monsieur le Ministre de
I’Education Nationale sa lettre au sujet de la collation des grades en médecine
(voir le N" juin 1949 de c¢e Bulletin). lo probléme des difficultés de notre
systtme actuel d'examens semble étre tombé de nouveau dans I'oubli. Mais
les dlffICul‘tés que rencontrent nos étudiants en médecine aux facultés étran-
géres continuent et s’accentuent méme. de sorte qu'il me semble étre indiqué

C‘ia.ttll'(‘l‘ derechef lattention des autorités compétentes sur cette question
épincusc.

]('.Pal'tagc enticrement les vues de mon collegue Henri Loutsch. et je
voudrais rapporter ici que sa lettre a trés agréablement surpris les doyens
et PrOf’csscurs de médecine de plusicurs facultés qui connaissent trés bien les
inconvénients de notre systeme d'examens. Je voudrais cependant relever
plusicurs points particuliers.

1" Tout d'abord, notre systéeme actuel ne permet pas aux étudiants
luxembouryeois de s'inscrire comme éléves régulicrs, s'ils ne veulent pas
pecdre au moins une annce d'études. Les raisons en sont les suivantes: le
programme des examens luxembourgeois est incompatible avec le plan normal
des ¢tudes médicales des différentes facultés francaises. belges ct anglo-
saxones. Pour le premier doctorat en médecine. le candidat est interrogé en
pharmacologie, bactériologic, pathologic interne. hygicne et thérapeutique.
Il peut sc présenter o cot examen deux ans apreés la candidature en médecine.
Or. dans plusicurs facultés, la médecine interne figure au programme de
trois annces. en Belgique meme, on passe l'examen en médecine interne
sculement au quatrieme doctorat, c'est-a-dire a la fin de la quatriéme année
clinique (la durée totale des ¢tudes en médecine est de 7 ans en Belgique).
De méme, l'hygiene y figur:c au p‘rogrannnc de la quatriéme année clinique.
Force est donc aux étudiants luxembourgeois de s'inscrire simultanément aux
cours de deux. trois ou méme quatre années, ct alors il arrive que, s'ils
vom_xlaicnt suivre absolument tous les cours, ils devraient étre dans deux ou
trois auditoires a la fois. Ce qu'il en résulte, je n'ai pas besoin de vous le dire.

2° Dans l¢ programme luxembourgeois. I'éducation pratique de I'étudiant
en médecine est trop négligée. Les études ne doivent pas comporter seulement
des cours théoriques, mais les ¢tudiants doivent également participer aux
travaux cliniques de laboratoire ou legons d'instruction clinique pratique au
lit des malades et dans les salles d’opération et surtout. faire des stages
pratiques.

Tout d'abord. tres 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 lcuxembourgcois inscrit
comme éléve libre a toutes les difficultés du monde a s'inscrire &4 ces cours
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ou a étre admis comme stagiaire en clinique. En effet, les professeurs ne
veulent admettre en général que les étudiants qu'ils connaissent, ensuite les
stages hospitaliers tiennent compte du programme annuel, et alors, 1'étudiant
qui a déja tant de difficultés a suivre les cours théoriques ne peut pas toujours
étre présent aux stages pratiques, s'il ne veut pas négliger les cours dont les
horaires chevauchent avec les heures de stage. Dans certaines universités,
notamment en Belgique, on n'accepte pas les éléves libres au stage régulier
dans les hopitaux, car on n'a pas de sanctions pour prendre envers cux. s'ils
se montrent négligents. Ils ne passent pas ultérieurement un examen chez le
professeur et le programme luxembourgeois n'exige aucun certificat de pré-
sence aux cours pratiques en médecine interne, en chirurgie. gynécologie.
obstétrique et pédiatrie.

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 sapprend
que dans les hopitaux. Il est ainsi indispensable que les étudiants luxem-
bourgeois puissent faire également des stages pratiques obligatoires dans les
services hospitaliers, services de salle, gardes, consultations, ctc. Mais que
faire, si notre systeme actuel d'examen sy oppose! Passons maintenant aux
examens luxembourgeois.

A 1'Etranger, tout le monde est toujours trés ¢tonné en apprenant com-
ment se passent les examens au Grand-Duché de Luxembourg, et alors il
n'est pas surprenant que l'on y n'accorde aucune valeur a nos examens. Pour-
quoi? Quelles sont les objections que l'on peut faire a notre systéme
d'examens?

Tout d'abord, les examinateurs sont des médecins praticiens. Ensuite, le
programme présente des lacunes considérables. Et surtout, il est inconcevable
pour l'étranger que l'on juge a 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 ¢tudiants ont réellement suivi les cours
prescrits par la loi? On exige d'eux un certificat de présence aux cours. Lt
dans les grandes universités, comment peut-on vouloir que le professeur se
rappelle tous les visages présents dans son cours! Clest un fait notoire que
souvent un seul étudiant va rassembler les signatures pour tout un groupe.
Je me rappelle qu'en l'année 1945—46. nous étions inscrits a 13 a la faculté
de médecine de Bruxelles, mais dans les cours, nous étions au maximum a 6.
Cependant, tous les autres qui ne sont venus a I'Université¢ deux fois par an,
une fois pour s’inscrire, la seconde fois pour prendre leurs signatures, ont
passé leurs examens d'une maniére aussi satisfaisante que les autres. Bien
entendu, cette histoire est venue aux oreilles de la Faculté, et I'année suivante,
on a exigé des étudiants luxembourgeois de faire parapher leur cer'tifi.cat de
présence aux cours tous les 15 jours. Les professeurs se sont montrés intran-
sigeants pour les absents et le résultat en fut qu'un certain nombre d’'étudiants
se sont vu recalés d'une année.

