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LES POUSSIÈRES INDUSTRIELLES
EN PATHOLOGIE HUMAINE ET

EXPÉRIMENTALE

(SILICOSE ET SILICO-ANTHRACOSE
SIDÉROSE ET SIDÉRO-SIUCOSE)

1. PLAN ET PREMIÈRE PARTIE *

par Léon MOLITOR et Michel MOSINGER
en collaboration avec C. PUTZ, J. BARTHEL, H. HEYART,
H FIORENTINI, A. GRAS. M. EL FEKI. G. CARTOUZOU,

G. SOUCHON et G. DE BISSCHOP

Le problème des poussières atmosphériques
des poussières industrielles en particulier prend uneconsidérable, car certaines poussières inhalées P̂ ^̂ ê t déterminer des pneumopathies banales (bronchite, emphyseme), despneLocon'̂oses etudes cancers pulmonaires dont la fréquence
semble s'accroître.

L'étude de la capacité pathogène des poussières présente
aussi un grand intérêt du point de vue de la

sociale.

. TravaU financé par la Haute Autorité de la Communauté Européenne
du Qiarbon et de l'Acier.

Bulletin de la Société des Sciences Médicalesdu Grand-puché de Li«embour|
Bull. Soc. Sci. méd. Lux., 96, 1959.



Une monographie antérieure (publiée avec l'aide de la
C.E.C.A.) a été consacrée à l'étude de certaines poussières
ferrugineuses et de leurs effets biologiques.

Dans ce travail, nous étions arrivés aux conclusions
su ivan tes :

1) Les poussières ferrugineuses pures déterminent, en inhala
tion massive, des sidéroses pulmonaires non sclérosantes,
capables de régression et, en administration abdominale, des
sidéroses péritonéales faiblement sclérosantes.

2) L'étude des sidéroses pulmonaires expérimentales pré
sente un grand intérêt du fait que les nodules sidérotiques se
constituent de la même manière que les nodules silicotiques.
Comme dans la silicose, on observe, dans les sidéroses expéri
mentales, une phase exsudative précédant la phase productive.
Les phénomènes exsudatifs sont très marqués. Comme dans la
silicose, on observe des phénomènes de bronchite, d'emphy
sème et d'atélectasie.

3) La sidérose expérimentale s'accompagne, comme la sili
cose, d'un syndrome réactionnel général mésenchymateux,
viscéral et neuro-endocrinien. Ce syndrome général est propor
tionnellement plus important que dans la silicose.

4) Les poussières de laminoir de l'industrie luxembourgeoise
ne sont pas silicogènes.

Ces constatations montrent l'intérêt d'une étude comparative
des syndromes dus aux différents types de poussières. Nous la
ferons donc dans ce travail qui sera divisé en 11 chapitres.

PLAN D'ENSEMBLE

CHAPITRE 1. Introduction. Capacité pathogène en général des poussières.
Classification des affections respiratoires d'origine coniotique

A. Classification des poussières suivant les réactions organiques qu'elles
entraînent (11 groupes)

B. Classification des affections respiratoires d'origine coniotique
1" Allergo-conioses
2" Bronchite et emphysème
3° Pneumopathies professionnelles oedémateuses
4° Bronchites et trachéo-bronchites aiguës
5° Bronchopneumonies et pneumonies coniotiques (5 groupes)
6° Pneumopathies granulomateuses
7° Pneumoconioses chroniques sclérosantes (8 groupes)
8° Pneumopathies cancéreuses

CHAPITRE 2. La silicose ou maladie silicotique en pathologie humaine
1° Dé f i n i t i on
2° Étiologie
3° Anatomie Pathologique

A. Lésions pulmonaires (syndrome anatomo-pathologique local)
1. Lésions productives
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1) Lésions silicotiques circonscrites
a) variétés structurales des nodules silicotiques (8 types)
b) topographie
c) confluence

2) Lésions silicotiques diffuses
2. Lésions associées

a) réactions exsudatives alvéolaires
b) réactions septales
c) plasmocytose et mastocytose
d) réactions bronchiques
e) atélectasie
f) emphysème
g) pachypleurite
h) lésions vasculaires

B. Silicose ganglionnaire et splénique
1. Nodules silicotiques
2. Silicose ganglionnaire diffuse

C. Syndrome anatomo-pathologique général
1. Syndrome de mésenchymatose diffuse
2. Syndrome général épithélio-conjonctif
3. Syndrome neuro-endocrinien

4° Clinique et diagnostic
5" Métabolisme de la silice. Silicémie et siliçurie
6° Syndrome métabolique général
T Complications

CHAPITRE 3. Sidéroses et sidéro-silicoses en pathologie humaine
r Sidéroses pures
2° Sidéro-silicoses

1) Pneumoconioses des mineurs de ter
2) Sidéro-silicoses des fondeurs
3) Sidéro-silicoses de l'ocre (ocrose pulmonaire)
4) Sidéro-silicoses dans l'industrie sidérurgique

CHAPITRE 4. Les pneumoconioses dans l'industrie luxembourgeoise
A. Données fournies par le service médical des AMED
B. Données fournies par le service radiophotographique de 1 Etat
C. Conclusions

CHAPITRE 5. Les poussières et produits étudiés
1° Poussière de quartz
2° Acide orthosilicique
3" Poussière de laminoir
4 ° P o u s s i è r e d ' o c r e . i • •
5- Mélange de poussières de quartz et de laminoir

CHAPITRE 6. Silicoses pulmonaires et péritonéales expérimentales
A. Technique expérimentale

r Animaux d'expérience
2° Mode d'administration des poussières
3° Doses de poussières utilisées
4" Mode opératoire



B. Résultats expérimentaux

1° Les divers syndromes d'origine silicique en général
1. Syndrome expérimental clinique
2. Syndrome anatomo-pathologique local

1) Processus exsudatif
2) Processus productif

a) nodules silicotiques
b) lésions silicotiques diffuses

3) Conc lus ions
3. Le syndrome radiologique
4. Le syndrome biochimique local
5. Le syndrome physiopathologique local
6. Le métabolisme de la silice
7. Les lésions silicotiques à distance
8. Le syndrome anatomo-pathologique général

1) mésenchymateux
2) épithélial
3) neuro-endocrinien

9. Le syndrome biochimique général
10. Le syndrome physiopathologique général

2® La silicose expérimentale du chien .
1. Historique
2. Technique expérimentale
3. Syndromes observés

1) Syndrome anatomo-pathologique local
2) Syndrome anatomo-pathologique général
3) Métabol isme de la si l ice
4) Syndrome métabolique général
5) Syndrome radiologique

4. Conclusions

3° La silicose expérimentale tumoriforme
1. Syndrome anatomo-pathologique local
2. Syndrome biochimique local
3. Syndrome anatomo-pathologique général
4. Syndrome biochimique général

4° Le syndrome expérimental obtenu avec l'acide orthosilicique
1. Le syndrome anatomo-pathologique local
2. Le syndrome ânatomo-pathologique général
3. Le métabolisme de la silice
4. Le syndrome métabolique général

CHAPITRE 7. Sidéroses expérimentales
1. Technique
2. Les syndromes observés

1) Le syndrome anatomo-pathologique local
a) pulmonaire
b) péritonéal

2) Le syndrome anatomo-pathologique général
a) mésenchymateux
b) épithélial
c) neuro-endocrinien
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3) Le métabolisme du fer et de la silice
4) Le syndrome métabolique général

3. Conclusions

CHAPITRE 8. Sidéro-silicoses expérimentales
1. Technique

a) ocrose expérimentale
b) mélange de silice et de poudre de laminoir

2. Les syndromes observés
1) Le syndrome anatomo-pathologique local

a) ocrose
b) sidéro-silicose

2) Le syndrome anatomo-pathologique général
3) Le métabolisme de la silice et du fer
4) Le syndrome métabolique général

3. Conclusions

CHAPITRE 9. Étude comparative des silicoses, sidéroses et sidéro-silicoses
expérimentales

1. Le syndrome anatomo-pathologique local
2. Le syndrome anatomo-pathologique général
3. Le métabolisme de la silice et du fer
4. Le syndrome métabolique général

CHAPITRE 10. Pathogénie de la maladie silicotique
1° Pathogénie de la sclérose silicotique

1. Conceptions physiques
Critique des conceptions physiques unicistes

2. Conceptions chimiques
Critique des conceptions chimiques unicistes

5 Conceptions immunologiques
Critique des conceptions immunologiques unicistes

4. Conception personnelle
A. Facteurs agressifs
B. Systèmes réactionnels

1) Mésenchyme local
a) substance fondamentale
b) cellules locales
c) vaisseaux sanguins

2) Système neuro-ergonal local
a) système neuro-végétatif terminal
b) neuro-hormones
c) cythormones
d) phloghormones
e) exodiastases
f) anticorps locaux

3) Mésenchyme général
4) Système neuro-ergonal général

a) système nerveux
b) neuro-hormones



c) hormones spéciales
d) autres ergones normales
e) ergones pathologiques

C. Bases d'une conception neuro-ergonale
1) L agression silicique détermine un syndrome neuro

endocrinien général
2) Les traitements neuro-ergonaux déterminent des modifica

tions importantes de la silicose
3) Certains traitements neuro-ergonaux déterminent à eux seuls

des mésenchymatoses parfois sclérosantes
4) Aucune sclérose ne peut se former en l'absence totale de

certains facteurs neuro-ergonaux
5) La constitution qui dépend des gènes et du même système

joue un rôle important dans la silicose et les autres mésen
chymatoses

6) Le facteur immunologique ne joue qu'un rôle supplémen
taire, les anticorps devant être considérés par aileurs,
comme une variété d'ergones pathologiques

7) Comme toutes les agressions, l'agression silicique agit à la
fois par des mécanismes directs et des mécanismes
ind i rec ts ou cor ré la t i fs

2° Pathogénie de l'inflammation exsudative d'origine silicique
A, Caractères de l'inflammation silicique exsudative
B. Mécanisme neuro-ergonal de ces phénomènes

3° Pathogénie des phénomènes associés
1) Pathogénie des réactions bronchiques
2) Pathogénie de l'emphysème silicotique
3) Pathogénie de l'atélectasie silicotique
4) Pathogénie des réactions vasculaires silicotiques

4° Pathogénie du syndrome général d'origine silicotique
a) Interprétation sur la base du syndrome dit d'adaptation
b) Critique de cette conception. Conception personnelle

CHAPITRE II. Modifications de la silicose expérimentale par des traitements
expér imen taux

A. Bases de l'expérimentation. Modifications à étudier
r Modifications du syndrome anatomo-pathologique local

(12 groupes de modifications)
2° Modifications du syndrome silicotique à distance
3° Modi f icat ions du métabol isme de la s i l ice
4° Modifications du syndrome métabolique local
5° Modifications du syndrome anatomo-pathologique général
6" Modifications du syndrome métabolique général
7° Modifications du syndrome physiopathologique local et général

B. Classification des traitements pouvant modifier la maladie silicotique
1° Traitements modifiant l'agressivité silicique
2° Traitements stimulant ou inhibant le métabolisme de la silice
3° Traitements agressifs associés

a) coniotiques
b) infectieux
c) allergiques
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d) physiques
e) toxiques

4" Traitements cytoclastiques
a) radiat ions
b) substances radiomimétiques

5° Traitements lytiques des substances fondamentales
6° Traitements chirurgicaux

a) lobectomies
b) greffes pulmonaires

7° Traitements modificateurs de l'inflammation et de la sclérose
silicotique
1. Traitements nerveux
2. Traitements endocriniens

1) Hyperhormonaux
a) hormones spéciales
b) neuro-hormones et cythormones

2) Hypohormonaux ou hormonaux carentiels
a) endocrinectomies
b) antihormones

3. Traitements vitaminiques
a) hypervitaminiques
b) hypovitaminiques ou vitaminiques carentiels

4. Traitements diastatiques
5. Traitements par les acides nucléiques
6. Traitements par les ergones minérales
7. Traitements par d'autres ergones

gamma-globulines
cholestérol

8. Traitements physiques antiphlogistiques et antisclérosants
9. Traitements pharmacodynamiques antiphlogistiques et

antisclérosants

8° Traitements pouvant modifier les réactions associées
bronchiques
emphysémateuses
cardio-vasculaires

9° Traitements combinés

C. Les traitements expérimentaux utilisés personnellement
1° Les traitements élastiques par les radiations et les substances

cytoclastiques
1. Rayons X
2. Rayons gamma
3. Caryoclasine

2" Tra i tements nerveux
1. Irradiations nerveuses
2. Irritations nerveuses

3° Traitements par les hormones
1. Cortisone et dérivés
2. Desoxycorticostérone
3. Oestrogènes
4. Progestérone
5. Somatotrophine
6. Héparine
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4° Traitements par les acides nucléiques
5° Traitements par les diastases

Hyaluronidase
Streptokinase
D o m o k i n a s e

6° Traitement par un chélateur: le calcitétracémate de sodium
T Traitement par les gamma-globulines
8° Traitement par le cholestérol
9° Traitements par les chocs protéiques répétés

10° Traitement par le bleu trypan
11° Traitement par les substances cancérigènes
12° Traitement par Lathyrus odoratus
13° Trai tements combinés

a) cortisone et héparine
b) cortisone et oestrogènes
c) radiations et moëlle osseuse
d) radiations et suspension de cellules spléniques

D. Conclusions. Perspectives d'avenir
12° Conclusions générales
13° Bibliographie

C H A P I T R E I

Introduction. Capacité pathogène en général des poussières.
Classification des affections respiratoires d'origine coniotique.

Les poussières, fumées et vapeurs et les pollutions atmo
sphériques en général posent aux hygiénistes, aux médecins du
travail et aux pouvoirs publics un problème d'importance crois
sante en raison des syndromes pathologiques qu'elles peuvent
o c c a s i o n n e r .

On sait que dans certaines agglomérations, les poussières qui
sont en majeure partie d'origine industrielle, peuvent atteindre
des quantités considérables. Le cas de Londres est, à ce sujet,
classique (76.000 tonnes de poussières en un an).

Par contre, à Luxembourg, la pollution atmosphérique est peu
importante.

L'étude des pollutions et poussières et de leurs effets nocifs
est devenue une véritable science spécialisée (coniologie).

Les affections dues aux poussières sont appelées nosoco-
nioses et frappent les voies respiratoires supérieures (rbinoco-
nioses), les poumons (pneumoconioses), les muqueuses oculaires
(opbtalmoconioses), la peau (dermatoconioses), les dents (odon-
toconioses), le pharynx (pharyngoconioses) et les os (ostéo-
conioses).

1 5 4



A. CLASSIFICATION DES POUSSIÈRES SUIVANT LES
RÉACTIONS ORGANIQUES QU'ELLES ENTRAINENT.

Nous distinguerons 11 groupes de réactions:
1) Certaines poussières sont inoffensives ou peu pathogènes

(calcaire, charbon).
2) D'autres produisent des effets irritatifs mécaniques (pous

sières minérales diverses), des effets caustiques (chlorures, chro
mâtes, nitrates, acides et alcalis, ciments, sulfures et sulfates,
arsenides) et parfois des ulcères cutanés ou nasaux.

3) Certaines sont phlogogènes et déterminent des réâ ons
inflammatoires (rhinites, conjonctivites, pharyngites, bronchites,
pneumonies, ostéomyélites).

4) Ces syndromes inflammatoires peuvent être du type aller-
eique (allergoconioses) et intéresser la peau (dermatoses aUer-fiiques de contact eczémateuses ou du type pseudo-gale), les
muqueuses oculaires et rhinopharyngées, les bronches et les
poumons (asthme). Les aUergènes en cause sont des poussièresminérales (cas du ciment, du chrome et d autres sels métd-
liques) ou organiques (pollen, foin, coton, chanvre, lin, bois,débr is végétaux e t an imaux d ivers) . » ,

5) Certaines poussières minérales (oxydes de Zn, Cd, Mg,
Cu et Mn) et organiques (coton, chanvre) produisent des reac-dons fkriles. Les effets de ces agents fébrigènes sont expliques
en partie sur la base de réactions allergiques.

6) Diverses poussières déterminent des inflammations granu-
lomateuses particulières. En particulier, la berylliose cutanea etpulmonaire réalise une granulomatose nodulaire rappelant celle
de la maladie de Besnier-Boeck-Schaumann.

7) D'autres inflammations d'origine comotiquement sclérosantes (cas de la silicose) ou faiblement sclérosantes
( c a s d e l a s i d é r o s e ) . . ,

8) Les poussières de sucre peuvent entramer la cane den-
'̂9) Certaines poussières et fumées sont cancérigènes (pous-
d Ŝ ainCp̂ f̂ ^̂ ^
neau des bronches et de 1 estomac.

im n faut signaler, en outre, que certaines poussières sontsusceptiLs d ebï peuvent alors determiner deseffS toxiques généraux (cas des osteonecroses).
m Enfin les poussières peuvent être le support de gemiesnaraiitahes ou iilectie® (charbon, actinomycose, ankylosto-Se!acariose) ou favoriser la tuberculose (sihce).



B. CLASSIFICATION DES AFFECTIONS RESPIRATOIRES I
D ORIGINE CONIOTIQUE.

Ces affections peuvent être réparties en huit groupes: Il
1° Les affections d'origine coniotique allergique (allergo- i|f

c o n i o s e s ) c o m p r e n n e n t : f
a) Les rhinites allergiques d'origine coniotique souvent i

a c c o m p a g n é e s d e c o n j o n c t i v i t e s . 1
b) L'asthme bronchique d'origine allergique coniotique est

provoqué par de nombreux types de poussières. La cannabiose
est due aux poussières de chanvre et la linose aux poussières
de lin. La byssinose, un asthme des fileurs de coton, est une ï'
allergoconiose provoquée par les protéines végétales contenues i
dans les poussières de coton. Cette affection se caractérise, au ■
début, par la production, à chaque reprise de travail (dyspnée
du lundi) de crises, durant quelques heures, d'irritation respira- ,
toire avec sécheresse de la gorge, toux et fièvre modérée. Au
bout de quelques années, surviennent de la dyspnée, une toux
spasmodique et une expectoration visqueuse avec amaigrisse
ment et asthénie, par bronchite chronique et emphysème pou
vant entraîner des phénomènes d'insuffisance cardiaque. !'

c) Les poussées fébriles consécutives à l'inhalation de pous- 1
sières de coton et de chanvre sont une réaction allergique par- I
t i cu l i è re .

d) Des phénomènes allergiques interviennent également dans |
d'autres types de pneumoconioses, notamment la bagassose et |
les pneumoconioses par poussières de céréales. 11 est probable, (
même, que des processus immunologiques interviennent dans
toutes les pneumoconioses, la si l icose comprise. ^

2° La bronchite et l'emphysème peuvent s'observer chez les
sujets soumis à l'action irritative des poussières indépendam
ment d'autres altérations pulmonaires. Ainsi, chez les mineurs
de fer, on relève, en dehors de toute silicose, des phénomènes
de bronchite et d'emphysème nettement plus fréquents que chez ̂
les autres ouvriers. (Parrisius, 1955; Barratti et Parmeggiani, 1955;
Carstens, 1955; Husten, 1956; Sartorelli et Scotti, 1957). ' \

Suivant la statistique de Carstens (Ruhr) concernant l'étude
de 11.017 mineurs de la Ruhr et de 3.229 sujets appartenant à )
d'autres professions, la bronchite et l'emphysème sont 2,64 fois
plus fréquents chez les premiers que chez les seconds. iLa bronchite chronique et l'emphysème peuvent s'observer |à la suite de l'inhalation répétée de nombreux types de vapeurs ■
ou poussières qui déterminent des bronchites aiguës (voir le
point suivant).