Il est donc tout a fait possible de passcr ses examens a Luxembourg sans
avoir jamais assisté a un cours. C'est un tait trés rare, mais il existe quand
méme. Et les étudiants ont leur excuse tout préte: pourquoi aller aux cours,
puisqu'a Luxembourg on ne nous interroge pas sur ce que nous avons appris
a l'université, mais sur ce qui est contenu dans les livres des c‘xaminatcurs.
Les 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 l'on
ne peut pas exiger d'eux qu'ils connaissent la matiére a examiner jusque 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-
tomie, l'histologie, la pharmacologie, la bactériologie exigent un examinateur
qui soit toujours en contact vivant avec ces matiéres, et si l'examinateur

n'est pas un homme de laboratoire, mais un praticien, il est forcé de se tenir
a un manuel.

Une autre difficulte se présente a l'étudiant du fait que les classifications
des divers phénoménes pathologiques varient d'une école a l'autre et d'un
manuel a l'autre. Comme les candidats ignorent parfois le livre d'apres 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 étre
trés embarrassante pour I'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 essenticlle, l'anémie hypochrome
achylique.

Mais ces difficultés ne sont pas dues aux examinateurs qui font. de leur
micux avec un dévouement incontesté. mais uniquement au systéme dgxamen.
car on nc pcut pas exiger d'un médecin absorbé par sa clientéle qu'il con-
naisse toutes les classifications ou tous les manuels de médecine.

A part ces défauts mineurs. d'ordre technigue, le systeme actuel a
d’autres inconvénients beaucoup plus graves. Le but de I'examen est en effet
d'obtenir une garantic 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
médcecine. chirurgic et accouchements. car a premiére vue, on pourrait croire
que le candidat ayant passé avec succes ces doctorats posséderait réellement
toute les connaissances théoriques et pratiques nécessaires pour exercer
convenablement et la meédecine, et la chirurgic ct l'obstétriquc. Soyons un
peu plus modestes et modifions le titre en docteur en médecine tout court.
La loi sur la spécialisation regle I'éducation ultéricure des candidats spé-
cialistes. Car a c6té de la médecine interne, la chirurgic et l'obstétrique, il
existe encore d'autres branches de la médecine comme la pathologie. la
biochimic. l'ophtalmologic, l'otorhinolaryngologic. la pédiatric, la gynécolognc.
la d“'"“a,‘°|°gi°' la radiologic. l'urologic. la psychiatric etc.. et pour étre
complet, il faudrait les ajouter également au titre de docteur. Ce serait ridicule.
j'en conviens. mais alors restons au titre plus simple de docteur en médecine
tout court ct désignons les examens par premier, deuxiéme ou troisiéme
doctorat.

Le programme luxembourgeois présente en outre de grandes lacunes, car
l'examen ne porte pas sur la biochimic normale et pathologique, l'anatomie
pathologique (sauf & I'examen pratique ot l'on montre quelques coupes de
‘“b“‘“l"”“‘ ou de cancer), la meédecine infantile, la gynécologie. I'otorhino-
laryngologie, la dermatologic, la psychiatric. la médecine sociale. la déon-
tologic. 1l est indispensable qu'un médecin omnipraticien posséde des notions
de basc dec ces maticres, et un simple certificat de présence aux cours ne
remplit pas ces conditions, .

Par contre, il figure encore au programme unc branche principale qui
aujourd’hui n'y a plus de raison d'étre: la technique opératoire. Le médecin
omnipraticien n'a nullement besoin de connaitre toutes les techniques de la
laryngectomic totale ou des techniques d'amputation du pied a la p,rpgo
ou Sym, et le candidat, s'il veut devenir chirurgien. les apprendra sufﬁ§am'
ment au cours de son stage de spécialisation. N oublions pas qu'aux _unlvi‘f'
sités. les cours de technique opératoire classique avec exercices dans 1'amphi-
théatre ncxistent 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'artére. qui ne sont plus jamais utilisées en chirurgie l_n°d°‘;;‘°'
mais la vraie technique chirurgicale moderne. On ne peut pas exiger Ts
universités de conserver les cours classiques d'amphithéatre pour la seu'e
raison qu'a Luxembourg, la technique opératoire, parfois avec exercices
pratiques, est unc branche principale du programme d’examen. .

Quelles conclusions faut-il tirer de ces quelques remarques? A mon 3V‘Sl'
une seule: il est grandement temps de modifier & fond le systéme actdue
d'examens en médecine, et la meilleure solution est 1'¢limination compléte des
examens luxembourgois de candidature et de doctorat en médecine. C‘,’l‘?gzz
I'a proposé le D" Loutsch. Laissons les étudiants sinscrire comme eens
réguliers aux facultés de meédecine étrangére et les y passer leurs ex?n'}? ut

es avantages de cette modification radicale seraient les suiv?nts. [o ¢
d'abord l'étudiant inscrit comme éléeve régulier sera forcé d'assister lt-egle]s
lierement aux cours théoriques et pratiques, et il pourra faire des Sagur
hospitaliers sans handicap. Le contréle sera beaucoup plus sérieux que po
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le systéme actuel, et les étudiants seraient forcés en plus non seulement de
suivre les cours, méme sur les branches secondaires, mais également de
passer un examen en ces matiéres. Les études terminées par l'obtention d'un
titre universitaire de docteur en médecine — par lequel je ne comprends pas
le doctorat allemand ou suisse décerné aprés présentation d'une these, mais
I'examen régulier — le jeune médecin aura beaucoup plus de facilité¢ a
s'assurer une place d'assistant régulier que s'il est uniquement possesseur d'un
dipléme luxembourgeois.

Les seuls désavantages du projet d'examens a I'Université seraient pour
les étudiants peu consciencieux a qui le systéme luxembourgeois permettait
de rester a la maison pendant une grande partic des cours. Pour cux, les
frais d'études augmenteraient sensiblement, et méme pour les autres étudiants,
car le programme d'études de certains pays comme la Belgique est plus long
et prévoit méme des stages hospitaliers pendant les vacances. Mais cea
n'aurait aucun désavantage social, car l'étudiant doué de capacités peut
profiter de nombreuses bourses d'études.

Quelles sont les objections que 1'on oppose a 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 que les examens
universitaires ne donnent pas de garantie suffisante que le candidat dispose
réellement de connaissances sufficantes, car on pourrait obtenir a certaines
facultés étrangéres des titres universitaires, surtout des titres de docteur sur
thése, avec une facilité étonnante. La conséquence du nouveau projet serait
une pléthore de diplomés universitaires a bref délai. La seconde objection est
qu'une telle fagon de conférer le dipléome 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 carriéres académiques soumises encore aux examens luxembourgeois,
telles la philologie, la philosophie, les sciences naturelles, mathémathiques et
le droit. C'est l'affaire privée de ces professions. Mais j'ai 'impression que
beaucoup d'adwerseires du projet s'inspirent des expériences faites dans ces
domaines et non dans celui de la médecine, et ici, c'est uniquement la médecine
qui nous occupe.

J'estime que notre Indépendance Nationale ne nous oblige nullement a
conserver un systéme d'examen périmé, au contraire, notre dignité nationale
nous oblige a suivre l'évolution de la science médicale dans le monde et de
nous adapter aux conséquences de cette évolution. Si peut-étre a certaines
petites écoles de médecine de province, on est moins sévére pour les examens,
il n'en est pas de méme aux grandes facultés, et tous mes confréres qui comme
moi ont passé des examens a 1'Etranger (abstraction faite des examens de
guerre) peuvent confirmer que les examinateurs étrangers sont aussi séveres.
sinon plus sévéres que leurs collégues luxembourgeois. Je ne crois donc pas
que cette premiére objection soit valable pour la médecine, car la crainte
d'une pléthore médicale a la suite de ce projet est a mon avis non fondée.
J'estime méme 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 sar quun
certain nombre de jeunes luxembourgeois pourront également se créer de
cette maniére un avenir a |'étranger.

Pour donner satisfaction a notre sentiment d'Independance Nationale.
nous avons toujours le moyen d'exercer une derniére sélection grace au
projet du D Loutsch: I'examen final général qui lui seul conférera le droit
aux candidats d'exercer la médecine dans le pays. Un tel systéme est en
vigueur aux Etats Unis, ou le jeune docteur en médecine dipléomé d'une
université doit passer un examen supplémentaire dans I'Etat ou il veut s'établir.
Si les autres pays comme la France, les Etats-Unis, 1'Angleterre, la Belgique.
la Suisse, la Hollande, I'Allemagne sont contents de leur systéme d’examen
aux universités, pourquoi le petit Luxembourg devrait-il douter de sa valeur?
Certains pays vont méme 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 diplomes y acquis sont valables dans leur pays d'origine aprés
homologisation par une commision ou jury central.

Un autre probléme est encore celui de la loi sur la spécialisation en
médecine. lci. par opposition aux autres pays comme la France, I'Angleterre,
les Etats-Unis. la Belgique. on trouve tout naturel que le médecin luxem-
bourgeois ayant passé le nombre d'années réglementaire dans un hdpital
¢tranger. dispose de connaissances suffisantes pour exercer une spécialité au
Grand-Duché. tandis que dans dautres pays, on s'efforce a introduire des
examens  supplémentaires pour les spécialités. En premier lieu. il faudrait
¢largir le nombre des spécialités reconnues par la loi, en reconnaissant
¢galement la pathologie. 1'anesthésiologie. la médecine légale. la médecine
professionnelle comme spécialité. Ensuite, notre systéme de stage meériterait
¢galement une modification. J'estime qu'il faudrait faire une sélection plus
rigourcuse pour l'accord du titre de spécialiste. Un médecin ayant passé un
stage de trois ou quatre années comme assistant dans un petit hépital de
province ne peut pas étre mis a la méme échelle que l'ancien interne des
hopitaux de villes de Facultés ou méme les diplomés en spécialité. Il serait
peut-étre indiqué d'introduire ici également un examen obligatoire pour la
collation du titre de spécialiste. On pourrait se baser sur le programme des
facultés frangaises ou belges ou des confédérations de spécialistes anglais ou
américains. A I'Etranger. on apporte également un grand intérét a ce pro-
bleme particulier de I'enseignement des spécialités et la collation du titre .de
spécialiste. (Voir les suppléments de la Presse Médicale et de la Semaine
des Hopitaux de Paris). Mais le grand probléme reste toujours celui de la
s¢lection. Peut-étre pourrait-on réserver un examen luxembourgeois final aux
seuls candidats n'ayant pas rempli certaines conditions ou n'ayant pas un
diplome de spécialiste étranger. On pourrait pour la cotation se rapporter a
une ¢chelle pareille a celle établie par le Ministre de la Santé Pub]ique. de
France (circulaire datée du premier septembre 1950): Catégorie exception-
nelle: Professeurs, Professeurs agrégés. Chargés de cours, Maitres de Con-
ferences des Facultés de Médecine. — Medecins, Chirurgiens et Spécialistes
des Hopitaux des villes de Faculté nommés au concours.

Catégoric I: Premier échelon: Anciens internes des Hopitaux de V'Assis-
tance Publique de Paris ot des Hospices civils de Lyon nommés au concours.
— Deuxieme échelon: Anciens Internes des autres villes de Faculté nommés
au concours (Alger, Bordeaux. Lille. Marseille. Montpellier, Nancy, Stras-
bourg. Toulouse).