3° Les pneumopathies professionnelles oedémateuses (oedème
aigu du poumon) ne semblent jamais être dues à des poussièresnocives mais uniquement à des gaz et vapeurs toxiques (vapeurs
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A S T A P H Y L O M Y C I N E

La Staphylomycine est dépourvue <1® toxlo
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quelle que soit sa forme d'administration»
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Administrée localement, la Staphylomycine
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l a c i c a t r i s a t i o n »
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Fig. 3 - Nodule centré par un vaisseau distendu d'aspect capillaire. .Sclérose diffuse.
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/•Vif. d ' Ganglion lymphatique. Histiocytes chargés de f>igments anthracosiques.
G ne cellule géante anthracosique (silica - anthraco - tuberculose)



nitreuses, sulfureuses, de chlore, de brome, de phosgène, d'am
moniaque, etc.)

4° Des trachéo-bronchites aiguës et des bronchites aiguës
avec ou sans congestion pulmonaire peuvent être occasionnées
par de nombreuses vapeurs et poussières (acides, alcalis. Cl, Br,
phosgène, composés soufrés et soufre entraînant les thiopneumo-
conioses, H2S, SO2, hydrogène phosphoré, fluorure, baryte,
oxyde de zinc, manganèse, oxyde de fer, cadmium, vanadium,
uranium, chromâtes, thiophosphate de diéthylène et paranitro-
phényle, ciments, chaux, scories de fer, laine de verre, pous
sières végétales). L'inhalation de fluorure ou de sulfate de Be
peut entraîner une trachéo-bronchite intense.

5° Les bronchopneumonies et pneumonies coniotiques
peuvent être provoquées par le béryllium, le manganèse, les
scories Thomas, les résidus de cannes à sucre, et par des agents
d ive rs .

a) La «pneumonie» béryllique (bérylliose pulmonaire aiguë) est une
bronchopneumonie bilatérale survenant après une période d'incubation de
60 heures à plusieurs semaines et évoluant en 5 semaines à 5 mois. Elle se
caractérise par de la dyspnée avec cyanose, de la tachycardie, une toux
constante et, radiologiquement, par des opacités irrégulières plus ou moins
homogènes (pommelures floues) intéressant les champs pulmonaires moyens
ou inférieurs qui disparaissent avant les symptômes fonctionnels.

b) La bronchopneumonie aiguë cadmique est due à l'inhalation de
vapeurs ou de poussières de cadmium. Elle s'accompagne de toux, de dou
leurs thoraciques et d'hémoptysies avec céphalées, asthénie, anorexie, tachy
cardie, sécheresse de la bouche et du pharynx et frissons sans élévation
thermique. On peut aussi observer d'autres signes de l'intoxication cadmique
notamment des troubles digestifs (vomissements, diarrhées, douleurs épi-
gastriques).

c) La pneumonie manganique est due à l'inhalation de poussières de
bioxyde de manganèse. Elle a tendance à la chronicité et peut aboutir à la
mort, au bout de plusieurs années seulement.

d) La pneumonie par scories Thomas a donné lieu, ces dernières années,
à d'assez nombreuses investigations. Les scories de fer contiennent, comme
on sait, de la chaux (50%) des oxydes de fer (10%), de l'acide phosphorique
(12%), de l'oxyde de manganèse (8%) et d'autres composés, notamment
cadmiques. Ces pneumonies sont attribuées suivant les uns, à l'oxyde de
manganèse, et les autres, au cadmium et au vanadium.

Nous pensons plus logique d'incriminer l'ensemble de constituants des
scories, car avec des doses suffisantes d'oxyde de fer ou d'oxyde de man
ganèse, on peut produire, chez l'animal d'expérience, comme nous l'avons
fait, des phénomènes de bronchopneumonie.

Quoi qu'il en soit, les pneiunonies par scories sont de gravité très variable
suivant les cas, mais leur évolution est généralement lente.

e) La pneumonie ou bronchopneumonie de la bagassose ou bagassite
est consécutive à l'inhalation des résidus fibreux des cannes à sucre. Cette
affection débute brusquement, quelques mois après le début de l'exposition
aux poussières nocives, par des quintes de toux violentes avec fièvre, dyspnée,
cyanose, douleurs rétrostemales et expectorations sanguinolentes. Elle évolue
en trois semaines, en moyenne, et laisse un état asthénique marqué, pendant
plusieurs mois.
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Fait important, cette affection pneumonique laisse un état de sclérose qui
peut devenir progressive et aboutir à une sclérose pulmonaire bilatérale avec
emphysème marqué et dilatations bronchiques.

Le rôle exact des résidus bagassiques, dans le déterminisme de cette
affection, est encore mal élucidé. Certains auteurs font intervenir des pro
cessus allergiques, infectieux ou parasitaires (champignons).

f) Des bronchopneumonies chroniques peuvent survenir à la suite de
l'inhalation répétée de certaines poussières et vapeurs tels que les composés
souhrés (soufre responsable des thiopneumoconioses, HsS, SO2, les acides et
alcalis, le chlore, le brome, le phosgène, les fluorures, l'hydrogène phosphoré,
la baryte, l'oxyde de zinc) et, de manière générale tous les agents qui peuvent
produire des bronchites aiguës (voir plus haut).

6° Les pneumopathies granulomateuses sont représentées par
la bérylliose pulmonaire chronique.

Du point de vue anatomo-pathologique, cette affection se
caractérise par la production de nodules ou follicules hérylllques
comportant un centre fihrinoïde et des cellules variées, notam
ment des histiocytes, des cellules géantes du type Larighans, des
lymphocytes et des plasmoc)'tes. Autour de ces follicules peut
se développer une couronne de tissu fibreux.

Ces nodules sont assez comparables à ceux qui s'observent
dans la maladie de Besnier-Boeck-Schaumann ou sarcoïdose
pulmonaire.

On relève, en outre, un épaississement par infiltration inflam
matoire des cloisons interlobulaires et des septa inter-alvéolaires
(pneumonie réticulée béryllique).

L'emphysème peut être marqué.
Des follicules bérylliques peuvent être rencontrés dans les

ganglions lymphatiques, la rate et le foie.
Du point de vue clinique, cette affection se caractérise par

une dyspnée intense avec cyanose, tachycardie et hippocratisme,
toux sèche, expectoration rare, signes auscultatoires de bronchite,
température et sédimentation normales.

Radiologiquement, on observe, dans un premier stade de
fines granulations parsemant les champs pulmonaires (aspect de
papier de verre ou de la tempête de sable ou du sandstorm).

Dans un second stade, les hiles s'épaississent, en même
temps qu'il se produit une réticulation des micronodules.

Le troisième stade est caractérisé par des nodules de 1 à 5 mm
à contours estompés (aspect en tempête de neige ou snowstorm).
L'aspect de la coupe d'épongés est dû à la production d'un
emphysème périfocal autour des nodules. Les hiles sont forte
ment épaissis.

Les épreuves respiratoires montrent une diminution de la
saturation en oxygène du sang artériel (jusqu'à 70% au repos)
tandis que la ventilation pulmonaire (air résiduel, capacité
vitale) est pendant longtemps relativement peu troublée. La per
turbation principale dans la bérylliose est par conséquent repré
sentée par une diminution de la diffusion de l'oxygène au
niveau des alvéoles pulmonaires.
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L'évolution de la maladie aboutit, dans 35% des cas, à la
mort. Dans 50% des cas, l'état reste stationnaire. Des améliora
tions s'observent dans 15% des cas. La guérison complète est
exceptionnelle.

7® Les pneumoconioses chroniques fortement ou faiblement
sclérosantes peuvent être réparties en 8 groupes:

1) La silicose pure et la silico-tuberculose sont des pneumoconioses forte
ment sclérosantes dont l'étude mérite une place à part (voir plus loin).

2) L'asbestose est une pneumoconiose fortement sclérosante qui doit
également être considérée isolément.

3) Les pneumoconioses dues à d'autres composés du silicium sont celles
décrites dans l'industrie du talc, du kaolin, du mica, de l'ardoise, du ciment,
du feldspath, de la sillimanite, du carburundum, de la pierre ponce
(purnice).

4) L'anhracose et anthraco-silicose est due à l'inhalation de poussières
de charbon pouvant être mélangées avec de la silice en proportions varia
bles. Elle correspond à la pneumoconiose des mineurs de charbon des
auteurs anglais.

L'importance du facteur silice dans la genèse de cette pneumoconiose
donne encore l ieu à diverses discussions.

Le fait est que les poussières inhalées contiennent non seulement du
charbon mais également d'autres composants minéraux: des carbonates,
(calcite et ankerite, dolomite), des sulfates et sulfures, du kaolin, du mica et
du quartz.

Holt trouve, dans les cendres de poussières du pays de Galles (sud)
de 1 à 20% de quartz. La poussière elle-même contenait, suivant les échan
tillons, de 0,1 à 4,7% de quartz et de 2 à 16% de silicium.

Le mica (illite) et le quartz semblent provenir des roches associées tandis
que le kaolin et le carbonate sont des minéraux contenus dans la couche
carbonique elle-même.

L'interprétation de l'anthracose et de l'anthraco-silicose a donné lieu à
des conceptions diverses.

Pour les uns, les poussières de charbon peuvent à elles seules provoquer
des pneumoconioses sclérosîmtes (Hollmann, 1937). On cite, en faveur de
cette opinion, les cas des pneumoconioses observées chez des travailleurs du
coke (Tyser, Gregory et Carson, 1953). Mais il est généralement admis que
les poussières de charbon sont inertes et ne provoquent pas de fibrose.

5) La graphitose et graphito-silicose trouve sa place à la suite de l'anthra
cose et anthraco-silicose.

6) Les sidéroses et sidéro-silicoses posent des problèmes analogues à
ceux des anthracoses et anthraco-silicoses.

7) Les autres pneumoconioses chroniques minérales à tendance scléro
sante sont la chalicose, la gypsose, la fluorocalcose, l'aluminose, l'ojcystan-
nose ainsi que les pneumoconioses des industries du tungstène et de l'oxyde
d e t i t a n e . ,

8) Les pneumoconioses sclérosantes dues à des poussières sont la
subérose due aux poussières de liège et les pneumoconioses par poussières
de céréales qui contiennent, cependant, de la silice en proportions variables
allant de 1,35% pour l'orge à 30% pour le sorgho.

8® Pneumopathies cancéreuses.
Les poussières pouvant déterminer des cancers broncho

pulmonaires sont représentées par les poussières contenant des
chromâtes et autres sels de chrome, des sels de cobalt, de
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l'amiante (cancers greffés sur l'asbestose). Les cancers des
mineurs de Schneeberg et de Joachimsthal sont dus à l'émana
tion de radium ou radon.

Il est logique aussi de penser que les corps cancérigènes
anthracéniques pouvant polluer l'atmosphère peuvent être can
cérigènes au niveau des poumons.

C H A P I T R E 2

La silicose ou maladie silicotique en pathologie humaine

P D É F I N I T I O N

La silicose peut être définie comme une mésenchymatose
pulmonaire sclérosante et hyalinisante, nodulaire ou diffuse.
Elle fait partie, ainsi, du groupe des maladies du collagène à
tendance sclérosante.Certaines, parmi les maladies dites du colla-
gène à tendance sclérosante, présentent d'ailleurs des localisa
tions pulmonaires parfois importantes. C'est le cas de la scléro-
dermie et de la dermatomyosite à tendance sclérosante. Nous
rappellerons également qu'il existe des scléroses pulmonaires
massives non moins intenses que celle de la silicose. C'est le
cas du syndrome de Hamman-Rich de pathogénie toujours
discutée.

L'intérêt considérable de la silicose réside dans le fait que la
sclérose oftre ici une étiologie précise. Grâce à la silice, les expé
rimentateurs ont entre les mains un agent qui permet d'obtenir
rapidement l'un des plus importants processus de la pathologie,
égal en importance aux processus cancéreux.

La silicose est souvent associée à l'anthracose et à la tuber
culose. Dans ce cas, nous parlerons de silico-anthracose, de
siEco-tuberculose et de silico-anthraco-tuberculose. Mais, comme
toutes les mésenchymatoses, la silicose est aussi une maladie
générale, car la silicose pulmonaire s'accompagne d'un syndrome
anatomo-pathologique local et d'un syndrome biologique
général. Son développement dépend de facteurs constitutionnels,
c'est-à-dire neuro-ergonaux.

2» ÉTIOLOGIE

Le risque silicotique existe dans de nombreux métiers notam
m e n t :

a) Chez certains mineurs. Le risque est particulièrement
important chez les mineurs du rocher, tandis que les poussières
des mines de charbon et des mines de fer présentent une teneur
très variable en silice.

b) Dans les industries des travaux publics et de la construc
tion. Le maximum de risque existe chez les creuseurs de tunnels.
La silicose s'observe chez les ardoisiers, car les ardoises con-
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tiennent, outre les silicates d'alumine (séricite) du quartz en
quantités parfois importantes. La silicose peut également s'obser
ver chez les marbriers, car les marbres s'ils ne contiennent
généralement que des taux peu élevés de silice (2 à 7%)
peuvent en renfermer des quantités élevées. Chaque type de
marbre mérite ainsi de faire l'objet d'une analyse approfondie.

c) Dans les industries de la céramique, du verre, des
matières réfractaires.

d) Dans certaines industries chimiques et aliinentaires,
(industrie des engrais, ouvriers exposés aux poussières de
céréales contenant de la silice).

e) Dans l'industrie sidérurgique et métallurgique, le risque
de silicose existe dans plusieurs postes de travail.

r Chez les maçons des fours (maçons-fumisles) chargés de détruire el
de reconstruire les garnitures des hauts-fourneaux. A ce sujet, Vigliani relève
de 1941 à 1948, chez 2.164 maçons de four, une réticulation dans 11,9%, une
silicose nodulaire ou massive dans 5% des cas contre 2,8% de tuberculose
active ou suspecte. D'après Sadoul, Martin, Aubertin et Guillerm (1957), la
silicose apparaît, chez ces ouvriers, après 20 ans d'exposition. Il s'agit de sili
coses peu sévères radiologiquement et les aspects rencontrés sont poly
morphes. Mais la nodulation peut être répartie régulièrement.

2" Chez les ébarbeurs, meuleurs et mouleurs des fonderies annexées aux
aciéries. Les silicoses pouvant frapper ces sujets sont généralement du type
réticulo-nodulaire ou nodulaire et plus rarement du type pseudotumoral
(certains meuleurs) (Sadoul, Martin, Aubertin et Guillerm).

3° Chez les ouvriers des usines de matériaux réfractaires annexées aux
aciéries. Ces ouvriers sont employés soit à la préparation des terres (concas-
sage, mélange) soit à la fabrication proprement dite (moulage, enfournage et
défournage, séchage des briques et tuyaux). Le risque est marimum POur lesouvriers qui préparent la terre. Sadoul, Martin, Aubertin et Guillem (1957)
ont relevé 8 cas après une exposition de 3 ans? le risque s'établit à une
moyenne de 19 ans. Les aspects radiologiques rencontrés sont polymorphes
et les nodulations de répartition irrégulière. On peut rencontrer des masses
pseudotumorales (B, C et D) du type ouaté, homogènes mais à contours régu
liers et dentelés (Sadoul et collaborateurs).

4° Le cas des sidéro-silicoses sera envisagé plus loin.

Rappelons par ailleurs, que, du point de vue étiologique, le
pouvoir pathogène d'une poussière siliceuse depend des quatrefacteurs suivants: concentration en silice libre? dimensions des
particules, les plus dangereuses se plaçant entre 0,5 et 5 microns?
variété de la silice? nature des poussières associées.

3° ANATOMIE PATHOLOGIQUE

Nous avons pu étudier 14 cas de silicose pulmonaire prove
nant de diverses régions européennes. Nous étudierons succes
sivement- A. Les lésions pulmonaires? B. Les lesions l)^pno-
ganglionnaires? C. Les lésions pouvant intéresser d autres
viscères .
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A . L é s i o n s p u l m o n a i r e s ) |
(Syndrome anatomo-pathologique local)

Les lésions pulmonaires, dans les poumons de sujets morts |de silicose, peuvent être réparties en deux groupes: les lésions |
silicotiques proprement dites ou productives et les lésions j
a s s o c i é e s . j

1. Les lésions silicotiques productives ou proprement dites
sont c i rconscr i tes ou d i f fuses.

Les lésions circonscrites sont représentées par les nodules i
silicotiques c'est-à-dire des nodules réactionnels développés
autour d'amas de silice et qui présentent, au début, une consti- ■
tution purement cellulaire, essentiellement rétlculo-histiocytaire
avec adjonction ultérieure de plasmocytes et de plus rares masto-
cytes périphériques et de fibroblastes.

a) Variétés structurales de nodules silicotiques. - A un
moment donné (voir plus loin, histogenèse) apparaissent des
nodules silicotiques initiaux (folliculo-silicotiques), des fibres de
réticuline, puis des fibres collagènes et enfin de l'hyaline. On
peut ainsi distinguer:

1) Des nodules silicotiques cellulaires purs (follicules silico- '
tiques).

2) Des nodules cellulo-réticuliniques.
3) Des nodules cellulo-collagéniques et collagéno-fibroblas-

tiques.
4) Des nodules fibro-collagéno-hyalins.
5) Des nodules fibro-hyalins.
6) Nous avons relevé également des nodules à fibres élas

tiques centrales, reliquat de vaisseaux sanguins oblitérés.
7) Certains nodules présentent un centre nécrotique. La

nécrose silicotique frappe l'hyaline et donne naissance à une
substance granuleuse qui est, suivant nos recherches (1957)
fortement PAS-positive.

8) Nodules anthraco-silicotiques. Les nodules silicotiques
contiennent souvent du pigment anthracosique même lorsqu'il
s'agit d'ouvriers qui n'ont pas travaillé dans des mines de charbon. On parle de nodules silico-anthracosiques qui sont les uns
à anthracose périphérique, les autres à couches collagènes et
anthracosiques alternantes ou bien hyalino-anthracosiques. Lesnodules silicotiques purs présentent généralement des limites
nettes et arrondies alors que les nodules anthracosiques sili
cotiques se prolongent par des éperons scléro-inflammatoires ou
sont entourés d'une gangue réactionnelle à limites irrégulières.

b) Topô aphie. — Du point de vue topographique général
on peut distinguer des nodules péri-hilaires, des nodules sous-
pleuraux et des nodules lobaires. D'un autre côté, les nodules
peuvent être lobulaires, périveineux, périartériels ou péribron-
chiques.
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c) Confluence. - Les nodules silicotiques peuvent rester
isolés. Ils peuvent aussi fusionner pour constituer des nodules
composés (forme circonscrite confluente de Fruhling et Chau-
mont). Lorsque les nodules agminés sont nombreux, ils réalisent
une forme multi-nodulaire pseudotumorale.

Les lésions silicotiques diffuses sont caractérisées par le déve
loppement de zones sclérotiques d'étendue variable, focales ou
étendues, à localisation sous-pleurale ou lobaire. Dans ce dernier
cas, il s'agit d'une forme pseudotumorale diffuse. Les lésions
diffuses peuvent être scléro-infiltratives, scléro-collagéniques,
scléro-anthracosiques ou fibro-hyalines. On peut trouver, dans
les mêmes poumons, des zones contenant des nodules sili
cotiques et des zones silicotiques diffuses (formes mixtes de
Fruhling et Chaumont).

2. Les lésions associées se répartissent en neuf groupes:
a) Des réactions exsudatives alvéolaires consistant en alvéo

lite catarrhale et parfois catarrho-oédémateuse.
b) Des réactions septales représentées par de la septose

hypertropbique (pneumonie réticulée de Bezançon et Delarue)
due surtout à une multiplication des cellules septales.

c) Dans certains cas, une plasmocytose pulmonaire associée
marquée (1957). La mastocytose pulmonaire ne dépassé pas la
norma le (1957) .

d) Des réactions bronchiques qui sont constantes et de divers
types. Un travail d'ensemble leur a été consacré.

Deux groupes de réactions anatomo-pathologiques bronchiques sont à
considérer: A. La traduction morphologique des syndromes bronchiques fonc
t i o n n e l s , - B . L e s s y n d r o m e s l é s i o n n e l s . , ,

A. Traduction morphologique des syridromes bronchiqû  îrOeTsvn-M«i,c ^ictinoiiprons trois groupes de syndromes fonctionnels: 1) Des syn'Sonris — DesVdromes fonctionnels sécré.otres,
3) Des syndromes fonctionnels vasculaires.

1) Les syndromes fonctionnels broncho-moteurs sont du type constnc-
• U ̂  î !rr«hia,.es chez le chien, et des modifications physiopatho-



3) Les syndromes fonctionnels vasculaires bronchiques se manifestent
non seulement par des altérations angiopneumographiques, mais aussi, au
microscope, par des distensions d allure parfois angiomateuse des sinus veineux
des parois bronchiques.

B. Syndromes lésionnels. - Nous avons distingué quatre groupes de
syndromes lésionnelss I. Les syndromes mécaniques,- 2. Les syndromes inflam
matoires évolutifs; 3. Les syndromes cicatriciels; 4. Les lésions associées.

1 Syndromes mécaniques. - Les syndromes bronchiques mécaniques
sont des déformations représentées par les processus suivants, étudiés autant
par les anatomo-pathologistes que par les bronchographistes et que nous
ayons retrouvés personnellement; des rétrécissements par compression (parblocs de sclérose, par ganglions lymphatiques ou par buUe d'emphysème);
des coudures et distorsions; des étirements; des ectasies de traction; des
déplacements. Un type de déplacement spécial est représenté par l'alignement des bronches le long des lignes de traction dans les «voies de pluie»
(Regeristrassen) de Reichmann (Worth et Zom) dont l'aspect est dû à desrétractions pleurales. Ces déformations favorisent, par stase, la production
d'une bronchite chronique.

Par ailleurs, les ganglions hilaires hypertrophiques même purement anthra-
cosiques entraînent non seulement des déformations bronchiques, mais de
véritables altérations bronchiUques (Gey. 1925; Schmorl, 1927; Leichner,
1945). Ces altérations réactionnelles des grosses bronches peuvent être utile
ment comparées à celles relevées dans la tuberculose ganglionnaire hilaire.
Nous avons retrouvé ces phénomènes chez le chien silicotique.

La bronchite déformante et sténosante par compression, traction et
rétraction (Kompressions- und Schrumpfungsbronchitis) a été décrite par
divers auteurs (Husten, 1931; Watjen, 1944; Di Biasi, 1949) et peut être due
à plusieurs causes: la sclérose irrégulièrement rétractile exerçant ses effets sur
les bronches intra-focales; la sclérose agissant sur les bronches juxta-focales,-
les adénopathies hilaires péri-bronchiques. Ces différents types existent chez
le chien silicotique.

2° Syndromes inflammatoires évolutifs. - Il convient de distinguer suc
cessivement les lésions observées dans la phase réactionnelle initiale, exsu-
dative, et celles relevées dans la silicose chronique.

Dans la phase initiale, exsudative, telle qu'on l'observe après l'adminis
tration d'une dose sutfisante de silice, on relève des lésions de bronchite et
de bronchiolite exsudative associée aux réactions exsudatives alvéolaires.

Dans la silicose chronique, il convient de considérer successivement des
lésions inflammatoires des bronches cartilagineuses et celles des bronchioles.

1. Bronchite des bronches cartilagineuses. - Les phénomènes de bron
chite des bronches cartilagineuses ont été étudiés par Di Biasi (1950), Poli-
card (1952) et l'Ecole de Hasselt (Houberechts, Lavenne, Minette et Meerse-
man). Nous en avons fait l'étude chez l'homme, ainsi que chez les animaux
d'expérience( chien, cobaye, rat).

a) Etude analytique. - De nombreuses bronches restent normales, d'au
tres sont réactionneUes et l'on peut y distinguer les lésions suivantes»

La cavité bronchique peut être vide ou contenir du mucus, des cellules
épithéUales desquamées et de l'exsudat fibrino-leucocytaire, l'exsudat peut
être purulent. La cavité peut être régulière et plus rarement déformée. Elle
peut être distendue (bronchiectasie) ou rétrécie et peut s'oblitérer lorsqu'il
s'agit de bronches cartilagineuses de petite taille incluses dans des foyers de
sclérose massive, comme 1 a signalé l'Ecole de Hasselt et comme nous avons
pu 1 observer dans la silicose pseudotumorale chez l'homme et le chien. Des
états spasmodiques peuvent également être rencontrés. Dans ces cas, la mu-

166



queuse bronchique présente un aspect vlllositaire caractéristique, les sommets
des villosités pouvant arriver en contact.

L'épithélium de revêtement des bronches cartilagineuses peut présenter
plusieurs types de lésions: la desquamation exulcérative,- des réactions apla-
siques métaplasiques avec disparition des cellules ciliées et des cellules
muqueuses; une hyperplasie des cellules muqueuses avec diminution du
nombre des cellules ciliées; une hyperplasie pseudomalpighienne exception
nel le.

Le chorion peut présenter de l'oedème, une distension vasculaire, des
infiltrats histio-lympho-plasmocytaires et de la sclérose. Des cellules éosino-
philes n'ont pas été rencontrées. Des amas lymphoïdes peuvent se former et
refouler l'épithélium bronchique. La basale (PAS-positive) est souvent épaissie,
comme l'a signalé l'Ecole de Hasselt et comme nous avons pu le noter
personnellement.

La lame élastique du chorion peut subir une atrophie et une dissociation
par le processus inflammatoire.

La musculature bronchique est souvent normale. Des phénomènes d hy
pertrophie n'ont pas été relevés. Par contre, les lésions scléro-inflammatoires
peuvent déterminer la dissociation, l'atrophie et des réactions dégénératives
l é i o m y o c y t a i r e s . . f . , , . .

La sous-muqueuse peut présenter de l'oedème, des infiltrats histio-
lympho-plasmocytaires et de la sclérose.

Les glandes bronchiques peuvent présenter plusieurs types de lésions:
elles peuvent être désorganisées et dissociées par le processus inflammatoire
pariétal; elles sont souvent aplasiques, atrophiques et apparaissent alors constituées presque uniquement de petites cellules séreuses basophiles à granu
lations épaisses; ce n'est qu'exceptionnellement que l'on peut se convaincre
d'une hyperproduction de glandes séro-muqueuses et muqueuses pures.

Dans les pièces du cartilage bronchique on peut relever des chondrocytes
Dans la péribronche, on peut rencontrer des infiltrats réactionnels et la

production de nodules lymphoïdes abondants chez les cobaye et parfois lerat. Cette hyperplasie lympholde s'observe dans la silicose comme dans les
sidéroseŝMpe insiste sur la possibilité d'un infiltration anthracosique
massive des parois bronchiques, dans l'anthraco-silicose.

Nous avons décrit des nodules silicotiques péribronchiques.
Les lésions vasculaires sanguines peuvent être "laniuées Le réseauveineux sous-muqueux et muqueux peut être fortement distendu et réahserdes aspects pseudo-angiomateux. Des figures d'anastomoses entre les artères

broncMques el les sinus veineux el entre les artères bronchiques et les artères
« caractérisent par des foyers de

cellules rondes incluses dans des cavités allongées revêtues de cellules endo-
Nous avons également noté des processus de périnévrite broncUque.
b) Etude synthétique. - On peut, assez schématiquement, décrire lesformS anatomSes suivantes des bronchites des bronches c«rtilag.neûs,uT bronS eLdative ou cataiihale, une bronchite purulente, une bron-chite scléro-inflammatoire atrophiante,- une bronchite scléro-inflammatoire

sténosante et oblitérante;une bronchite scléro-inflammatoire défonnante; uneSJîl déformante et sténosante. Les processus de bronchite des quatrederniers types peuvent être intrascléreuses ou juxtascléreuses.



2. Bronchite des petites bronches et des bronchioles. - On sait que les
petites bronches ou bronches interlobulaires se distinguent par l'absence de
glandes proprement dites remplacées par des plis glanduleux, tandis que dans
les bronchioles proprement dites ou intralobulaires (de 1 mm environ de
diamètre), les glandes font défaut tandis que les muscles de Reissessen sont
très développés.

On peut relever, dans les bronchioles, des lésions analogues à celles
relevées dans les grosses bronches et intéressant l'épithélium de revêtement,
le chorion, la musculeuse et la péribronche.

Les sténoses bronchiolaires ont été décrites, dans la silicose expérimen
tale, par divers auteurs (Mottura et Dulbecco, 1947; Mottura, 1951) Person
nellement, nous avons relevé deux types de bronchiolite sténosante.

Une bronchiolite sténosante endobronchique est due au remplissage de
la cavité bronchiolaire par des cellules épithéliales proliférées. Les amas cel
lulaires ainsi formés peuvent se transformer en follicules silicotiques, ce qui
témoigne de la capacité réactionnelle de l'épithélium bronchiolaire et de leur
métamorphisme histiocytaire possible (bronchiolite sténosante endobron
chique).

Rappelons aussi les modifications secondaires des bronchioles dans l'em
physème. Elles ont été détectées grâce à la bronchographie et se distinguent
par les phénornènes suivants: a) un ralentissement et une irrégularité de rem
plissage de l'arbre bronchique avec juxtaposition de zones remplies et dezonles faiblement remplies. Dans l'emphysème huileux, le remplissage peut
manquer complètement, en certaines zones. Le ralentissement du remplis
sage est dû à l'absence de la succion respiratoire d'origine alvéolaire- b) T'
terruption de certains rameaux par des bulles d'emphysème; c) le dépla*"ment de rameaux bronchiques; d) un ralentissement de la résorption d̂
moyens de contraste. Cette diminution de la diffusion (Diffusionserschw
Wort et Zorn) est due au syndrome de bloc alvéolo-capillaire de Rii
C o u r n a n d ( 1 9 5 1 ) . e y e t

e) Des phénomènes d'atélectasie qui se développent géné
ralement par foyers multiples. Nous avons insisté sur leur fré"
quence, dans les poumons silicotiques que nous avons nnétudier, chez l'homme comme chez les animaux d'expérience
Leur mécanisme de production n'est pas univoque et l'ont doit
faire intervenir: des phénomènes de constriction alvéolaire asso
ciés à des spasmes bronchiques (pneumoconstriction) ; les pro
cessus de bronchite et de bronchiolite sténosante.

f) Des processus d'emphysème qui peuvent être de trois
types: emphysème silicotique périlésionneh emphysème silico-
tique zonal (par segments pulmonaires); emphysème silicotique
diffus.

L'étude de l'emphysème, chez les animaux, montre qu'il est
très précoce dans la silicose.

Nous pensons qu'il s'agit en grande partie, comme pour l'até-
lectasie, d'un phénomène actif.

Le rôle du facteur bronchique dans le détenninisme de
l'emphysème est cependant certain. On peut faire intervenir les
phénomènes de bronchospasme; les oblitérations bronchiques
par rétrécissements cicatriciels, compression ou endobronchite et
mécanisme de soupape (emphysème obstructif); les lésions du
1 6 8



tissu élastique bronchique accompagnant celles des septa inter
alvéolaires,• les atélectasies d'origine bronchique qui déterminent
la production d'emphysème de compensation.

A noter aussi que dans les emphysèmes actifs, les bron
chioles et les petites bronches peuvent être dilatées.

g) La pachypleurite est un processus fréquemment rencon
tré en pathologie humaine et peut entraîner un épaississement
considérable de la plèvre. Nous l'avons retrouvée chez le chien
silicotique.

h) Parmi les lésions vasculaires dont on peut distinguer six
groupes :

1) Des lésions d'endovascularite qui sont de deux types-, deslésions du type thrombosant et infiltratif qui peuvent s'observer
au niveau des artères et artérioles pulmonaires niveau desveines pulmonaires? des lésions d intimité sclérosante sous
forme de plaques ou d'artérite sclérosante oblitérante.

2) Des lésions de mésovascularite pouvant intéresser les
artères et les veines pulmonaires et de trois types: infiltratif,
hypertrophique musculaire et sclérosant.

3) Des lésions d'adventicite pouvant s'observer au niveau
des artères, artérioles, veines et veinules pulmonaires et du type
infiltratif ou sclérosant.

4) Des lésions d'intimité et d'adventicite coexistantes.
5) Des nodules silicotiques périvasculaires (périartériels et

périveineuN) dans lesquels la cavité et ladent à disparaître, ne laissant qu'un reliquat de fibres élastiques.
6) Une circulation latérale avec production d'anastomosesartério-veineuses péribronchiques et de capillaires géants.Nous avons insisté sur le fait que ces lésions sont î

stantes et ne sont pas nécessaires à la production du cor pul-monSe d'origine silicotique. Nous pensons également quel'endovascularite sclérosante que l'on "̂ fn̂d'fltîls visSïtS
est analogue à celle que 1 on relève dans d autres visceriteschroniques. De même, l'adventicite est un phenomene très fré
quent en pathologie.

B. Silicose ganglionnaire et splénique
Un travail d'ensemble a été consacré à la silicose ganglion-

"̂ 'bes ganglions trachéo-broncbiques présentent ™lume



leur emplacement, les nodules silicotiques prennent naissance
soit dans les centres ganglionnaires, soit dans les cordons médul
laires ou dans les sinus lymphatiques.

2. La silicose ganglionnaire diffuse se caractérise par des
plages de sclérose avec hyalinisation et souvent pigmentation
anthracosique. La silicose splénique se manifeste par des nodules
prenant généralement naissance dans les corpuscules de
Malpighi.

C. Syndrome anatomo-pathoîogique général
Comme chez les animaux d'expérience, traités par la silice,

il existe chez les silicotiques, comme nous y avons insisté, un
syndrome anatomo-pathologique général.

1) Un syndrome de mésenchymatose diffuse intéressant
notamment les ganglions lymphatiques et la rate.

Dans les ganglions lymphatiques trachéo-bronchiques qui
contiennent des nodules silicotiques, on relève, comme dans les
ganglions cervicaux ou abdominaux, les phénomènes réaction-nels suivants: des phénomènes d'hyperplasie lymphoïde? une
distension des sinus lymphatiques par des histiocytes turges
cents pouvant contenir des granulations PAS-positives et baso-
philes orthochromatiques; de l'anthracose diffuse; une plasmo-
cytose marquée; une mastocytose peu intense; de la micro-
amyloïdose (Mosinger et Nono) caractérisée par des goutelettes
de substance PAS-positive et métachromatique; des processus
de tuberculose ganglionnaire.

Dans la rate, on relève: une hyperplasie lymphoîde; une
histiocytose sinusale et cordonale; de la plasmocytose.

2) Un syndrome général épithélio-conjonctif peut également
être relevé. Dans trois cas, nous avons trouvé de la cinhose
hépatique, dans trois cas de la néphrite chronique évolutive et
dans sept cas une athérosclérose prononcée. On peut dire que
dans un certain nombre d'observations la sclérose pulmonaire
s'accompagne d'autres scléroses viscérales.

3) Dans certains cas aussi, nous avons trouvé de l'atrophie
testiculaire et dans tous les cas de l'hypertrophie cortico- surré
nale (syndrome neuro-endocrinien).

4'^ CLINIQUE ET DIAGNOSTIC

n est classique de dire qu'il existe dans la silicose une phase
pré-clinique ou silencieuse pouvant durer jusqu'à 10 ans et
variable suivant l'importance des doses inhalées et la résistance
des sujets. Pendant cette phase, cependant, les images radio-
graphiques peuvent déjà dénoter des altérations pulmonaires.