Catégorie 11: Anciens Internes des Hopitaux pupliques des villes d'Ecole
de plein exercice nommeés au concours. Anciens Externes des Hépitaux de
Paris ou de Lyou nommeés au concours.

Catégoric 1II: Ancicns externes des Hépitaux publiques d.es villes de
Faculté autres que Paris et Lyon, nommés au concours. — Anciens Internes
des Hopitaux publiques des villes siéges d'écoles préparatoires.

Catégorie IV: Autres candidats. :

Une telle échelle de cotation ¢largic et adaptée a notre situation pour-
rait ainsi servir de base pour la sélection des médecins spécialistes qui seraient
dispensés d'un cxamen de contréle a Luxembourg. par ex. les catégories
exceptionnelle, 1 ¢t [, )

Clest justement lors du stage obligatoire de spécialiste que le jeune
médecin luxembourgeois rencontre le plus de difficultés a obtenir une place
d'assistant a I'Etranger, sil n'a que son diplome luxembourgeois. 11 n'y a
aucune Facult¢ étrangére qui homologue les examens lt_lxembourgeqxs et pour
inscription aux cours de spécialité et surtout pour l'obtention d'une place
d'assistant régulier ou l'admission a I'examen de diplome de spécialiste. on
exige en géncral un certificat d'examen universitaire. I est singulier que les
jeunes médecins luxembourgeois qui par la force de la guerre ont di_passer
Fexamen d'Etat allemand, ont plus de facilités a V'Etranger, méme en france:
que ceux qui sont possesseurs dun seul dipléme luxembourgeois. Si la loi
oblige déja les candidats spécialistes & paser un stage réglementaire comme
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assistant régulier a une clinique universitaire, il faut que les autorités compé-
tentes sefforcent également a procurer les possibilités par des arrangements
avec les Facultés étrangeres. Il est en effet extrément difficile d’obtenir comme
Luxembourgeois une place dassistant régulier. et méme comme assistant
étranger. Ceux qui ont cu la chance d'avoir ¢té assistant régulier l'ont due
presque uniquement a la bonne disposition d'un patron ct a leur mérite
personnel, et non a des accords internationaux. It méme il ne faut pas se
faire des illusions sur la valeur de tels stages. car il existe actucllement une
tendance aux Universités étrangeres d'éliminer les assistants ¢trangers ou de
les admettre comme simples visiteurs qui n'ont aucune charge clinique. De
plus. les stagiaires luxembourgeois a titre d'assistant ¢tranger ne sont nul-
lement rétribués. au contraire, ils doivent encore payer pour certains stages
de spécialisation des droits d'inscription assez ¢leves. — Il ne suffit donc
pas de créer une loi sur la spécialisation, mais le Gouvernement devra s'oc-
cuper également a procurer aux candidats les possibilités d'un stage régle-
mentaire séricux. Mais toutes ces difficultés seraient considérablement dimi-
nuées, si les étudiants luxembourgeois pouvaicnt  passcer leurs examens a
l'université.

CONCLUSIONS.

Notre législation actuelle sur la collation des grandes en médecine ne
tient plus compte de l'évolution moderne de la meédecine. Elle constitue un
handicap séricux a une éducation complete de I'étudiant en médecins luxem-
bourgeois. S’il se conforme uniquement au réglement  luxembourgois, il se
bornera en premier licu a suivre presque uniquement les cours théoriques
portant sur les matiéres d’examen. Le coté pratique sera négligé, et meéme si
I'étudiant fait preuve de la meilleure volonté du monde, se¢ systeme luxem-
bourgeois lui rende impossible de faire les mémes stages pratiques que ses
condisciples étrangers, s'il ne veut pas faire un travail supplémentaire ¢norme
ou perdre une année d'études. Il lui est également extrémement difficile de
préparer en méme temps les examens universitaires, car les deux programmes
luxembourgeois et universitaire sont en général temporairement différents.

Par contre, 1 eétudiant luxembourgeois, en connaissance des multiples
avantages que peut lui procurer la possession d'un diplome universitaire.
préféere suivre en premier licu les cours en qualité d'é¢tudiant régulier. Mais
alors, il ne pourra pas pratiquer a Luxembourg, sauf s'il passe ¢galement les
examens luxembourgeois. Il ne peut y arriver que §'il y consacre un travail
supplémentaire énorme ou une année d'études supplémentaire.

Le seul reméde a cette situation pénible et ne correspondant plus aux
exigences de |'évolution actuelle de la médecine, est unc modification radicale
de notre législation en vigueur. La meilleure solution est l'abolition complete
du systeme actuel, la reconnaissance des diplomes d'université et I'institution
d'un seul examen de contréle final pour l'obtention de l'autorlisation d'exercer
la médecine. Le probléme est urgent. N'attendons pas jusqua ce que toutes
les universités étrangéres auront suivi I'exemple de Nancy. en n admettant
que les étudiants qui‘ veulent s'inscrire comme éléves réquliers. Faisons nous-
mémes la modification radicale, et n'attendons pas une legon de Il'étranger.
car les universités étrangeres peuvent renoncer totalement aux étudiants
luxembourgeois, par contre ceux-ci dépendent enti¢rement d'elles.
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LAIT ALBUMINEUX

EN POUDRE

fabriqué par le procédé
de la Société Laitiére des Alpes Bernoises
é Stalden, Emmental.

Marque «Ursa» non écrémeé

Aliment curatif des diarrhées
infantiles et des nourissons

Indications: Les mémes que pour le lait
albumineux frais:

Dyspepsie aigué, subaigué et chronique.
Dystrophie avec selles liquides. Intoxication,
passé le premier stade de foxicité. Entérité
et colite. Insuffisances digestives infantiles
graves (maladie de Herter).

Marque «Ursa 2» 2|3 écremé

Indications:

Combiné au lait maternel dans lallai-
tement mixte, en particulier pour préma-
turés et enfants qui, quoique nourris au
sein, sont dyspeptiques ou enclins a la
diarrhée. Spasmes pyloraux. Eczéma, croite
de lait.

SOCIETE LAITIERE DES ALPES BERNOISES

STALDEN EMMENTAL, SUISSE

Au Grand-Duché de Luxembourg:

Comptoir Pharmaceutique Luxembourgeois
S. A.
23, Rue Mercier - LUXEMBOURG

Echantillons médicaux et littérature détaillée a disposition.
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Poudre de fruits riches en pectine,

additionnée de sucre nutritif Alete, 1°/; de la solution
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1 ANTIDIARRHEIQUE NATUREL
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Indications:
Dyspepsie aigué et chronique.
Dystrophie et décomposition avec selles liquides.

Intoxications

(alimentaires et infectieuses).
Entérite, Colite et Dysenterie

Maladie de Herter

(insuffisances digestives graves et chroniques des enfants)

! Société Laitiére des Alpes Bernoises

Stalden I. E. Suisse
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COMPRIMES ULCERO-STOMACAUX

ROTER

encore toujours la préparation la plus indiquée dans
le traitement de

Pulcere gastrique et duodénal.

la gdstrite aigué et chronique.
la duodénite.

b yperaci dité.

Contraire au Succus Liquiritiae Déglycyrrhizinatus les Compri-
més Roter sont aussi efficaces lors du traitement de l'ulcére
duodénal que lors du traitement de l'ulcére gastrique. Les
comprimés Roter ne causent pas de sécrétion secondaire du
suc gastrique, tandis qu’ils sont aussi actifs chez des personnes agées
ou se produit une rigidité des vaisseaux de la paroi stomacale.

Concessionnaires exclusifs pour PHARMACEUTISCHE FABRIEK
la Belgique et le Grand Duché

de Luxembourg: Pharmaceuti- T E R
sche Fabriek en Groothandel
HACO, Lanaeken (L). - Depét
Bruxelles: Avenue Rogier 168 HILVERSUM - HOLLANDE




CHRONIQUE DE LA SOCIETE

Au courant de la période 1951 52 l'activité de la Société a
¢té féconde et varice. .

L'excursion annuelle et I'assemblée générale eurent lieu a
Dudelange. dimanche. le 28 octobre 1951. Le matin nous avons
visite le lmm\'c;m laminoir de l'usine de Dudelangc.“gm‘des o
un certain nombre d'ingénieurs des ARBED qui s étaient mis
aimablement a notre disposition.

L'aprées-midi, sous la conduite de notre S}"“pa_thique con=
frere Fréd. Hippert. nous avons pu visiter les différentes oeu-
vres sociales de la Ville de Dudelange. & savoir I'Ecole en
Forét. la Maison des Enfants et la Cité Ouvriére. -

Entre temps avait eu lieu I'Assemblée Générale au Casino
de I'Usine. Apreés le discours d'usage du président et le rapport
du trésorier, il a été procedé a I'élection du bureau de la sociéte.
Les membres sortants ont été réélus. de sorte que le.l?ureau
pour les deux années prochaines se compose comme suit:

Président: Henri Loutsch:
%cclrémirc-trésorier: Pierre Felteln
¢dacteur du bulletin: René Koltz; A5
Membres: J.-P. Knaff; Fred. Hippert: J.-P. Waldbillig:
Edouard Loutsch.

Dans la discussion générale qui suivit I'ordre du jour des.\
points ont ¢té particuliérement retenus: I'assemblée Flcicxda e
maintenir la  parution bi-annuelle du bulletin; l'intérét F{e ce
bulletin est évident et il peut se comparer favorablement a bon
nombre de bulletins et périodiques médicaux de g d.au-
tres pays. Une réorganisation des séances de fommunffanons
mensuelles  fyt éqal‘ement décidée. La prop'osmon de‘ 1;cute£
chaque mois une‘qucstion déterminée et dadresse.r ac aqu
confrére une invitation personnelle indiquant le sujet a traiter
a ¢té unanimement adoptée. . ]

Le Lr. H. Loutsch a fait ensuite un rapport succinct Sulr\lse
projet de loi pour = erestion d'un ORDRE‘ D_ES MEDECINS.
Ce projet qui a été élaborée par une commission gouvef“esmenj
tale comprenant des représentants du Ministére de la ';.nte]
Publique, du Ministére de la Justice et du Corps Mé e
(médecins, dentistes et pharmaciens) est actuellement au point.

*
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Les réunions mensuelles furent reprises en novembre der-
nier; elles eurent un grand succés et ont montré que la nouvelle
formule adoptée par l'assemblée générale a Dudelange était
celle qui convenait le mieux.

Le 26 novembre 1951 le Dr. Eloi Welter fit un exposé
remarquable sur «la nature de la maladie chez les classiques
et chez Leriche.»

Le Dr. Albert Kongs présenta quelques cas rares et intéres-
sants de dermatoses.

Le 26 décembre 1951 le Dr. René¢ Koppes donna un exposé
trées complet sur «Le contréle manométrique et radiologique en
pathologie biliaire.»

*

Quatre conférenciers étrangers sont venus faire au corps
médical luxembourgeois au courant de I'hiver 51 52 des exposés
d'une haute tenue scientifique.