La silicose se caractérise uniquement par des troubles de la
fonction respiratoire qui coexistent pendant assez longtemps
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avec un état général satisfaisait et en l'absence de fièvre s'il n'y
a pas de tuberculose surajoutée.

Le signe subjectif majeur est la dyspnée d'effort avec dimi
nution de l'amplitude respiratoire et expiration prolongée. La
toux est fréquente et ne s'accompagne pas, généralement, d'ex
pectoration. Cependant, celle-ci peut devenir abondante et est
parfois noire (expectoration de tissu silicotique nécrotique).

Dans l'étude clinique des silicotiques, l'utilisation des
épreuves fonctionnelles respiratoires est une nécessité. On
étudie, en particulier, la valeur de la capacité vitale, la ventila
tion minute (ou débit respiratoire minute), la capacité pulmo
naire utilisable à l'effort (C.P.U.E.) ou débit respiratoire maximum
d'une seconde (test de Tiffeneau et Pinelli), la ventilation
maxima minute (V.M.M.), le coefficient de Tiffeneau

(C.P.U.E. X 100),
C V

la valeur de l'air résiduel.
Certains tests pharmacodynamiques tels que le test à l'acétyl-

choline, les épreuves d'effort (consommation d'oxygène, équivalent respiratoire, oxymétrie) sont également utilisés.
Les études radiographiques ont une importance particulière,

la notation franco-anglaise de Cardiff-Douai restant la plus
ut i l isée.

Les opacités que l'on observe sont, suivant leurs «̂ mensions,
appellées opacités en têtes d'épingles (pinhead P), micronodules (de 1,5 à 3 mm. M), des nodules (diametre supérieur
à 3 mm N). Les blocs de fibrose peuvent réaliser soit des ombres
sans contours précis dépassant un espace intercostal (A), soit
des zones denses homogènes d'un diametre mferieui a trois
espaces (B), soit des ombres dépassant la largeur de trois espaces
(C), soit des ombres très étendues (D). Lorsque les images decondensation sont étendues (A, B, C, D) on dit que la silicose
est du troisième degré. Les images
peuvent être du type pseudo-tumoral. Lorsque les ombres sont
dûe micro-nodulaire ou nodulaire, on dit que la silicose est
du deuxième degré.

Les ombres nodulaires peuvent réaliser dit en tem
pête de neige. Les ombres hilaires élargies réalisent 1 aspect dit

On ̂rfe'̂de "iicose du premier degré lorsqu'on ne relève
ou'un aspect réticulé dû au renforcement de la trame pulmonaire (bronches, vaisseaux, cloisons fibreuses). Dans ce dernier
cas, on parle également de présilicose. ^

Le diagnostic différentiel de la silicose se pose avec de très
nombreuses affections pouvant déterminer, radiologiquemenl,des images réticulaires, micro- nodulaires ou macro-nodulaires.On a pu repérer jusqu'à 64 affections prêtant a discussion avec
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la silicose. C'est dire que le diagnostic doit se baser sur les études
radiologiques approfondies avec nécessité, dans de très nombreux cas, de la tomographie. La recherche des antécédents
professionnels est capitale. L'angiopneumographie et la broncho
graphie ne sont utilisées qu'à contrecoeur par les silicologues.

5" MÉTABOLISME DE LA SILICE, SILICÉMIE ET
SILIÇURIE

j recherches de laboratoire, l'étude de la silicémie etde la siliçurie, que nous faisons systématiquement, peut appor
ter d'uti les indications.

D après nos constatations la silicémie normale est de
14 mg/litre (9 à 17) et le taux de la siliçurie est de 21 mg/litre
(11 à 29). De manière générale, nous avons relevé chez les
sujets silicotiques avérés une augmentation de la siliçurie qui
peut aller jusqu'à 58 mg/litre. Par contre, la silicémie. générale
ment. reste dans les limites normales ou est légèrement élevée.
Nous insistons par ailleurs sur le fait de l'utilité d'exprimer les
résultats de siliçurie en mg par 24 heures. L'étude de la silicémie
et de la siliçurie chez des individus silicotiques a donné les
résultats consignés dans le tableau I.

T A B L E A U I

S i l i c é m i e Siliçurie
Si02 mg/ l i l re mg/ l i l r e mg/ jour

K i r . . . I I 10

L i o . . . 13,5 1 8

B o u . . . 19,5 3 9

C o l . < P ) . . . 14 4 1

C o l . ( B ) . . . 13,5 3 5

G e m . . . 1 7 2 2

D u g . . . 1 9 , 5 1 3

P i e . . . 2 1 , 5 7

B o r . . . 2 2
3 0G a h . . . 14,5 4 5

C h a . . . 19 3 4 , 5 6 0

P e r . . . 1 5 4 0 5 4

K r y . . .
G a w . . .

18

16,5
42,5
6 5

4 7

78

B o n . ■ . 14,5 34,5 27,3

D e c . . . 16,5 2 6

G a h . . . 12 2 3 4 6

L e m . . . 16 5 0 70

Vac . . . 13 17 2 3

C o u . . . 12 4 2 6 4

Pat . . ■ 15,5 3 4

M a n . . . 15,5 5 8 6 4

Z i e . . . 12 3 7 5 5

P e . . . 1 2 2 8

1 7 2
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Ce tableau montre que le taux de la silicémie varie dans
d'assez fortes proportions, chez les sujets silicotiques (11 à
22 mg) de même que celui de la siliçurie (7 à 58 mg), tandis que
la siliçurie par 24 heures est de 27.3 à 70 mg. On peut dire
cependant que les taux élevés de la silicémie (dépassant 17 mg)et de siliçurie (dépassant 29 mg) s'observent uniquement chez
de sujets silicotiques.

6° LE SYNDROME MÉTABOLIQUE GÉNÉRAL CHEZ LES
SIL ICOTIQUES

Nous avons étudié par électrophorèse sur papier les frac
tions protéiques, glucoprotéiques et lipoprotéiques du sérum de
ces malades. Le tableau II montre que les modifications sont
assez variables suivant les individus;

a) Les albumines sont normales.
b) Le protéinogramme peut être normal. Les gamma-globu-lines peuvent être normales ou faiblement ou fortement aug

mentées ou diminuées. Les alpha-2-globulines sont normales
ou faiblement ou fortement augmentées.

c) Le glucidogramme est généralement normal. En cas d'alté
rations, nous avons trouvé une augmentation des alpha-2.

d) Le lipidogramme est souvent normal. En cas d'altérations,
nous avons trouvé une augmentation légère ou forte des beta.

TA B L E A U I I

Col. (P)

Pr. to t .

g/1
7 3
7 8
8 6

Lipidoératnme

N
N

augm. aIpha-2
très forte

augm. alpha-2
très forte

Pr tot. Album. Protéinogramme Glucidogramme Lipidogramme
g/1 ' g/1

N N N
Bou " 86 48 augm. alpha-2 augm.dpha-2 augm. bêta• t r è s f o r t e t r è s f o r t e f o r t e

dim. gamma lég.
C<". 82 43 augm.dpha-2 augm. dpta.2 augm.̂ bé,a

augm. gamma
f o r t e

Col. <B)... 79 42 augm. gamma N
l é g è r e . . .

Gam... 80 43 augm. gamma N augm_bê.a
l é g è r e ^

D u g . . . 8 7 4 8 N N ^P i e . . . 8 1 4 6 N o u d i m . N
gamma

Dans 25 cas nouveaux de silicose confimiée, nous n'avons
pas relevé de modifications dans 8 cas. . . .. . ...

Une augmentation légère des gamma-globulines a ete
constatée 4 fois.

1 7 3

Col . <B) . . . 7 9 4 2

G e m . . . 8 0 4 3

Dué- . . 8 7 4 8

P i e . . . 8 1 4 6

N
N

augm. bêta
f o r t e

augm. bêta
très forte

augm. bêta
légère

N
N
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Une augmentation forte isolée des gamma-globulines a été
constatée 5 fois (19,7%, 26,7%, 20,4%, 19,3%, 22,7%).

L'hypergammaglobulinémie a coexisté 4 fois avec une
augmentation des alpha-2-globulines.

L'hypergammaglobulinémie (26,7%) a coexisté une fois avec
une augmentation marquée des bêta-globulines, deux fois
(26,9% et 17,3%) avec une augmentation forte de la fraction
albumine alpha-1 lipoprotéique, une fois avec une élévation
des alpha-2-globulines et de la fraction albumine alpha-1
lipoprotéique.

Sur les 33 cas, l'électrophorogramme était ainsi normal
10 fois (30,3%).

L'hypergammaglobulinémie a été relevée dans 20 cas
(60,6%).

Les gamma-globulines ont été diminuées deux fois.
Les alpha-2-globulines ont été élevées 6 fois (18%).
Les bêta-globulines ont été augmentées 1 fois.
La fraction albumine bêta lipoprotéique a été augmentée

3 fois, la fraction alpha-1 lipoprotéique 2 fois et la fraction
albumine alpba-2 glycoprotéique 2 fois.

Ainsi, l'altération la plus fréquente est l'augmentation de
l'hypergammaglobulinémie, phénomène évidemment non spéci
fique. Par ailleurs, les modifications électrophorétiques sont
variables.

7 " C O M P L I C A T I O N S

La bronchite et l'emphysème ne peuvent pas être considérés
comme des complications de la silicose en raison de leur fré
quence, sinon de leur constance.

La production de cavernes silicotiques, indépendamment de
toute tuberculose, peut entraîner une expectoration noirâtre
caractéristique.

La tuberculose, qui fut longtemps considérée comme l'un
des facteurs déterminants du processus silicotique, est en
réalité une complication extrêmement fréquente dont le
diagnostic a donné lieu à de nombreux travaux. La silico-tuber-
culose peut revêtir, en réalité, plusieurs formes.

Dans certains cas, la silicose et la tuberculose sont deux
affections juxtaposées et évoluant apparemment de manière
indépendante.

Dans d'autres cas, au contraire, la tuberculose et la silicose
sont intriquées avec juxtaposition intime des nodules silico
tiques et des foyers tuberculeux.

Dans un troisième groupe de cas, la silicose et la tuberculose
sont deux processus mélangés pouvant donner lieu à des aspects
pseudo-tumoraux posant une indication nette à l'extirpation
chirurgicale.
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Fig. 5 - Poussières de laminoir. Grains de quart' (lumière polaùsee lOOy. )

Fia. G - Poussières de laminoir. Grain de quartz ( lumiere polarisée 450x )



Fig. 7 - Grains de fer et de quartz dans le tissu pulinoimire
(lumière polarisée 80Y. )

. y - v l

/•'ig. 8 ' Grain de quartz dans un septum pulmonaire (lumière
polarisée 450 Y )
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Le pneumothorax est une complication évoluant souvent de
manière s i lenc ieuse .

Les complications cardio-vasculaires sont l'une des causes
les plus fréquentes de la mort. Le développement du cor pul
monale silicotique dépend essentiellement de l'état d'anoxie et
de l'emphysème et plus accessoirement seulement des lésions
vasculaires. En effet, nous avons pu relever des coeurs énormes
(dans un cas le poids du coeur était de 1.500 g) ne comportant
que les lésions vasculaires peu importantes, alors que dans
d'autres cas les lésions de vascularite sclérosante étaient très
marquées, sans qu'on ait pu relever à 1 autopsie 1 aspect carac
téristique du cor pulmonale.

Il est évident que chez les silicotiques, la surcharge du
ventricule droit doit être recherchée par des études électrocar-
diographiques répétées.

8" ÉVOLUTION DE LA SlUCOSE

De manière générale, l'évolution de la silicose est inexorable
du moins lorsque la maladie est arrivée au stade II ou III.

La quantité des poussières inhalées joue par ailleurs un rôle
considérable dans la durée de la maladie. Un empoussiérageintense peut déterminer des silicoses à évolution rapide (silicose
galopante) entraînant des scléroses diffuses, aboutissant a la
mort en plusieurs mois.

Lorsque les ouvriers soumis à l'empoussiérage nocif sont
retirés du travail avec des lésions du premier degré, celles-ci
peuvent se stabiliser.

La silicose nodulaire bilatérale évolue en un a cinq ans,
l'évolution étant plus rapide entre 30 et 40 ans qu au delà de
5 0 a n s .

C H A P I T R E 3
Sidéroses et sidéra-silicoses en pathologie humaine

Dans un travail antérieur, nous avons donné rhistori(pie des
sidéroses et sidéro-silicoses et une classificatioii des sidéroses
pulmonaires endogènes et exogènes. Ces demieres compren
n e n t : - 1 j '

1. Les sidéroses pures observées <̂ez les soudeurs, les deca-
peurs au chalumeau, les meuleurs, les polisseurs, les taïUeurs
de l ime .

2. Les sidéro-silicoses qui se répartissent en trois groupes:
a) La pneumoconiose des mineurs de fer, en Lorraine, en

Allemagne (Bassins du Siegerland et de Salzgitter), en Angleterre (West-Cumberland), en Suède et en Russie.
b) La pneumoconiose des fondeurs.



c) La sidéro-silicose des travailleurs de l'ocre, mélange
d'oxyde dé fer et de silice.

d) Les sidéro-silicoses de l'industrie sidérurgique.

V SIDÉROSES PURES
Les sidéroses pures telles qu'ont peut les observer chez les

soudeurs à arc, surviennent après une exposition de 10 années
e n v i r o n .

Radiologiquement, elles se manifestent par l'apparition
d'aspects réticulés et de micronodules sans tendance à la con
fl u e n c e .

Les signes subjectifs sont ceux d'une bronchite (toux, expec
toration) avec emphysème (dyspnée d'effort). L'évolution des
sidéroses pures est favorable. Les images radiologiques peuvent
régresser après cessation de l'exposition au risque.

La sidérose ne favorise pas la tuberculose pulmonaire.
Du point de vue anatomo-pathologique, la sidérose est

caractérisée par la production de foyers et de tramées sidéro-
tiques à localisation péribronchique, périvasculaire, sous-pleurale et septo-alvéolaire. Ces foyers sont constitués d'histiocytes
et de cellules alvéolaires chargés de pigments sidérotiques. Dans
ces foyers, toute sclérose collagéno-fibroblastique fait défaut.

Les lésions associées sont représentées par de l'alvéolite
catarrhale, de la bronchite catarrhale et de l'emphysème périlé-
s i o n n e l e t d i f f u s .

2° SIDÉRO-SlUCOSES

1. Pneumoconioses des mineurs de fer

Les poussières des mines de fer peuvent contenir de la silice
en quantités variables. Ainsi, les analyses chimiques effectuées
par Vigliani et collaborateurs (Occella, Henking, Maddalon,
Baldassari et Tominetti) sur différents minerais de fer ont donné
les pourcentages suivants de silice libre cristalline:

h é m a t i t e ( î l e d ' E l b e ) 3 . 5
h é m a t i t e ( I t a b y r a , B r é s i l ) 1 , 0
m a g n é t i t e ( C o g n e , I t a l i e ) 0
m a g n é t i t e ( T r a v e r s e l l a , I t a l i e ) 2 , 0
s i d é r i t e ( M a n i n a , I t a l i e ) 2 3 , 6
s i d é r i t e ( F i r s s e b e r g , A l l e m a g n e ) 1 , 9
l i m o n i t e ( B a z a i l l e s , L o r r a i n e ) 3 1 , 1
l imon i t e (Tu rqu igneux , Lo r ra i ne ) 10 ,7

De plus, certaines roches dans lesquelles sont creusées les
chantiers d'avancement souterrain peuvent être riches en silice.
Vigliani et ses collaborateurs ont ainsi relevé 17,3% de silice
cristalline libre dans la granodiorite (Traversella); 30,5% dans
les schistes micacés et argileux de Manina; 76% dans le grès
1 7 8
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de S. Fernando et 31 % dans l'ardoise de S. Fernando qui consti
tuent l'essentiel de ces roches.

Après pulvérisation des minerais, on constate que le pour
centage de la teneur en Si02 augmente progressivement à
mesure que diminuent les dimensions granulométriques et
atteint des valeurs maxima aux environs des fractions de 150 à
590 m ic rons .

La pneumoconiose des mineurs de fer du bassin de Lorraine
a fait l'objet d'enquêtes systématiques.

Les couches exploitées dans les mines de fer du bassin de
Briey sont constituées presque uniquement de minette. La
minette de Lorraine est une association de sels de calcium et
d'oxyde de fer. La proportion de silice libre contenue dans cette
minette est très faible, de même que celle de silicate.

Les limonites de Lorraine, cependant (Vigliani et collabora
teurs) contiennent de fortes proportions de silice libre (10,1 et

Sut 10.594 personnes employées dans l'industrie des mines
de fer (mines de l'Est et de l'Ouest), Brauscb relève des aspects
radiologiques normaux dans 73% des cas. Dans les cas restants,
l'aspect X a été trouvé dans 17,5% des cas, tandis que des
images I, F, M, N et H furent relevées dans 3,1% des cas
seulement^75 Lorraine, Sadoul, Senault,
Macinot, Aubertin et Guillerm (1958) ont relevé dans 219 cas
des images du type 1, dans 303 cas, des images du type P2-P3
(pinbead sur les deux tiers internes ou la totalité des champs
pulmonaires) ou M2-M3 (micronodules), dans 53 cas des
images A (ombres plus larges qu'un espace iijtercostal et resul-tant de la coalescence de nodules) ou B (ombres denses, iiue-rieures à trois espaces). Ces images augmentent avec le nombre
d'années d'exposition au risque.

Le diagnostic de ces images micronodulaires peut se poseravec l'antbracose, la pneumoconiose des sondeurs les gr̂iJies
tuberculeuses ou carcinomateuses et la maladie de Besnier-
Boeck-Scbaumann. tandis que les opacités A et B peuvent faire
Denser à des tuberculoses ou à un cancer du poumon.Les opacités étendues que l'on observe chez ces mmeî ^̂
qui existent également chez les mineurs d hematite du Cuir̂ r-land, sont moins volumineuses que les Pf
tiques. Elles sont unilatérales, de forme ASsous- et rétro-claviculaire et se forment par oévelop̂ mexcentrique à partir d'une condensation apparue sans perte del'individualité de l'aspect pinbead. . +iiWriileuse à la

Decboux les considère comme de nature foberculeuse, a lasuite des auteurs britanniques (Stewart et Faulds, 1934? Fawcitt,
fonctionnelle d̂ s la pneumoconiosedes miners de fer est celle d'une bronchite chronique et con-



siste en dyspnée d'effort, toux matinale peu ou moyennement
productive, expectoration généralement séro-muqueuse surve
nant au réveil ou à la fin du travail et plus rarement muco-
purulente.