Sur l'invitation de nos membres médecins-dentistes, le
docteur René BOISSON, de I'Université de Bruxelles a fait le
21 novembre 1951 une lecon magistrale avec présentation de
films en couleurs sur «La chirurgie maxillo-faciale moderne et
les facteurs qui ont influencé son développement».

Le 8 décembre 1951 un auditoire nombreux et choisi a vive-
ment applaudi le docteur PASTEUR VALLERY-RADOT, pro-
fesseur de clinique médicale de I'Université de Paris et Membre
de I'Académie de Médecine qui parlait sur «L'imagination dans
la découverte medicale». Cette conférence fut honorée par la
présence de S.A.R. le Prince de Luxembourg, Son Excellence M.
Saffroy, Ministre de France a Luxembourg et Son Excellence
M. Frieden, Ministre de la Santé Publique.

Le docteur Pierre LAMBIN. professeur & UUniversite de
Lowvein, nous a donné le 12 janvier 1952 un exposé remar-
quable sur «Les progrés récents dans le traitement des maladies
du sang.»

Enfin le docteur Jean HAMBURGER, professeur agrége de
la Faculté de Meédecine 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 I'Association Luxembourgeoise
des Ingénieurs et Industriels, notre société avait organse le
28 mars 1952 une conférence faite par le docteur René HER-
MANS, président de la section d'ophtalmologie a la société

belge de photobiologie sur «L'éclairage fluorescent et I'hygiéne
de la vue.»

*
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Plusieurs grandes firmes de produits pharmaceutiques nous
ont donné au cours de l'hiver dernier des conférences et des
séances de projection de films extrémement intéressantes et qui
ont trouvé un acceuil trés favorable auprés des médecins
luxembourgeois.

Le 10 novembre 1951, la Société Anonyme CIBA nous a
montré¢ deux films scientifiques: 1) de la recherche a ]2‘1 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:
I') T'ulcére gastrique. film en couleurs naturelles réalisé a la
Lahay Clinic de Boston: 2) la vibration des cordes yocales au
ralenti. Le docteur Jacques MAHAUX. agrégé de I'Enseigne-
ment  Supérieur a |'Université de Bruxelles a fait ensuite un
exposé¢ sur «Le test hyaluronidase - hémoglobine dans les mala-
dies du collagéne et au cours de leur traitement par la cortisone
et par 'A.C. T.H. ..

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

Le 5 avril 1952 FTUNION CHIMIQUE BELGE nous a pré-
sent¢ quatre conférenciers éminement sympathiques et qui nous
ont donné¢ un apergu général sur I'état actuel de I'importante
question du cancer du poumon.

Ont parlé notamment le Dr. A. DUPREZ sur I'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-
gical.

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

*
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NECROLOGIE

Au courant des derniers mois le destin a frappé avec une
cruauté particulierement dure le corps médical luxembourgeois:
plus d'une fois on a été consterné par le déceés subit d'un con-
frere et ami. qu'il v a quelques semaines encore. on avait vu en
pleine activité professionnelle.

Dr. Pierre GODART. Grevenmacher; n¢ le 11. 10. 1869,
décédeé le 25. 9. 1951.

Dr. Michel SEVENIG. Schifflange: né. le 23. 4. 1895,
décedeé le 31. 12. 1951.

Dr. Norbert PAULY. Luxembourg: né. le 11. 8. 1887,
décédeé le 11. 1. 1952,

Dr. Camille GLAESENER. Luxembourg. né¢ le 14. 2. 1887,
décéde le 13. 1. 1952,

Dr. Léon PUNDEL. Luxembourg: né le 10. 12. 1870.
déceédeé le 13. 1. 1952.

Dr. Madeleine THURM-GILSON, Luxembourg: née le
22. 7. 1898, décédée le 27. 1. 1952.

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

Dr. J.-P. HILGERT. Bascharage; né¢ le 2. 12. 1883, déceéde
le 24. 4. 1952.

Dr. Albert MAMBOURG, Diekirch, né le 24. 5. 1917, dé-
cédeé le 15. 7. 1952.

Dr. Marcel POSING. Bettembourg, né le 10. 6. 1914, déceédé
le 22. 8. 1952.

D:. Felix ARENDT, Luxembourg, né le 15. 1. 1870, décédé
le 9. 11, 1952.

A Paris est décedeé le 25. 12. 1951 le docteur Louis BOURG.

médecin luxembourgeois bien connu dans la capitale francaise.

La Société des Sciences Médicales exprime aux familles des
confréres disparus ses condoléances sinceres et emues.
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Grand Prix Sanders

1) Le Conscil d'Administration de I'Ancienne Maison Louis
Sanders, Bruxelles, a décidé d'octroyer un prix de cent
mille francs pour honorer la mémoire de son Fondateur,
Monsieur Louis Sanders. ¢t pour favoriser les Recherches
Scientifiques Médicales en Belgique.

Ce prix sera attribu¢ apres délibération d'un Jury officielle-
ment reconnu.

2) Le Grand Prix Louis Sanders scra décerné a un
médecin belge ou luxembourgeois. diplémé depuis au maximum
15 ans. pour I'ensemble de scs travaux médicaux.

3) Chaque Facult¢ de Meédecine de Belgique, ainsi que le
Président de la Soci¢té des Sciences Médicales a Luxembourg,
présenteront le ou les candidats jugés les plus méritants.

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

1) Pour la premiére fois, la liste des candidats présentés
par chaque Facult¢ ainsi que le Président de la Société des
Sciences Medicales a Luxembourg, sera portée a la connais-
sance de Monsieur le Président du Jury. le 1°7 mai 1953. et le
Grand Prix Louis SANDERS remis le 14" juillet 1953.

Les manuscrits dactylographiés ou imprimés, seront adres-
sés sous plis recommandés et cachetés & Monsieur le Président
du Jury.

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
I'Ordre des Meédecins.

Le Jury sera renouvelable tous les trois ans et désignera
lui-méme, annuellement son Président.
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Doyr be traitement externe ded:

Rhumatismes aigus ect chroniques, Arthrites
chroniques, Lumbagos, Sciatiques, Nc¢vralgies
et Névrites, Pleurodynie, [ uxations, Contusions,
Entorses, Dédéchirures musculaires, Myalgies,
Traumatisme des sportifs etc. ete. . ..

rien ne vaut les frictions au

THERMOFLUIDE

a base de:
Camphre,
Capsicum,
Térébenthine,
Oleinate d’ ammonium,
Salicylate de méthyle,
Savon,
Huile d’olive
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Admis par les Caisses
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UN ANTIHISTAMINIQUE
INEGALE

| POSTAFENE

PRESENTATION

UNE DUREE D'ACTION

Comprimeés: JAMAIS AT“E'NTE
fl. de 25 comp 4 25 mg REMARQUABLE ACTIVITE

Gouttes: TRES BONNE TOLERANCE
fl. de 15 cm* . compt. g

Onguent: Une dose par 24 heures

tube de 15 g suffit dans la majorité des cas.

UNION CHIMIQUE BELGE, S. A,

68, rue Berkendael
Division Pharmaceutique

BRUXELLES - Tél. 43.01.17

GARDERIANE

VALERIANE.- CRATAEGUS-BELLADONE.-LUMINAL

Sédatif Nervin

AN

RIBON j” waxolL

RIBOFLAVINE POLYETHYLENEGLYCOLS
Traitement spécifique des

Excipient et onguents
crampes musculaires

solubles et !avables

LABORATOIRES THERABEL

25.85
LIEGE, 342, Rue St. Gilles Tél. 432




G. D. SEARLE & C

Recherches au Service de la Médecine

Banthine

Traitesssent de 1'Ulcére gastro-duodénal par inhibition vago-sympathique

Dramamine

Prophylaxic et thérapeutique des maux de voyage:

voiture, avion, bateau, train.

Vomissements de la Grossesse.

Nausées et vomissements post-opératoires.

Autres troubles vestibulaires.

Ketochol

Pavatrine

Drainage biliaire

Antispasmodique

Diodoquin

Floraquin

Amibiase

Vaginite

Pour documentation, adressez-vous aux Agents Geénéraux exclusifs :

PHARBIL S A.

33, rue Thomaes, BRUXELLES-Jette

Tél.725.68,27 (5 lignes)
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Un principe actif nouveau
sédatif de la toux

BECANTEX

Le Bécantex est le butylnaphto-sulfonate de sodium ; chimique-
ment ce corps difféere totalement des produits habituellement utilisés
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
sur la toux,

le BECANTEX
calme ou supprime la toux dans les

rhino-pharyngites

bronchites aigués et chroniques

coqueluche et séquelles de coqueluche

sclérose pulmonaire consécutive a des

lésions emphysémateuses

toux des fumeurs

toux spasmodique

pneumopathies banales et diverses.
Contrairement aux dérivés de la codéine ou autres alcaloides
habituellement utilisés dans la thérapeutique de la toux, le Bécantex
ne provoque

ni constipation

ni inappétence

ni état de torpeur.
Présentation : sirop agréable au goit. Flacons de 180 cm?,

ECHANTILLONS ET LITTERATURE SUR DEMANDE.

62-13

]
w LABAZ 168, Avenue Louise, Bruxelles
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Antitussol

Bromothym
Codobrome

Créosulf

La Ferrine

Rheumacalm

sto!ormyl

Babysan
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Sirop pectoral pour enfants &
base d'lpéca comp. et de Baume
de Tolu.

{lacons & 125 cc.)

Sirop pectoral & base de Bro-
mures, et d’Extrait de Thym.
{flacons & 200 cc.)

Sirop pectoral & base de Co-
déine, de Bromoforme et d’Aconit.
(lacons & 200 cc.)

Sirop pectoral & base de
Sulfogaiacolate de K de Créosote
et de Lactophosphates.

{lacons & 200 cc.)

Tonique reconstituant & base de

Fer divalent. Anémies hypo-

chromes, reconvalescence.
{flacons @ 500 cc.}

Antirhumatismal externe trés
efficace.
flacons a 100 cc.)

Antiseptique, désinfectant a base

de Formol.Trés efficace nonirritant.

Lavages, désinfection du linge etc.
{Racons & 100 cc.)

a 300 cc.)

’

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

{créme : tube & 25 gr)
{poudre : poudreuse a 100 gr.]

Produits du

Comptoir Pharmaceutique Luxembourgeois

Société Anonyme

LUXEMBOURG, 23, rue Mercier

¢ ECHANTILLON MEDICAL ET LITTERATURE A DISPOSITION o
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une thérapeutique moderne

un corps nouveau:

Le BAUME ALGIPAN
AU NICOTATE DE METHYLE

LABORATOIRES MDY, 46-48, AV. JEAN JAURES - BRUXELLES I

Imprégnation salicylee, vasodilatation capillaire, analgésie
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UN PROGRES ESSENTIEL DE LA
THERAPEUTIQUE ANTHELMINTIQUE

LE

VERIDE

ferment végétal inoffensif
« dissout » électivement
les vers nématodes :
""0‘{::;.?1:?" ' Oxyures, Ascaris,

; W Trichocéphales,
Ankylostomes,
Anguillules, etc.