Ces troubles sont exacerbés par les poussières, le brouillard,
la fumée et les odeurs de friture. Des crises paroxystiques noc
turnes peuvent s'observer.

L'examen objectif de ces malades est généralement négatif.
D'autres fois, on relève une diminution de la mobilité thora-
cique, une expiration prolongée, des ronchus et des sibilances.

Les épreuves fonctionnelles montrent très souvent un syn
drome emphysémateux. La capacité vitale est diminuée, suivant
Dechoux (1954) de 10% contre 21% dans la silicose.

Comme le montrent les épreuves d'exercice musculaire, la
puissance maximale supportée est parfois inférieure à la nor
male, la pression artérielle pulmonaire s'élevant pour des exer
cices peu intenses. Il n'y a pas de parallélisme (Sadoul, Senault
et collaborateurs) entre l'intensité des lésions radiologiques et
celle des troubles fonctionnels.

P. Simonin, P. Sadoul, N. Aubertin et P. Baille ont fait une
étude comparée des troubles ventilatoires chez les mineurs de
fer atteints de pneumoconiose (125 cas) et chez des sujets silico-
tiques (54 cas) par rapport à un groupe de sujets normaux (129).
Ils ont constaté une diminution discrète de la capacité vitale et
une diminution plus importante du V.E.M.S. avec une diminu
tion nette du rapport V.E.M.S./C.V. Le V.R. et le rapport
V.R./C.T. sont augmentés. L'épreuve à l'acétylcholine détermine
dans 29% des cas une diminution du V.E.M.S. supérieure à
30% (signe d'irritabilité bronchique). Chez les silicotiques,
l'augmentation du V.R. est moins marquée. Ils réagissent moins
fréquemment à l'acétylcholine.

P. Simonin, P. Sadoul, Aubertin et Baille insistent enfin sur
le fait que les sujets présentant des images réticulées (stade X)
présentent des troubles fonctionnels importants. La réticulation
ne semble pas constituer le stade prémonitoire de la pneumo
c o n i o s e .

Il convient de rappeler ici qu'en dehors de toute pneumo
coniose évidente, les mineurs peuvent être atteints, plus fré
quemment que d'autres ouvriers, de bronchite avec emphysème
(Parrisius, 1955; Carrtens, 1955; Barsotti et Parmeggioni, 1955;
Husten, 1956; Sartorelli et Scotti, 1957).

Évolution. - La pneumoconiose des mineurs de fer peut
aboutir à l'insuffisance ventriculaire droite (5% des cas étudiés
par Sadoul, Senault et leurs collaborateurs). Elle ne semble pas
favoriser la tuberculose pulmonaire.

Syndrome métabolique silicique et ferrique. - Le fer
sérique peut être augmenté. Il est souvent à la limite supérieure
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de la normale et peut atteindre ou dépasser 250 gamma (Sadoul
Senault et collaborateurs).

Au niveau des poumons, on relève, outre une surcharge
ferrique, une élévation du taux de silice (1.000 à 5.000 mg par
100 g de poumon contre 250 mg normalement).

Anatomie pathologique. - Elle peut s'étudier sous trois
aspects.

A. Anatomie patholigique pulmonaire. - Macroscopiquement, le pou
mon des mineurs de fer présente une teinte rouille et un piqueté brunâtre
condensé par places sans que l'on puisse parler de nodules vrais. On relève,
en outre, un emphysème à petites et à moyennes bulles, périfocal et diffus.

Histologiquement, la lésion caractéristique est représentée par des foyers
fibrosidérotiques à localisation péribronchique, périvasculaire et septo-alvéo-
laire et sous-pleurale. Ces foyers sont constitués d'histiocytes chargés de
pigment sidérotique (sidérophages). de fibres de réticuline, de fibroblastes,
de fibres collagènes et exceptionnellement d'hyaline.

Des lésions associées sont observées: alvéolite catarrhale à sidéro
phages.- pneumonie réticulée; fibrose interstitielle; phénomènes de bronchite
catarrhale; lésions vasculaires rares avec adventicite et endovascularite.- signes
de poumon cardiaque et de cor pulmonale.

B. Adénopathie hilaire. - Les ganglions hilaires sont légèrement hyper-
trophiques et présentent une teinte brunâtre homogène. Histologiquernent, ils
sont transformés en un tissu fibreux parsemé de cristaux d oxyde de fer.

G. Syndrome anatomo-pathologique général. - On peut trouver une
pigmentation sidérotique au niveau du foie et des reins. D ŝ un cas de
Sadoul, Senault et collaborateurs, il existait une cirrhose hépatique avec
dépôts ferriques dans les espaces de Kieman, les espaces intertrabéculés etavec pigmentation des cellules hépatiques périportales (aspect dhémochro-
matose).

2. Sidéro-sïlicose des fondeurs
Les fondeurs respirent des poussières contenant 6,2% de

silice et 60,4% d'oxyde de fer. Ils Peuvent presenter après 10
ans d'exposition au risque, des images
symptômes cliniques analogues à ceux rencontres chez les
mineurs de fer (Hamiin et Weber).

3. Sidéro-silicose de l'ocre (ocrose pulmonaire)
La sidéro-silicose due à l'ocre a fait l'objet d'une œne derecherches. Ce pigment est constitue d un gf

ff»r pf dp silice Celle-ci s'y trouve dans une proportion 00-21,02à 66,85% dont 13,78 à 43,59% de quartz (Ehrhardt et puttert)
Radiologiquement, l'ocrose pulmonaire apparaissant 20 ansaprès le début du travail se caractérise par 1 apparition dopa-cHés nodulaires surtout dans les champs pulmonaires moyens et
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de masses tumorales en montgolfières avec ganglions en coquilles
d'oeuf (A. D. Roche, Vemhes et Chemin).

Du point de vue anatomo-pathologique les poumons pré
sentent une coloration brunâtre et contiennent des masses tumo-
riformes à centre souvent liquéfié contenant une bouillie de
couleur brune ou verdâtre (masses cavitaires).

Histologiquement, on trouve: des nodules fibro-hyalins; des
masses pseudotumorales scléreuses résultant de nodules con
fluents; des masses nécrotiques centronodulaires contenant
d'abondants cristaux qui semblent des cholestérides (Roche,
Picard, Vemhes, Perinet et Chemin); des zones granulomateuses
essentiellement histiocytaires; des dépôts calciques dans les blocs
de sclérose comme dans les zones granulomateuses; des dépôts
de pigment ferrugineux dans les zones granulomateuses. Dans
les ganglions hilaires on relève un remaniement réticulo-fibreux
et des dépôts microcristallins. Le pigment ferrique y est rare.

Dans les cendres d'une paroi cavitaire, Dumazert (Marseille)
a trouvé une proportion de fer de 0,8 g et une proportion de
silice de 1,10 g (contre 250 mg à l'état normal).

La silicémie et la ferémie n'ont pas été étudiées, à notre con
naissance, dans l'ocrose pulmonaire.

Dans l'extrait de poumon, l'examen par diffraction aux
rayons X a permis de mettre en évidence de la goethite (variété
alpha de l'hydrate de fer Fe203 • H2O), du quartz et de la kaoli-
nite, la silice formant 50% de la terre d'ocre en question (Gérinet).

4. Sidéro-silicoses dans l'industrie sidérurgique

Théoriquement, des sidéro-silicoses peuvent être relevées
chez les ouvners des hauts-foumeaux, des laminoirs et d'autres
travailleurs de l'industrie sidérurgique.

Au niveau des hauts-fourneaux, on a incriminé particulière
ment le travail aux jointures des gueulards (Symanski), le con-
cassage, le cr&lage et l'agglutination des poussières de minerai
et des poussières des hauts-fourneaux (Proyard, Symanski).
Vigliani incrimine aussi les travaux de laminage et de tréfilage.

C H A P I T R E 4

Les pneumoconioses dans l'industrie luxembourgeoise

Grâce à la collaboration des services de médecine du travail
des ARBED et du service de radiophotographie du Ministère de
la Santé Publique, nous sommes en mesure de fournir des
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indications sur les cas de silicose relevés parmi les ouvriers de
la sidérurgie luxembourgeoise.

Nous voudrions faire remarquer qu une partie des radio-
photographies a été faite au petit format (32 mm) alors que pour
le reste le format 70 mm a été employé. Il est évident que dans
ces conditions la statistique de cas nouveaux de silicose décou
verts par la radiophotographie est incomplète. D'autre part
cependant ces statistiques renseignent sur̂  d'aufres affectionspulmonaires qui pourraient éventuellement être mises en relation
avec l'inhalation de poussières, comme nous l'avons vu au
chapitre 1.

A) DONNÉES FOURNIES PAR LE SERVICE MÉDICAL
DES ARBED

1. Moyens de dépistage

Depuis 1948, nous nous efforçons de dépister les pneumoconioses parmi nos 15.000 ouvriers. Nos moyens de dépistage
sont de deux sortes:

a) nous soumettons à des examens radiographiques systé-
matiques nos ouvriers travaiUant à desréoutés comme tels (ouvriers des fonderies d acier et de ter,Œ s-mâ s, maniant les pierres réfraçtaires, ouvnejdes gâteries (mines de fer), ouvriers-aiguiseurs, travail-
lant sur pierres de taille naturelles);

h) tous nos ouvriers sont invités, tous les 18 jnols, à ̂
du Ministère de la Santé Publujue a
fois le tour de nos différentes divisions ̂ usines side^giques emines de fer). Le pourcentage de Participation «̂énevolê  a cesexamens parmi tes ouvriers était de 69% en 1950 et de Si/o
en 1957.

tage systématique actuel.
2. Résultats

u. «tox ^ri»rdra<si;idsss
sa;s.s™™"pS>. dé»™.» i. d.» .«dh.
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Nous en déduisons que:

1) nous avons découvert 11 silicoses certaines?
2) parmi elles 5 cas ont été contractés sûrement dans la même

fonderie d'acier, 1 cas a été contracté sûrement dans une fon
derie de fer, 1 cas a été contracté sûrement dans une ardoiserie,
1 cas a été contracté sûrement dans une fabrique de carrelage!
1 cas a été contracté sûrement dans une mine de fer, pour 1
autre cas, le poste silicogène probable a été une mine de fer,
mais il existe la possibilité que cette silicose ait été contractée
dans une mine de manganèse, pour 1 cas l'étiologie nous est
i n c o n n u e ?

3) le temps d'exposition aux poussières silicogènes a été de
12 à 27 ans, en moyenne 20 ans (le calcul ne tient pas compte
du travailleur ayant travaillé durant 2 ans dans une mine de
manganèse) ?

4) les stades atteints étaient les suivants?
s i l i c o s e I e t I - I I 3 c a s
s i l i c o s e 1 1 e t I I - U T 7 c a s
s i l i c o s e I E 1 c a s ?

5) parmi les 11 cas 4 sont décédés à l'âge de 53 à 63 ans,
4 sont retraités, 3 continuent leur travail à im autre poste à l'abri
des poussières.

6) Nous avons découvert 8 cas plus ou moins suspects de
silicose débutante (images radiographiques indétenninées) ?

7) pour ces 8 cas, les postes de travail ou les professions
sont ou ont été les suivants?

m i n e d e f e r ( g a l e r i e ) 3
f o n d e r i e d ' a c i e r 2
m a ç o n 1
f a ï e n c e r i e ( ? ) 1
é t i o l o g i e i n c o n n u e 1

B. DONNÉES FOURNIES PAR LE SERVICE DE
RADIOPHOTOGRAPHIE DE L'ETAT

Le tableau V concerne les ouvriers des usines ARBED
HADIR et Rodange (1957).

TABLEAU V

I . T o t a l d e s o p é r a t i o n s 2 1 . 1 6 9
n. Radiophotographies normales 17.542 = 82,9%

IV. Radiophotographies anormales
n'ayant pas exigé de contrôle 2.883 = 13,6%
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Ill, Radiophotographies anonnales
contrôlées ultér ieurement 7 4 4 = 3 , 5 %

Parmi les cas classés sub III et IV ont été relevés;

o p a c i t é s c i c a t r i c i e l l e s n o n t b c . 8 4
opacités passagères non tbc. (pneumonies etc.) 187
e m p h y s è m e 7 5
b r o n c h i t e c h r o n i q u e 5 1
b r o n c h i e c t a s i e s 1 4
s i l i c o s e ( d o n t 1 c a s c o n n u e t 3 c a s s u s p e c t s ) 7
a b c è s 2
t u m e u r s ( d o n t 1 s u s p e c t e ) 4
opacités cicatricielles d'origine tbc. 1-166

(y compris calcifications)
états après tbc. traitée par intervention 53
f o y e r s t b c . , a c t i v i t é i n c e r t a i n e 5 6
foyers tbc., activité certaine
sinus obturés, adhérences
goitre plongeant
m é d i a s t i n é l a r g i ! !
augmentation pathologique de l'aire cardiaque 3/

Le tableau VI concerne les ouvriers de 5 laminoirs (1957).

TABLEAU VI

I. Total des opérations 2.9M _
II. Radiophotographies normales 2.41^
m. Radiophotographies anonnales, _

n'ayant pas exigé de contrôle 4yy
IV. Radiophotographies anormales _

contrôlées ultérieurement

Parmi lea cas classés sub III el IV oui été relevés,
opacités cicatricielles non tbc.
opacités passagères non tbc. (pneumonies e c.
emphysème
bronchite chronique
bronchiectasies
silicoses ou suspicion de silicose
abcès
t u m e u r s

opacités cicatricielles d'origine tbc.
(y compris calcifications)

états après tbc. traitée par intervention
foyers tbc. activité incertaine
foyers tbc. activité certaine
sinus obturé, adhérences
goitre plongeant
m é d i a s t i n é l a r g i .
augmentaUon pathologique de laire carfiaque



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

a) La si l icose est une affect ion rare dans notre industr ie
sidérurgique (mines de fer incluses): 8 cas certains et 6 cas sus
pects - contractés à des postes de travail en sidérurgie et aux
mines de fer - découverts sur 15.000 ouvriers jusqu'à la date
actuelle. Nous n'avons pas découvert jusqu'ici des pneumo
conioses, telles que la sidéro-silicose.

b) Les postes de travail les plus dangereux se trouvent dans
la fonderie d'acier (burinage, ébarbage) où sur 177 travailleurs,
nous avons découvert 5 silicoses certaines et 2 cas suspects. Nos
fonderies de fer (fonte) semblent moins dangereuses. Un seul
cas de silicose sur 197 travailleurs y fut découvert.

c) Les mines de fer sont beaucoup moins silicogènes. Nous
y avons découvert sur environ 800 mineurs 1 silicose contractée
sûrement dans les mines de fer, 1 silicose contractée probable
ment dans les mines de fer, 3 cas suspects.

Toutes ces images sont du type micronodulaire (image
pinhead).

d) Tous nos autres postes de travail, dont les laminoirs,
semblent bien ne pas exposer ni à la silicose ni à d'autres
pneumoconioses. Nous n'y avons découvert aucun cas (à l'ex
ception d'un ouvrier-maçon qui est suspect d'un début de
silicose après» 33 ans de métier dont 18 aux ARBED).

e) Le problème mérite néanmoins toute notre attention. Une
surveillance systématique des ouvriers travaillant au contact de
la silice et des analyses systématiques de l'atmosphère des
postes dangereux sont à la base de la lutte contre les poussières
n o c i v e s .

Les médecins luxembourgeois qui ne recevraient pas
encore régulièrement le LE BULLETIN DE LA
SOCIÉTÉ DES SCIENCES MÉDICALES DU
GRAND-DUCHÉ DE LUXEMBOURG sont
priés de bien vouloir communiquer leurs noms et
leurs adresses au Dr. Pierre FELTEN, 34. avenue
du Dix-Septembre, à Luxembourg.
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P L U S F A C I L E
à administrer, à tolérer, à assimiler

Dispril - qui possède toutes les propriétés analgési
ques et sédatives de l'acide acétylsalicylique - est
soluble et beaucoup moins acide. Par conséquent, il
est moins susceptible de provoquer des aigreurs, dys
pepsies ou autres symptômes d'intolérance gastrique.

^ H H p r o c u r e d e l ' a c é t y l s a l i c y l a t e d e c a l -31 I I cium stable, pur, agréable au goût.

• étuis de 24 comprimés
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LE COLI PATHOGÈNE
par Eugène OST

I N T R O D U C T I O N

«Inter faeces et urinas nascimur.»
C'est à la naissance que l'enfant entre en contact avec les

microbes et que les premiers germes se fixent dans son tube
digestif, par voie orale. Les divers micro-organismes qui viennent
peupler son intestin sont; le Bifidibacterium bifidus de Tissieret le Bacillus acidophilus de Moro, retrouvés dans le vagin de
la mère, et les germes du colon maternel, notamment le coli
bacille et l'entérocoque.

« - Le B. bifidus existe chez le nouveau-né dès les pre
mières heures *— il ne se multiplie jusqu'à devenir seul hôte des selles qu à
l'allaitement complet au sein?

— l'allaitement artificiel l'inhibe complètement;
- l'allaitement mixte l'inhibe notablement;
- le bifidus ne se maintient que si l'enfant est en équilibre

parfait. Le moindre dérè̂ ement, diarrhée, infection, action dma-
tique violente (foehn), le fait disparaître des selles, une flore
ordinaire (coli, entérocoque etc.) pullulant a sa place.»

bifidus, dont Mayer et Moser ont
30 fois dans 110 échantillons de lait de femme et
colostrum avant toute tétée, «e. développe rap
l'intestin de l'enfant au sein, grace a des facteurs bifidigènes
contenus dans le lait maternel. nu artificiel laChez le nourisson soumis a laUaitement mî ou
flore intestinale est vite dommée par
colibacille et entérocoque, avec disparition plus ou moins rapide
du bifidus.

APERÇU HISTORIQUE
fecherich, en ,886® lès'geZés ̂.'fa"cuftS"*dèscolibacille, distingue dé)a ®n 1886 1̂  g supposent

rurœrtat'fTces SfacultatTfsUent être virulents et
provoquer l'entérite du nourrisson.
Bulletin de la Société des Sciences Médicales
du Grand-Duché de Luxembourg
Bull. Soc. Sci. méd. Lux., 96, 1959.
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En 1912, Bahr et Thomsen isolent des organes de nourrissons
morts d'intoxication et des selles de petits enfants atteints d'enté
rite, des souches de B. coli qui présentent les mêmes caractères
biochimiques que celles trouvées par Jensen dans les infections
intestinales graves du veau.

Adam ^ en 1923 a montré que les souches isolées dans 80%
des intoxications sont constantes et toujours les mêmes et qu'elles
ne se trouvent que dans 10% des intestins sains. Jusqu'en 1927
il a différencié par des méthodes biochimiques plusieurs types
(Ai-Ae) qu'il rend responsables des dyspepsies du nourrisson
(«Dyspepsie-coli»).

Beavan signale en 1944 l'odeur spermatique caractéristique
de certaines selles aqueuses, blanchâtres, des gastro-erUérites du
nourrisson; il isole dans ces cas des souches d E. coli dégageant
l a m ê m e o d e u r . u -

Bray et Bray et Beavan poursuivant 1 etude de ces «diarrhéesspermatlques. trouvent chez 87,5% des errfants atteints dans lesfèces un même type sérologlque d E. coin il repmsente a lu. seul
la totalité de la flore coliforme. On ne le rencontre que chez 4/c
'•''cnrwltlr ef smith ont confirmé ces faits au cours d'une
épidémie très meurtrière, survenue à Aberdeen en 1947. Des415 eXnts atteints 55 sont morts. Un tiers des malades aya.moins de 2 mois, 87% avaient moins de 7 mois. LE. coll. décritnar Brav et ̂avan. est retrouvé dans 94.7% des cas. alors qu onn̂  Lisole que dans 1.8% des selles de nourrissons et enfants
plus âgés - . powel et Wright signalent une épidémie

En 1949, Ti„ îcolent dans 91% des cas le meme
éclatée dans "I • j l'es caractères biochimiques et antigé-

chez 33 souffrant d autres affections. x- ^ • j
Dès 1941 Kauffmann ' étudie les structures antigeniques des
Willes Ces germes sont caractérisés par des antigènes soma-hq̂ es a des flagellaires H et des antigènes capsu-laires L, A et B. «astro-entérites infantiles et isolées

t e « " ' " t e ■ " » -

"Tin "bT o 55 : By, O 26 , B 0«I.B7.
D'autres groupes sont à 1 etude.

ÉTUDE CLINIQUE

I
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nnmiox-iiETiiRD Dormitif à action différée

insomnie du petit matin, c est-à-dire un réveil entre une et trois heures, est un
frequent. Le patient s'endort facilement et rapidement mais il seei e a eures fixes et cette «panne» se rencontre fréquemment chez l'hypersensible

le nerveux, l'intoxiqué, le dysendocrinien, le surmené.

L expérience montre que le médecin est fort embarrassé pour traiter de pareilles insom-
il administre un somnifère puissant, d'effet durable, il va au-devant d'une intoxi

cation inutile et le malade se plaindra toujours d'un réveil désagréable. Prescrit-il un
somnifère léger et d action rapide, il n'empêche pas chez son malade la «panne» puisque
le medicament aura épuisé son effet au moment du réveil prématuré. Ce n'est, en effet,
qu à ce moment que le malade devrait absorber son remède mais, une fois réveillé, de
petites doses seront insuffisantes pour lui faire retrouver le sommeil.

Nous avons cherché une solution à ce problème en nous inspirant des médicaments à
effet dit «retard», une enveloppe protectrice spéciale du médicament ne libère ce dernier
que trois ou quatre heures après son absorption. Nous avons choisi une association de
barbituriques qui donnent un effet rapide et de courte durée. Il s'agit, en effet, uniquementd'aider le patient à passer le «pont» de cette insomnie, cela est logique puisque le patient
s'endort facilement le soir.

L effet des barbituriques est potentialisé et complété par les extraits végétaux antispas
modiques I adjonction de petites quantités de Rhamnus contribue à une rapide désinto
xication exactement comme pour la Sanalepsi. Les essais cliniques ont montré que le
Sannox-retard permet un réveil normal, exempt de toutes manifestations secondaires.

Posologie:
Le temps de résorption et I activité du produit étant extrêmement individuel, des tâton
nements sont inévitables au début du traitement. La dose moyenne est de 1 à 2 dragées
le soir, après le souper ou 4 heures environ avant le réveil habituel. Chez les personnes
dont la digestion est spécialement lente, l'heure de l'administration sera avancée. L'effet
retard disparaît si les dragées sont fractionnées. Le produit agit alors comme une pilule
de Sanalepsi dont l'effet soporifique est augmenté par 0,10 gr. de cyclobarbital.

Composi t ion:

calcium cyclohéxényléthylbarbitur.
acid, phényléthylbarbitur.
Rhamnus pursh.
Extr. végétaux antispasmodiques

(Datura, Hyoscyamus, Valériane)

Représentant général pour le Grand-Duché de Luxembourg
PROPHAC, 125, rue Adolphe-Fischer, Luxembourg, Tél. 230-73



ou mixte; 98% des cas de Giles et coll., tous les malades de R.
Clément et coll.® recevaient un lait artificiel.

Signalons encore:
1) la fréquence élevée chez les prématurés.
Ces bactéries infectent avec une extrême rapidité et une

grande sévérité les nourrissons des services de prématurés,-
2) la haute proportion chez les nourrissons de grossesses

géméllaires.
Il est difficile de décrire l'aspect clinique de cette maladie

qui donne des tableaux variables.
Le mode de début est presque toujours le même. L'enfant

présente des selles dianhéiques et des vomissements entraînantun degré de déshydratation plus ou moins accusé. Il en fut ainsi
dans les 2/3 des cas rapportés par R. Clément et coll.®. La fièvrea accompagné le début dans un peu plus de la moitié des cas.

Les principaux symptômes constatés au cours de la maladie
s o n t :

1) La diarrhée, qui ne fait jamais défaut. Les selles sont nom
breuses, 4 à 8 par jour, très liquides, tantôt jaunâtres, tantôt ver-
dâtres. Elles n'ont pas nécessairement l'odeur «spermatique»
signalée par Beavan. B s'agit d'une diarrhée tramante, tenace,
peu influencée par le régime et les antibiotiques, ayant imetendance à la rechute, rendant très délicate la repnse de lait-
mentation lactée.

2) Les vomissements sont observés chez presque tous les
nourrissons. Ils peuvent précéder la diarrhee ou n apparaître
qu'en pleine maladie ou même à la convalescence, lors des tentatives de la réalimentation lactée. Tantôt ils sont uniques, tantôt
ils deviennent incoercibles et participent ainsi à la deshydra
t a t i o n .

3) La fièvre n'est pas constante. Des infections très graves
peuvent être apyrétiques, on a noté même de l'hypothermie.

4) La déshydratation ne manque jamais. Elle accompagne la
diarrhée et les vomissements et offre tous les dégrés jusqu'à
l'état toxique.

l'état général est souvent mauvais:
toxicose typique qu'on rencontre dans 15 à 35% des cas
suivant les auteurs;- pâleur grisâtre avec cyanose légère;

I parforrdrî'ar̂oisse et de l'agitation, voire des signes
6) hTlêucoîtose est variable. R. Clément et coU.' ont trouvé

''""aV foifurchffire suTéritm rù avec chiffre extrême de
30,200:



24 fois un chiffre allant de 7.200 à 10.000.
On peut distinguer avec Buttiaux et coll.^ trois formes

cliniques suivant la gravité:- la gastro-entérite avec toxicose,-
- la forme moins grave avec déshydratation,-
- la forme simple se manifestant par de la diarrhée et des

vomissements sans atteinte importante de l'état général.
Ces auteurs donnent pour les 3 souches principales les chif

f r e s s u i v a n t s :

T o x i c o s e s 3 5 1 1 s u r 5 1 1 8 1 s u r 3 4 5 . 5 0

D é s h y d r a t a t i o n . . 1 5 3 s u r 2 2 1 8 0 9 0

F o r m e s i m p l e . . . 5 0 2 s u r 7 2 6 4 1 s u r 1 1 4 5 , 5 0

Bien qu'on ait trouvé parfois des colis pathogènes chez les
animaux, les petits rongeurs que nous utilisons couramment au
laboratoire se montrent peu sensibles à l'action de ces germes.

Combiesco et coll.® ont pu tuer 80% des petits lapins d'un
jour, auxquels ils avaient introduit par voie nasale quelques
centaines de milliers de Coli O 55, alors que le Coli normal
res ta i t sans ac t ion .

Minck et Lavillaureix ® ont choisi la voie intracérébrale chez
la souris. Après inoculation de 250.000 germes l'animal succombe
rapidement. Avec un nombre de germes compris entre 25.000
et 2.500 la durée de l'infection et le pourcentage d'infections
mortelles sont fonction de la quantité de bacilles inoculés. Seuls
parmi les E. coli des gastro-entérites, et plus généralement parmile E. coli étudiés, les germes du type O 111 : B 4 ont provoqué,
après des temps d'incubation variables, l'apparition d'une infec
tion septicémique avec élimination intestinale du germe.

Ruschmann en 1958 conclut que les colis des dyspepsies
infantiles ne peuvent pas être considérés comme pathogènes
pour l'animal.

ÉPIDÉMIOLOGIE

Citons un cas typique, choisi au hasard, car tous les auteurs
en rapportent.

Taylor et Charter ont examiné de février 1949 à mai 1950
les bébés admis dans une pouponnière de Londres. Celle-ci ne
prenait que 8 hôtes à la fois. Les enfants qui avaient entre 17
jours et 10 mois, venaient de l'hôpital, de la maternité ou de
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maisons privées. Une première épidémie de gastro-entérite se
déclara le 21. 3. 49. Un bébé atteint de gastro-entérite fut hospi
talisé. Complètement rétabli il quitta la clinique pom être adinis
à la pouponnière, le 14. 3. 49. Le frottis rectal fait à sori entrée,
permettait d'isoler un Coli O 55. L'épidémie cessait fin juin 1949.
Pendant cette période 21 bébés passaient par la pouponnière.
Treize avaient de la diarrhée, dont 12 excrétaient du O 55; cinq
bébés avaient des selles anormales sans autres signes et chez
deux de ce groupe on isolait le même germe,- enfin le germe fut
trouvé chez un des 3 nourissons qui ne présentaient aucun
symptôme.

Le même type de germe pouvait être isolé des draps de lits
où couchaient les enfants qui hébergeaient le bacille ainsi que
de la poussière recueillie à la pouponnière, dans la salle de bain,
dans la lingerie et dans la pièce réservée à l'isolemerit.

Les E. coli envahissent avec une incroyable facilité les milieux
extérieurs et y subsistent très longtemps. On les trouve dans les
poussières, sur les portes, les planchers, les literies, les langes et
sur les mains des infirmières, même après nettoyage.

Les bacilles peuvent être trouvés aussi dans le /bino-
pharynx, tant des enfants infectés, que du personnel infirmier,
d'où le danger d'une infection aérogène.

Comme le montrent Taylor et Carter l'introduction d un
porteur de ces E. coli peut déclencher rapidement une épidé
mie dans une collectivité. L'incubation est de 5 à 10 jours. Aussi
ces auteurs, étudiant les premiers l'épidémiologie des gasuo-
entérites infantiles, avaient-ils surtout mis en évidence la ire-
quence des contaminations à l'intérieur des crèches, poupon
n i è r e s o u h ô p i t a u x . . .

Mais il existe aussi des cas sporadiques, extra-fiospitaiiers, ou
il est généralement difficile de trouver la source de contage. il
faut admettre qu'il existe pour cette maladie, comme pour les
Salmonelloses, des porteurs de germes, tant chez les nourrissons
que chez les adultes: mères de bébés malades, personnes qui
viennent en contact avec les enfants infectés. .

Hiroki a examiné 22 gardes-malades, dont 4 portaient le
germe et dont deux présentaient des signes d'entérite.

Monnet, Buttiaux et coll." ont examiné 605 eaux de con
sommation d'origine variée. Ds ont isolé:

1) un E. Coli O 111 : B 4 dans une eau distribuée à la popu
lation d'une ville de la Loire. Cette eau était soumise a une
chloration défectueuse et présentait par intermittence des signes
nets de contamination fécale,-

2) un E.coli O 55 :B5 dans l'eau d'un puits peu Pr̂ ond
alimentant un immeuble situé dans une ville importante du

Comme toutes les entérobactéries pathogènes,̂  les
associés aux gastro-entérites infantiles peuvent donc etre transmis
par l'eau.
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N O S O B S E RVAT I O N S
En novembre 1956, notre pays a connu une épidémie de

gastro-entérites infantiles (G.E.I.) à E. coli G 111 : B 4. Elle a fait
son apparition dans deux services hospitaliers, dans la poupon
nière de l'un et dans la clinique infantile de l'autre.

Les transferts effectués d'un service à l'autre dans les deux
sens ont contribué à répandre le germe, qui à notre avis venait
d'une seule source de contage. Les quelques examens de selleset de prélèvements rhino-pharyngés ne nous ont pas permis de
remonter à ce t te source.

Une troisième clinique qui soignait aussi quelques-uns des
nourrissons malades n'a pas connu de contamination intra-
hospitalière.

Tous les enfants, pour lesquels les confrères pédiatres nous
ont bien voulu donner les indications cliniques qui suivent e
dont nous les remercions vivement, étaient des nouveaux-nes
de quelques jours à deux mois.

Bébé N° I a 3 semaines quand sa mère retourne à la clinique
abcès du sein. Il est réadmis à la pouponnière. Quelques jours apr s i ai
de la diarrhée avec un peu de température. Il est transporté à la clinique
infantile où il entre le 11. 11. Le 12 la température monte à 38,8 pour
retomber à la normale 2 jours après. Le 12. 11. nous isolons des selles le coJi
pathogène. Sans fièvre et sans leucocytose l'enfant excrète le germe jusqu a5. 12. 11 quitte la clinique le 15. 12. guéri.

Bébé N" 2, nouveau-né, est admis le même jour dans le même service
dans un état toxique grave, fortement cyanosé. Il succombe le en emain.

jours après à une toxicose grave avec diarrhée.
Bébé N" 4, nouveau-né, est

avait accouché dans la maternité citée) affolée par i
bébé n° 2. L'enfant pourtant se porte bien. Il est hosp
Le lendemain syndrome neuro-toxique grave avec
vomissements, avec température à peine• w i n i o a c i i i c i i i » , a v e c l e i i i p e r a i u r e a p e u i c

1 admission. Le germe est isolé des selles et des matières vomie

Qu'il s'aeit d'une contamination intra-hospitalière.
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L'enfant Z., âgé de 4 ans, commence sa G. E. d'une manière foudroyante
au beau milieu de la nuit, avec fièvre à 41° et diarrhée profuse et fétide. Le
germe en cause était un O 86 ; B 6 que nous avons retrouvé du 22. II. 56
au 12. 1. 57. La source de contage extra-hospitalière (l'enfant n'a pas été
hospitalisé) n'a pu être décelée.

Enfin une petite fille de 11 ans présente depuis im an des périodes de
diarrhée alternant avec des périodes normales ou de constipation. Nous
examinons les selles le 30. 11. 56 et trouvons un O 25. Le titre de 1 aggluti
nation ne nous permet pas d'incriminer le germe isolé.

NOS CONCLUSIONS

1) Comme la plupart des observateurs nous avons trouvé le
plus souvent le t̂ e O 111 : B 4.

2) Ce type était le plus dangereux et le seul qui tuait, con
statation faite également ailleurs.

3) Notre épidémie s'est déclarée pendant la mauvaise
saison. Les premiers auteurs avaient signalé ce fait et vouiaie
faire de la G.E.I. une maladie saisonnière. On l'observe pourtant pendant toute l'année. Le nombre plus élevé y
mauvaise saison s'explique par le fait qu'il y a plus d tiospitai -
sations à cette époque de l'année.

4) Le germe met parfois assez longtemps pour disparaître de
l'intestin.

5) La mort est survenue dans les cas de toxicose grave.
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P E R T U R B AT I O N S
MÉDICAMENTEUSES DE LA

RECHERCHE DE L'UROBILINOGÈNE
ET DE L'UROBILINE DANS L'URINE

par Dolphe K UTTER

A la suite des travaux de l'école de Watson ̂  nous connais
sons le métabolisme de l'urobiline et de son ̂ romogène 1 uro-
bilinogène. Ce dernier est un produit de réduction de la bilirubine par la flore bactérienne de l'intestin.Réprbé en
la circulation porte, ce pigment parvient au foie, ou s
réoxydation en bilirubine. Lors d'une insuffisance fonctionnelledu foie, cette réaction n'a lieu qu'en partie: 1 urobilinogene non
oxydé parvient dans la grande circulation et est elimin Purines. Lors d'une destruction érythrocytaire exa^eree, les q -
tités d'urobilinogène arrivant au foie sont trop 8*"®" r ^
oxydées complètement, même quand cet , nrinps
normalement. Là aussi l 'urobi l inogène apparaît '
L'urobilinogène s'oxyde facilement en urobiline a

Pour la recherche de ces deux pigments, disposons ̂
réactifs sensibles, mais pas toujours spécifiques. D P
travail nous avons voulu mettre l'accent sur une serie
tions parasites dues à des médicaments et non .
dans la littérature. Nous nous sommes efforce de tro
techniques permettant de les éviter.

Pour déceler l'urobilinogène, on
réactif d'Ehrlich, le p-diméthylamino-benzaldehyde en
chlorhydrique ou sulfurique (solution à 2% dans HCl 20/» ou
H2SO4 20%). Cet aldéhyde donne avec 1 rduit de condensation rouge, soluble dans le chlorofô  Le
D-diméthylamino-benzaldéhyde étant très réactif, on obsenombreuses réactions parasites dues à des "î̂ dicaments.
groupe aldéhydique réagit notamment avec le radical am
Bulletin de la Société des Sciences Médicales
du Grand-Duché de Luxemboiug
Bull. Soc. Sci. méd. Lux., 55, 1959.



primaire des sulfamidés K Les produits de ce type de réaction
ont une couleur rouge-brun et se dissolvent dans le chloroforme.
Le Pyridacil - colorant antiseptique des voies urinaires et indi
cateur pour l'étude sans tubage de l'acidité gastrique («Gastro
test Cilag») - réagit avec l'acide du réactif d'Ehrlich en virant
au rouge-cerise. Dans ces conditions, ce colorant est peu soluble
dans le chloroforme, qu'il colore en jaune pâle. Certains anti
septiques buccaux (par exemple la «Panflavine Bayer») passent
dans les urines et donnent avec le p-diméthylamino-benzaldé-
hyde des produits rouge-brun très peu solubles dans le chloro
forme.