P Administration
aprés une bréve action
" du NEMATOLYTE perorale et rectale

VOIE BUCCALE VOIE RECTALE

Dragées de Nématolyte (traitement complémmtalre)
agréables a prendre
Poudre de Nématolyte Poudre de Nématolyte

chez les tout-petits

. _Documentation scientifique et échantillons :

MAISON RODOLPHE COLES S. A-BRUXELLES

2426, chaussée de Haecht - Tél. 17.03.37 - 17.34.81
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Generulv
ertr -
______'“lrelung fir Luxemburg: PROPHAC, Boudouinstr. 25, Luxemburg

REPRESENTANT
Général pour le
G.-D. de Luxembourg
PROPHAC
RUE BAUDOUIN 25
LUXEMBOURG
Tél. 30-73
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posées,

Codex n% A 1359
Gouttes nasales stabilisées €°©™

destinées g combattre les infecf'lons.'du
rhino-phqrynx. spécialement les sinusites

PROTEDINE

KRAMER : ((;:;:;351' enfants

Composition: Argent. colloid. 150 mg. (pour enfants 40 mg).

Ephedrin. l=vogyr, 1 9. (pour enfants 500 mg):
N1- Dlmc'hyl-ucroyl-suIlqmlamidA 5 gr.
Procain. nitric, 500 mg. - Glucos

- Celatina alba. - Aqua q.s. pro g 100.

Laboratoires PAUL KRAMES, Lousanne

Représentant pour le Gr..Duché de Luxembourg:
ks PROPHAC, 25 rye Baudouin, Luxembourg

VOUS POUVEZ EVITER LES DANGERS DE LA
CHRYSOTHERAPIE EN BENEFICIANT DE SES EFFETS

AUROL-SULFIDE

Sulfure d’or colloidal a 2%

14,5 foils moins toxique que le thiosulfate d'or et de sodium
dans I'expérimentation animale (Wakerlin et Eiseman, USA)

défini aux USA comme "apparemment non toxique méme 4
larges doses” (Schmidt, Northwestern University Chicago)

défini en Suisse comme "Infiniment moins toxique, & 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. 330448 - 37.41.88 - 37.80.22
UN PRODUIT HILLE (CHICAGO)
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Lors de

c -~
HOLECYSTITE ET D'ANGIOCHOLITE
utilisez le ROTERCHO LON

Le RO .ae t
TERCHOLON régle le drainage de la bile. Désinfecte et agit lénitivement.

Posologie: 1 a 2 dragées 3 fois par jour.

Présentation

® Tube & 60 dragées Prix Birs 40.—
® Boite & 500 dragées Prix Birs. 270.—

PHARMA(EUTIS(HF FABRIEK

ROTETR

HILVERSUM - HOLLANDE

exclusits pour
rany Duche

barvaceut

atr oy
‘" ‘sroothande
ehen (L)

TONIQUE BIOLOCIQUE, DYNAMOGENE l

& base de coralyseurs

AMPOULES BUVABLES DE 10 o=

ETATS o DEPRESSION
PHYSIQUE, !NTELLECTUELLE

u
B DOSES PSYCHIQUE
ou'du 'es : 2 4 3 ampoules par jour o
©ssus de 6 ans - | ampoule par jour. CONVALESCENCES

—

@
LABORATOIRES ALBERT ROLLAND
4, RUE PLATON
PARIS XV*
4

oK &4
TN TPALE EN BE| GIOUE

ETABLISSEMENTS GEORGES KOTTENHOFF - 54, rue des Alliss, Forest-Bruxelles
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En suspension aqueuse préte & |'emploi

Active dés le premier quart d’heure

Injection quotidienne

Dose au choix du médecin

Flacons siliconés de 300.000
600.000
et 1.500.000 unités

——

Voie intra-musculaire ou sous-cutanée

NOVO Terapeutisk Laboratolium - Copenhague
Concessionnaires :

ETABLISSEMENTS ALBERT COUVREUR

Pharmaciens

78, rue Gallait, BRU XELLES




300000 U. de pénicilline & procaine

100000 U. de Pénicilline G potassique cristallisée tamponnée

500 mqg de dihydrostreptomycine sous forme de sulfate
+ ampoule d'eau distillée stérile

B Toxicité réduite

B Retarde I'apparition des souches résistantes

= Agit dans les infections mixtes Gram + et Gram —

B Indiquée dans les infections

de nature indéterminée

?lCRYSTlCle : marque déposée
A

e E.R. SQUIBB & SONS, New York

SOCIETE DES LABORATOIRES I. A BA Z

S
168, Avenue Louise BRUXELLE

TEL 48 94 35- 4894 40
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LABORATOIREN WILNON

Division de Wilson & Co Inc.
Chicago U.S. A.

CORTICOTROPIN Wilson

solution stable d'A. C.T.H. pour intramusculaire
et intraveineux.

fiole de 5 cc. contenant 200 unités U. S. P.
fiole de 1 cc. contenant 25 unités U. S. P.

CORTICOTROPIN-GEL PURIFIE
Wilson

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

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

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

CEPHALIN-CHOLESTEROL

(Test hépatique)

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

fests - PHARBIL riseentes
S. A.
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 LOTERIE
NATIONALE

»®

L enwre sociale

san exvcellence

- Gros Lot 500000 Frs.
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DIAZIL-SIRUP 10

*  Unverdnderte therapeutische Eigenschaften

* Rasche Resorption und Erzielung ecines hohen Bluttiters dank
feinster mikrokristalliner Verteilung des WirkstofTes

* Angenchmer Aprikosengeschmack

* Hohe Stabilitit der Suspension
* Genaue und leichte Dosierbarkeit bei Kindern und
Erwachsenen
@ CILAG AKTIENGESELLSCHAFT SCHAFFHAUSEN SCHWELZ
4

GENERALVERTRETUNG FUR LUXEMBURG:
PROPHAC - Baudouinstrasse 25 - LUXEMBURG
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