Il devient évident qu'en cas de réaction d'Ehrlich positive,
on doit avant tout examiner la solubilité du produit coloré
f o r m é d a n s l e c h l o r o f o r m e :

A 5 ml d'urine refroidie à la température ambiante, ajouter 0,5 ml de
réactif d'Ehrlich et après avoir agité 2 ml de chloroforme. Agiter et attendre
la séparation des phases. Si la phase chloroformique est incolore. la présence
d'urobilinogène peut être exclue. Si le chloroforme prend une teinte jaune
à rouge-brun, il s'agit probablement d'une réaction due à un médicament.
Dans ce cas la réaction d'Ehrlich ne fournit pas de résultat utilisable, la colo
ration due au médicament pouvant être présente toute seule ou masquer celle
due à l'urobilinogène. Ce n'est qu'une coloration rouge-violacé de l'extrait
chloroformique qui est typique de l'urobilinogène.

Dans ces conditions le seuil de la réaction correspond à la limite patho
logique. En opérant en présence d'acétate de sodium selon Friedrich, Garai
et Faludi*, la réaction devient plus sensible et décèle les quantités d'uro
bilinogène normalement présentes.

La recherche complémentaire de rurobiline est indispen
sable, chaque fois qu'on n'a pas pu obtenir un résultat incon
testable par la réaction d'Ehrlich, ou lorsque cette réaction a été
négative. Il ne faut en effet pas oublier que l'oxydation du
chromogène en urobiline est assez rapide.

L'urobiline présente la particularité de former en milieu
hydro-alcoolique un complexe tétracoordiné avec les ions zinc,
à raison de deux molécides d'urobiline pour un ion zinc. La
fluorescence de ce complexe est verte intense. Les réactifs basés
sur cette réaction sont ceux de Romain-DeUuc et de Schlesinger
(solution éthanolique saturée d'acétate de Zn) et celui de
Wirsing (solution éthanolique saturée de chlorure de Zn):A 5 ml d'urine ajouter I à 2 gouttes de solution de Lugol, pour hâter
l'oxydation de l'urobilinogène en urobiline. Ajouter S ml de réactif de
Schlesinger et filtrer. En présence d'urobiline une fluorescence verte apparaît
dans le filtrat au bout de 5 à 20 minutes.

Perlés ^ mentionne que l'ingestion de médicaments acridi-
niques peut conférer aux urines une fluorescence verte, capable
de gêner la recherche de l'urobiline. Selon cet auteur on peut
conclure à la présence d'urobiline, si la fluorescence disparaît
après addition d'un acide dilué, le complexe urobiline-zinc étant
alors rompu. Une fluorescence résistant à ce traitement serait
due aux médicaments en question. Nous avons souvent constaté
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de telles autofluorescences dans les urines après absorption des
antiseptiques buccaux «Panflavine Bayer», «Gonacrine» et
«Acriflavine». La trypaflavine (contenue par exempe dans le
«Gallo-Sanol D' Schwarz») donne lieu au même phénomène.

Nous avons observé en outre une perturbation semblable
dans les urines de personnes ayant absorbé un exrès de vita
mine Ba, le plus souvent lors d'une thérapeutique polyvitammée
(«Multibionta Merck», «Bécozyme Rodie», «Litrison Roche»
etc.). Ces urines présentent une autofluorescence verte intense,
qui persiste après addition du réactif de Schlesinger, dont ellemasque le résultat. La fluorescence est très stable en milieu
acide et ne disparaît que très lentement en milieu fortement

Pour toutes ces perturbations la technique proposée par
Perlés® ne nous a pas paru suffisante: observer la disparition
de la fluorescence du complexe urobiline-zinc, alors que la
fluorescence parasite persiste, nous a été le plus souvent impos-

Âvant de pouvoir affirmer l'absence ou la présence d uro-
biline, il nous a fallu trouver un moyen pour éliminer les médi-
caments qui gênent par leur
constaté que lors d une extraction chloroformique d une telleurine ces médicaments restaient dans la phase a(̂ eu ,
que lurobiline passe dans la phasedécelons par la réaction de Schlesinger. Voici la technique que
n o u s u t i l i s o n s : , j s . r m e f i l t r é e . 1 à 2

Dans une petite ampoule à décanter placer 10 m
gouttes de solution de Lugol et 1 ml d'acide acétique g ̂  décanter ouLme volume de chlorofonne pendent 30
centrifuger. Contrôler 1 absence de deîéactif de ScUesinger?
A 1 volume de cette phase ajouter un même j . ge indique la
au besoin filtrer. Une fluorescence verte plus ou lentement,
présence d'urobiline. La réaction nous semble s P ̂
la fluorescence n'apparaissant parfois qu'au bout d un •

Les techniques que nous venons jĵ Xntŝ lorés,
jours applicables aux perturbations par des méthylène.soluhleVdans le chlorofoime, te que le bleu de memy
Après absorption de ce colorant. Turme phasevert plus ou moins foncée. If solvant. Le chloro-
chloroformique, lors dune extraction j -ênant desforme ne permet donc ms de scpef® ̂ _staté que les puri-deux pigments recherchés. Noî  Tnf oTll terre d'infusoires
fications de lurme par le charbon actif ou la teireéliminent bien le bleu de méthylène, mais i.,,,:n?^uiSles en pigments. Cest rétraction éthérée de lurme, qui
nous a donné de bons résu l ta ts , e , l o m lA 10 ml duiine fillrfc ajouter 1 ml decide est le plusd'élher. Agiler pendant 30 Mcondes. U fP""'°î|/"ssent dans la phasesouvent très rapide. Lurobilme et son ri"""""*''?. ̂ ,se aoueuse. Opérer
éthérée. tandis que le bleu de méthylène reste dans la phase q



la réaction d'EhrIich directement sur la solution éthérée. Le réactif étant
aqueux, on obtient deux phases. Le produit de réaction coloré passe dans la
phase aqueuse. Sur une portion de solution éthérée additionnée d'une goutte
de solution de Lugol, effectuer directement la réaction de Schlesinger, comme
indiqué précédemment.

Le bleu azur A (indicateur du procédé «Diagnex Squibb»
pour la détermination sans tubage de l'acidité gastrique) appa
raît dans les urines lors de ce test. Ce colorant étant insoluble
et dans le chloroforme et dans l'éther, on pourra choisir une
des techniques que nous venons de décrire.

Nous venons de traiter quelques réactions parasites obser
vées en recherchant dans l'urine l'urobiline et son chromogène.
Comme elles sont dues à des médicaments courants, elles ris
quent de se présenter fréquemment à l'analyste. Nous nous
sommes efforcé de trouver des modifications des techniques
usuelles, permettant l'analyse même en présence des médica
ments en question.
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RÉTRÉCISSEMENT
M I T R A L

I. MISE AU POINT GÉNÉRALE
par Raymond SCHAUS

La commissurotomie mitrale vient de fêter son onzièmeanniversaire. En effet, le 10 juin 1948 la première interverjtiori
chirurgicale visant la correction d un retrecrssement mitral futréalisée par Charles C. Bailey à Philadelphie. Ce jour-la, unemaladie fort anciennement çormue se fraya avec fracas undiemin jusqu'à lavant-plan de l'actualité medico-chiruracale.En nius rapportant à notre expérience de 250 exemples derétrédssement mitral entre autres étudies dans un service dereirecissemeiu service du Professeur Pierre Soulie.
r̂diologie ' p '. . ĵ qus proposons d'éclairer dansS de° cette affe'ctio'n. Grâce aux données
Œs ar« rndmonné p/r Pendocardite rhumatismale
de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche.

ÉTIOLOGIE

• r^stiolocie du rétrécissement mitral en par-Pour œ ̂ "V̂ rdfooaAiâXmatî ^̂ ^̂  en général, on vit
ticuher et des P jg leur origine streptococcique (strepto-
aujourd hui sur k j prouvée rigoureusement, maiscoque A beta-hemoi^q . .^ ^ ^té étayée parpratiquemert certamft P sur l'épreuve de la
des X se oui est dans le domaine des mala-
dte ̂rhumatismales du coeur l'acquisition médicale récente la
'''"nrfourun écheveau de théories et de probabilités se dégagela «rtitudé que la prophylaxie et le traitement précoce des in-
Bull. Soc. Soi. méd. Li«., 96, 19:»y
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feclions streptococciques sont une arme efficace contre le rliuma-
tisme articulaire aigu et ses conséquences cardiaques. Ceci est
tellement vrai que cette manière de voir et d'agir en conséquence
vide peu à peu certains établissements spécialisés dans le traite
ment du rhumatisme évolutif chez les enfants.

La filiation: infection streptococcique, rhumatisme articulaire
aigu (rheumatic fever) et rhumatisme cardiaque semble donc
établie, quelle que soit la nature exacte — immunologique,
pense-t-on - du mail lon intermédiaire.

L'atteinte articulaire est fréquemment le témoin bruyant du
processus en cours, et c'est elle que concerne une des premières
questions dans l'anamnèse d'un cardiaque. Mais cette notion
d'arthrite, classiquement de polyarthrite migratrice, est loin d'être
toujours vérifiée. Dans l'interrogatoire elle manque dans 25 à
50% des cas. Parfois on obtient l'aveu de «douleurs de crois
sance» ou d'une arthrite monoarticulaire fugace. Ce ne sont là
que des tableaux intermédiaires entre l'absence complète d'at
teinte articulaire décelable et le rhumatisme articulaire aigu franc.
L'absence du moindre symptôme articulaire ancien, même lors
de l'interrogatoire fouillé d'un sujet qui s'analyse bien, n'est pas
inhabituelle et par elle-même ne doit pas, dans les cas de diag
nostic difficile, orienter la discussion vers des cardiopathies d'un
autre type.

Toujours en vue de détecter des antécédents streptococ
ciques. on sera bien inspiré de noter d'autres manifestations
possibles de ce germe, qu'il s'agisse simplement d'infections
locales (angines fréquentes, sinusite, otite, foyers dentaires) ou
de scarlatine, ou encore d'une affection comme la gloméruloné-
phrite aiguë dont la pathogénie suscite des considérations ana
logues à celles que fait évoquer le rhumatisme articulaire aigu.

Le rhumatisme articulaire aigu est souvent une affection à
récidives évidentes, ou qui évolue à bas bruit. Des examens de
laboratoire permettent d'apprécier la présence ou l'absence d'une
telle évolutivité chez un mitral. Ce sont soit des tests non spéci
fiques d'inflammation (vitesse de sédimentation globulaire, fibri-
némie, protéine, C-réactive, éleclrophorèse sur papier) soit des
dosages d anticorps spécifiques du streptocoque, essentiellement1 antistreptolysine 0, secondairement l'antistreptokinase O et
l antihyaluronidnso. Un taux normal d'antisfreptolysine O, celui
(les anticorps au dosage duquel on se borne en pratique, est très
inhabituel dans le rhumatisme évolutif, mais n'est pas formelle
ment incompatible avec cette possibilité. La recherche du
streptocoque hémolytique dans la gorge verse une pièce supplé
menta i re au doss ie r,

D I A G N O S T I C

Il y a à peine plus d'une dizaine d'années, ce qu'on pouvaU
dire sur l'interrogatoire et l'examen d'un mitral avait un intérêt
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en partie académique. Aujourd'hui, la discussion s'oriente en
tièrement en fonction de la très réelle sanction thérapeutique
qu'est la commissurotomie.

Interrogatoire et examen sont conduits dès le début de façonà répondre à quelques questions précisés: Existe-t-il un rétré
cissement mitral? Le rétrécissement est-il pur? Le rétrécissement
mitral est-il serré? Y a-t-il des lésions associées?

Existe-t-il un rétrécissement mitral? La symptomatologie
fonctionnelle par laquelle un mitral entre dans sa maladie est
représentée par la dyspnée d'effort qui peut longtemps rester
isolée mais qui va s'aggravant. Rien de caractéristique donc là.
d'une cardiopathie plutôt que d'une autre. A un stade plus
avancé les symptômes se différencient et prennent une tonalité
assez spéciale sur laquelle nous aurons à revenir: oedème
subaigu d'effort, oedème aigu du poumon, hémoptysies. La
notion d'une hémiplégie chez un sujet jeune évoque 1 embolie
cérébrale elle aussi en faveur d'un rétrécissement mitral. Ainsi
donc, le seul interrogatoire peut faire soupçonner le diagnostic
à u n o b s e r v a t e u r a v e r t i . . - x - j jLa certitude vient dans la très grande majorité des cas de
l auscultation. U anive qu'un roulement diastolique discret soitaffirmé par les uns et nié par les autres. En general cependant leréSsLent mitral significatif se traduit par un rô ement indis-cutaSr̂ec ou (dans le cas de fibrillation auricû laire) sansimnression stéthacoustique de renforcement présystolique. A laimpression stem q traduit par un frémissement cataire.
■̂ ''̂TouTcLVneSatf" <i-on rencontre des.rétré-c^sements T fouCenrd^Ta

&ce d̂frgnes' de grande hypertension pulmonaire, t̂oi-
réduit est . ® ^ à la pointe est un signe au moinsL'éclat du Premiejrmt a la poi
aussi fidèle que le roulement, w mitrale.entend un claquement ouv uniquement sur le vu d'un élec-11 est inopportun de vou îr umq titrai. Le
t rocard iogramme por te r le anomal iestracé clectnq^ s des signes, fussent-
s u g g e s t i v e s . 1 e s t r a r e q u o p
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phie de face montre un arc moyen gauche anormal, soit allongé
et rectiligne, soit saillant à une ou deux bosses (saillie de l'infun-
dibulum pulmonaire en haut de l'auricule gauche en bas). Dans
le débord droit accentué de la silhouette cardiaque s'inscrit le
double contour de l'oreillette gauche. En oblique antérieure
droite, après baryte, la déviation de la colonne barytée en arrière
est causée par l'empreinte d'une grosse oreillette gauche, signe
capital qui dans des cas douteux peut suffire à emporter la con
viction. Les artères pulmonaires sont grosses.

Ces renseignements sont aisément obtenus avec la radio
graphie. Certaines écoles (dans les pays anglo-saxons par
exemple) s'en contentent le plus souvent, afin d'éviter les risques
d'exposition plus considérables qu'entraîne la radioscopie pour
le médecin et pour le malade. L'école cardiologique française, qui
parfois néglige encore le danger radiologique, insiste, à juste titre
d'ailleurs, sur l'intérêt d'un examen fournissant des renseigne
ments sur la cinétique cardiaque et pleuropulmonaire. Pour
éviter de payer trop cher ces renseignements, seule une radio
scopie rapide est légitime. Alors que l'arc moyen gauche saillant
peut dans tel rétrécissement mitral sur la graphie ressembler à
l'arc moyen gauche d'une communication interauriculaire, la
cinétique expansive dans le cas de la cardiopathie congénitale
fait de la radioscopie un examen bien supérieur. L'expansion
intéresse aussi les artères pulmonaires. Elle mettra le cas échéant
sur la piste d'un syndrome de Lutembacher que la radiographie
a laissé passer inaperçu.

C'est à la radioscopie qu'on recherche les calcifications des
valves de la mitrale. Lorsqu'on est sûr qu'il ne s'agit pas de
calcifications de l'anneau mitral, cette constatation autorise la
conclusion qu'on se trouve devant une valvulite mitrale rhuma
tismale, renseignement infiniment précieux lorsqu'il s'inscrit
dans un contexte par ailleurs douteux. Il ne faut rechercher ces
calcifications qu après s être adapté préalablement à l'obscurité
pendant une quinzaine de minutes, afin de se mettre dans lesmeilleures .conditions possibles. Le danger radiologique, tant
pour l'examinateur que pour l'examiné, doit désormais rester
une hantise constante.

Lorsque après la mise en oeuvre de tous ces procédés le
diagnostic de rétrécissement mitral reste indécis, le cathétérisme
des cavités cardiaques sera demandé. Le diagnostic positif du
rétrécissement mitral en est cependant une indication rare.
Comme signature du rétrécissement mitral l'hémodynamique des
cavités droites du coeur fournit l'élévation de la pression capil
laire (pulmonary wedge pressure), traduction indirecte mais
parallèle de la pression auriculaire gauche.

Le rétrécissement mitral est-il pur? C'est la deuxième question
à laquelle il faudra répondre. En d'autres termes, n'existe-t-il pas
en même temps une insuffisance mitrale? A vrai dire, la question
se pose d'une manière plus nuancée: y a-t-il une fuite mitrale
2 1 0



suffisamment importante pour peser dans la balance comme
contre-indication à une commissurotomie?

Il est courant qu'un orifice mitral serré soit aussi un orifice
où se produit une égère fuite, à cause de la riâdité de l'appareil
valvulaire qui n'arrive pas à assurer l'étan^éité lors de la
systole ventriculaire. Une telle fuite se traduit par un légersouffle systolique de la pointe et ne doit pas faire rejeter 1 inter
vention A la fin de ceUe-ci le compte-rendu opératoire décrit en
général soit une régurgitation inchangée soit assez souvent m êune disparition de la régurgitation. Une insuffisance mitrale
majeure: par contre, se traduit par un souffle systolique apexo-axillaire î nse et éventuellement par des s.gnes radiologiques
et électriques de gros ventricule gauche. Cei«-ci ne peuventsMnSter dans le sens indiqué que s'il n'existe pas poiir leseSer autrement une atteinte associée de la valvule aortique.

Il faut dire un mot ici de l'expansion radioscopique del'oreilleHe gauche, témoin d'insuffisance mitrale. Cest un signe

un cathétérisme fait figure d'ultm^
b i e n d a u t r e s d e t r a n c h e r l e

3ébM avIcSud̂t d "sHaire une idée précise sur l'impor-tance d'une fuite Ĵ ĝ eul pas dire insuffisance mitrale.Mais souffle ^présentée par souffles systo-
U principale droites soumises, comme con-
hques naissant dans les Mv pressions. Ce sont soitséquenœ "'g ijeuspidienne fonctionnelle (ou orga-des souffles dinsufean® ' (rjcuspidienne associée), soit des
nique en cas de yalvuiiie oites par des mécamsmessouffles Produ 's dans les cavités arô ^̂ ^
différents et Sent peu vers la gauche et ne le1 appendice x'P'io"!®■ ' ĵ jg Us varient chez un même sujet
font guère lés moments. Le souffle systolique
selon les jours, les P°?mo -grgntg classiquement a 1 inspi-d'insuffisance ̂ OiSo est très inconstant,
ration, mais ce signe dit , . . j. j'un cathéter portant

E n e x p l o r a n t m a i n t e n a n t u n
à son prometteur pour aller repérer entre autres
moyen elegnt et P ■ jjĝ  ĝ gct de leur naissance,de tels souffles serré? De la réponse à cette

'̂ ĤéneSdla décision d'intervenir chirurgîement ou dequestion dépend la aecision „ig„rgnt diastohque net,s'abstenir. Cm la s®^® q„.g„ i„,gr
sans signes , . . jj à lui-même arrive le plus souvent à
vienne. Le habk 11 ne dispose bien entendu d aucun
TyeTpoTapp̂^̂̂ ^̂̂ ^ directement l'état de l'orifice mitral. Mais



il est en mesure de porter un jugement valable sur le degré de
l'hypertension dans la petite circulation, cette hypertension étant
elle-même la conséquence du barrage mitral et de son degré.

L'interrogatoire oriente déjà très nettement. L'importance de
la dyspnée sera d'abord retenue: dyspnée au moindre effort,
orthopnée. L'asthénie, en rapport avec un débit cardiaque bas,
est parfois marquée et s'associe alors à la dyspnée pour obliger
les malades à réduire leurs activités dans une mesure incom
patible avec une vie tant soit peu normale. Les phénomènes
d'oedème subaigu sont spécifiques: à l'effort survient une gêne
laryngée («picotement», «grésillement») provoquant la toux et
dans les cas les plus typiques une expectoration mousseuse
parfois teintée de sang. Les crises d'oedème aigu du poumon
émaillent l'histoire de certains malades. Enfin, en dehors des
épisodes oedémateux, les hémoptysies sont fréquentes. Chez
beaucoup de femmes, tous ces symptômes s'exagèrent dans la
période prémenstruelle.

L'hépatalgie d'effort, c'est-à-dire la douleur de 1 hypochondre
droit et de l'épigastre lors d'un effort physique, est également un
signe capital de rétrécissement mitral à retentissement hémo
dynamique important.

A l'examen du coeur, l'impression d'hypertension pulmo
naire se précise. Au palper on a d'abord les trois sensations
suivantes: l'impulsion latéro-sternale gauche («soulèvement
infundibulaire»); l'éclat palpable du deuxième tiruit au foyer
pulmonaire,- l'impulsion xiphoïdienne et sous-xiphoïdienne d un
gros ventricule droit (signe de Harzer). .. i i,v

A l'auscultation, l'éclat violent du deuxième bruit (dédoublé)
au foyer pulmonaire témoigne d'une hyperterision dans la petite
circulation. Assez rarement un souffle diastolique d insuttisance
pulmonaire fonctionnelle (souffle de (àraham Steell) est entendu.Sur l'électrocardiogramme, l'hypertension pulmonaire inscrit
des signes de surcharge ventriculaire droite. La radiograpriie
montre des artères anormalement volumineuses et, mieux que
la radioscopie, une accentuation de la trame pulmonaire en
rapport avec l'hypervascularisation et avec le substrat anato-
mique du «poumon mitral».

n est bien entendu que l'hypertension pulmonaire ne se
manifeste pas toujours à la fois et d'une façon aussi complete
sur tous les plans (fonctionnel, physique, électrocardiograpnique,
radiologique). Pour des raisons diverses et difficiles à élucider,des divergences se produisent. Dans la pratique il arrive qu une
anamnèse particulièrement typique soit déterminante pour ache
miner un malade vers la salle d'opération, alors même que les
autres éléments sont d'appréciation moins tranchée.

A mesure que l'expérience de ces problèmes et de la com-
missurotomie est allée s'accroissant, les seuls éléments qim nous
venons de citer sont devenus suffisants dans la majonte des cas
à faire décider ou rejeter l'intervention chirurgicale. Un arrive
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à prédire dans des limites d'erreur étroites la surface de rorifice
mitral que le chirurgien va trouver dans chaque cas particulier.
La surface mitrale normale étant d'environ 4 cm .̂ un orifice
évalué à 2 cm^ ou plus ne justifie certainement pas 1 intervention.
Un orifice de moins de 1 cm^ est considéré comme «très serré».

Lorsque au terme d'une étude clinique minutieuse le doute
persiste, on a recours au cathétérisme.Le cathétérisme des cavités droites montre en cas de retre-cissement mitral des pressions élevées dans 'artère Pul̂ omire
et, avant tout, signature d'un obstacle (mitral) en aval de la
circulation droite, une pression capiflaire «"Smentee

Si les résultats sont peu concluants lors d un cametensme faiau repos, on pratique une épreuve d effort. Si le imlade est
porteur d'un rétrécissement mitral serre, les pressions monterontœnsidérablement. Le cathétérisme droit, grace aux prélèvements
sanguins qu'il autorise en vue desau calcul du débit systémique selon le principe de Rck- Led4ff est diminué en cas de rétrécissement serré, et a 1 effort il ne
'■"tr c'LlétSVdes cl̂ rŷ ihës du coeur fournit la
a la pression ®lj"SemeAt le gradient de pression
SliqTêentl'mS laucjre et le ventricule gauche,traduction directe du barrage mitia . i i j

mitr̂k eue ètt'̂om
S accompagner de f 5° ̂  à la fois. On peut se trouverla valvule aortique ou des de.« aJa
schématiquement dans 1 une ue&,v T le • occnriéPS ont une traduction cbmque relative-1) Les lesions associéesment minime e' "pj s'attaque chirurplement au
rétrécisse sont iugées trop importantes pour

2) Les lestons mitral et ne s'attaquant doncune 't à la cardiopathie complexe. On peut
que très P»d'eUemert a ̂  complètement en un ou endécider alors dinte^ri mitrae et commis-
deux le™P® <P" au commissurotomie mitrale et com-
surotomie .tr'e"sP|P u ; gj jeg indications opéra-
m i s s u r o t o m i e a o r t i q u e ) . i n d i c a t i o n s

WoAemte et di'tTrĉ^̂^̂  extracorporéale) on_ seÏ̂M?T̂ t̂enain encore mouvant où tout reste cas d espeœ,S'orheauZp V"4 des possibilités matérieUes ainsi que de
l'expérience du chirurgien.



3) La lésion associée fait renoncer à la commissurotomie
mitrale. Cette conduite abstentionniste est par exemple adoptée
lorsqu'une fuite aortique majeure a fâcheusement retenti sur le
ventricule gauche dont l'insuffisance est devenue importante
e t i néve rs i b l e .

T R A I T E M E N T

Une fois l'ensemble des éléments pesés, le cardiologue prend
la décision opératoire. Une des caractéristiques de la chirurgie
cardiaque veut que ce soient essentiellement les médecins qui
décident l'indication de l'acte que va exécuter le chirurgien.
Tellement minutieuse doit être la discussion préopératoire qui
fait intervenir toutes les nuances cliniques et paracliniques de
chaque cas particulier.

Selon Bailey, le candidat idéal à la commissurotomie mitrale
est le malade atteint d'un rétrécissement mitral pur et souffrant
de symptômes traduisant un dysfonctionnement cardiopulmo
naire débutant, c'est-à-dire de dyspnée et de fatigue à l'effort.
Toutes les autres indications ne sont que des compromis avec
l ' i d é a l .

L'âge d'un mitral pèse évidemment dans la balance. De ce
point de vue les meilleures conditions sont remplies par les
malades entre 20 et 35 à 40 ans. Ces limites n'ont cependant rien
d'absolu. Dans des cas particulièrement typiques on a pu inter
venir même après cinquante ans.

Un problème est posé par les malades ayant récemment
présenté une embolie de la grande circulation. Ds sont mis à un
traitement anticoagulant pendant 2 à 3 mois. Dans le choix de
ce délai entre une part inévitable d'arbitraire. Mais on a des
raisons de penser qu'on évite ainsi la formation de nouveaux
thrombi auriculaires, et que les anciens auront eu le temps de
s'organiser, rendant improbable un dangereux morcellement au
cours de l'acte chirurgical. Signalons que le chirurgien ne trouve
pas toujours à l'intervention la thrombose auriculaire prévue.

La discussion de l'indication opératoire chez les mitrales en
cours de gestation est influencée par des opinions d'école. Nous
avons vu faire des commissurotomies au deuxième trimestre
avec un bénéfice certain pour des femmes en oedème pulmo
naire subintrant qui ont par la suite, après une opération sans
histoire, parfaitement toléré leur grossesse et l'ont menée à son
terme normal.

Quant à l'acte chirurgical lui-même, il enlève provisoirement
le ou la malade des mains du cardiologue. La technique opéra
toire est affaire du chirurgien cardiaque. En France, à l'heure
actuelle, l'orifice mitral rétréci est d'abord travaillé au doigt et
ensuite à l'aide du dilatateur de Dubost. Les chirurgiens améri
cains ont commencé à opérer certains cas à coeur ouvert.
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Les suites opératoires peuvent être remarquablement sirnples.
Souvent la thoracotomie provoque un épanchement pleural
gauche nécessitant des ponctions évacuatrices. Lorsque les suitesse compliquent de symptômes inflammatoires (par exemple du
«syndrome postcommissurotomie») avec réaction pleuropéricar-
dique fièvre et témoins biologiques d'inflammation, 1 aspirine,la prednisone, la prednisolone ou la triamcinolone font tout
rentrer dans l'ordre.

L'amélioration fonctionnelle dans les mois qui suivent 1 inter
vention est dans la plupart des cas très convaincante, plaçant
ainsi la commissurotomie mitrale sur
solide. On ne peut valablement analyser le résultat qu après au
moins s i x mo is .

L'avenir lointain de ces malades, au moins dans une propor-
tion de cas faible mais à vrai dire à
cenendant un Doint d'intenogation. On s est de)a vu oblige aSêenîî une Sème fois chez plusieurs sujets. On a alorssouvent des arguments pour TSsM a . » Ï E

•Vr'sjt iî,rs.des crises JfylyeZ" d'un certain nombre de com-
hypothèque ,ien faire minimiser les insignes
Ter̂Topéradon du rétrécissement mitral rend quotidien
nement depuis une dizaine d années.

. . J - J.. l'intervention, si cela n'avait pas été com-Au lendemain de Imt hylaxie antistreptococcime.
mence avant, on msmue , P optimum serait le
Selon beaucoup le schéma H'unités de pénicillinesuwant: pendant dix réaliLnt l'éra-
ordinaire par jour en njec habituels, notammentdiction des streptocoques d̂  jeçoit tous les quinze jours une
dans la unités de benzathine-pénicimne, ou tous
injection de de 2 400-00̂  unités du même produit. Celes mois une -dant environ cinq ans. Pour décider de
régime est continué pen arbitraires et peuson arrêt on ne atteintes cardiaques du rhumatisme
satisfaisants. La i infections à streptocoques d'autre
ïrssAi»
""u .«UM « a i-jj-
pénicilline par des sulfamides et apportent à 1 appuitinuentà aoue a lrfficacitedê^̂^̂^̂ ^̂^ solides te sulfamides
S n l S J K »■» I -
longée (sulfaméthoxypyndazine etc.).
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La commissurotomie mise à part, les médicaments classiques
en cardiologie conservent bien entendu leurs indications (toni
cardiaques, diurétiques).

Nous terminerons en évoquant un problème particulier, celui
de la réduction de la fibrillation auriculaire, arythmie fréquente
dans le rétrécissement mitral, par la quinidine et ses sels. Honnie
par les uns à cause de ses dangers certains, elle est largement
appliquée par les autres. Sa justification pour ces derniers réside
dans la constatation expérimentale que le débit d'un coeur en
fibrillation auriculaire n'est que 80% du débit du même coeur
sous commande sinusale. Une position intermédiaire est de
tenter la réduction seulement dans les fibrillations auriculaires
d'apparition relativement récente, qui cèdent d'ailleurs plus
facilement à des doses assez modestes de quinidine. C'est le cas,
par exemple, lorsque la fibrillation s'installe au cours de la com
missurotomie ou immédiatement après. L'essai thérapeutique
se fait sous contrôle électrocardiograpbique étroit et, selon beau
coup, de préférence après abaissement du taux de prothrombine
entre 20% à 30% par les drogues appropriées. De cette façon
le risque d'embolie de la grande circu ation serait considérable
ment diminuée, mais la preuve statistique de ce raisonnement
fait encore défaut.

SYN M.D. (SORBITOL Delalande)
T r o u b l e s

fonctionnels et organiques

du foie et des voles biliaires

Agréable au goût
Remplace le tubage duodénal

L a b o r a t o i r e s D E L A L A N D E

23-25, rue du Mér id ien, Bruxel les 3
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Von der Rôntgenrôhre bis zum Gammatron

Siemens • Gammatron
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Comprimés gynécologiques effervescents
Forte action antiseptique et désinfectante
dans les affections gynécologiques :

VA G I N I T E S .
VULVITES.
V U LV O - VA G I N I T E S .
LEUCORRHEES.
M E T R I T E S .

Propres à l'emploi, ne salissent pas le linge.
Présentation : Etui de 12 comprimés : 48 Fr.
Echanti l lon médical sur demande.
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LES FONDEMENTS DE
L'INDIVIDUALITÉ

par Paul BORDET
(Bruxelles)

Ce problème peut, en somme, être envisagé sous deux
■ 'CpS»" '™ly« b " I I " "» -

la possession de nos attributs Y^ ___ !_ ^efus strict

^y|t«nsnp£«fe-dé̂ ncS
toute immixtion d origine exie l'organisme met en
de notre personnalité. Or, tes yoeuvre pour j' ̂ ême nature que ceux qu'U utUise
tement personnel, soiit ™ , éléments étrangers que sont
pour se défendre contreles agents infectieuxi dans l̂n et Uutte cas, î̂ . gcaractéristiques <J®, ' d'expliquer les raisons qui font que
s'il appartient au geneticien contre, à l'immunologistel'individu est ce ' ̂ des fSuVs qui l'empêdent
qu'il incombe de V'îl est " de façon peut-êtrede devenir aube ®hose que œ q ,,̂ £j,ent d'être ce quil
trop elliptique, on pourrait dire, quin'est pas. , . découverte en 1890, par Behring,

On sait que, P®" âpres 'a à inaugurer lades anticorps an toxiç̂ ues. antidiphtérique de cheyd,

d'u„e conférence donnée à l'Union Royale Belge, à Luxem-
bourg, le 10 mars 1959.

BulL Soc. Sci. méd. Lux.. 96, 1959.



élaborés non seulement contre des poisons microbiens, mais
aussi contre les microbes mêmes: le sérum d'animaux immu
nisés contre des vibrions cholériques, par exemple, est pourvu
d anticorps qui agglutinent intensément ces germes et en outre,
avec le concours de l'alexine, en assurent la destruction.

Or, en 1898, se situe une découverte dans laquelle on s'ac
corde, je pense, à reconnaître l'origine des notions qui feront
l'objet de cet exposé: dépassant l'étude des maladies infectieuses à laquelle la sérologie s'était jusqu'alors confinée, elle
étendait à la biologie générale le champ de cette science nou
velle. C'est alors en effet, que J. Bordet constatait que, de même
que le sérum d'un animal immunisé contre un microbe tel le
vibrion cholérique, acquiert le pouvoir d'agglutiner et de dé
truire, de lyser spécifiquement celui-ci, de même le sérum d'un
animal auquel on a préalablement injecté du sang d'une espèce
étrangère acquiert l'aptitude à agglutiner et à lyser les globules
sanguins de cette espèce. Le mécanisme de cette hémolyse se
superpose exactement à celui de la bactériolyse; la première,comme la seconde, est nettement spécifique, c'est-à-dire que,'
par exemple, le sérum d'un lapin auquel on a injecté du sang
de cheval se montre désormais doué du pouvoir de lyser éner-
giquement les globules de cheval, sans agir de la sorte sur les
globules des autres espèces que le cheval. Il était ainsi démontré,
pour la première fois, que les globules des diverses espèces
diffèrent entre eux: la diversité des espèces se reflète dans la
diversité de leur constitution sanguine; il était établi, en outre,
que la pénétration, dans un organisme, de cellules qui lui sont
étrangères y suscite une vive réaction xénophobe qui tend à
les dé t ru i re .

Cette découverte donna d'emblée lieu à des applications
diverses, d'intérêt soit théorique, soit pratique. Sur le plan
théorique, elle permit notamment de préciser le degré de parenté
entre espèces voisines: dans ce cas, l'immunsérum obtenu con
tre le sang de l'une d'elles peut en effet impressionner en outre,
de façon plus ou moins intense, le sang des autres; ainsi se
confirme, par exemple, l'étroite parenté qui unit l'homme aux
singes anthropomorphes. Sur le plan pratique, elle fournit
notamment aux médecins légistes le moyen de reconnaître si
du sang, tachant par exemple des vêtements, est d'origine
humaine. Nous pourrions, à ce propos, rappeler une anecdote,
qui se situe au début de ce siècle. Une vieille femme ayant été
assassinée aux environs de Tournai, la gendarmerie avait, peu
après, arrêté un vagabond, considéré comme suspect pour laraison que ses vêtements étaient maculés de sang. Interrogé,
l'individu prétendit que ce sang provenait d'un chien qui l'avait
attaqué et qu'il avait blessé en se défendant. Sollicité en vue
d'éclaircir la question, mon père immunise un lapin contre du
sang humain, et un autre contre du sang de chien; additionnés
au liquide obtenu par délayage des taches, ces immunsérums
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ne fournirent tous deux que des réactions négatives: le sang
tachanf les vêtements n'était ni du sang humain, ni du sang de
chien. Pressé davantage de questions, l'individu se décida enfin
à avouer un délit, à vrai dire mineur, mais qu'il avait néanmoins
estimé prudent de céler: il avait dérobé un coq dans une basse-
cour pour lui tordre le cou et s'en faire un festim du sérum de
lapin immunisé contre du sang de coq vint, cette fois, confirmer
pleinement les dires de l'accusé, qui fut relâche et quelques
jours plus tard, l'assassin véritable était appréhendé.

Seul le sérum d'animaux immunisés est apte a exercer de
tels effets de façon très énergique, mais assez souvent, déjà àl'état normal, le sérum d'animal neuf peut se monter cap̂ K
à vrai dire de façon beaucoup plus discrete et à de moindres
dilutions, d'agglutiner les globules d autres espèces.

d'autres nersonnes à condition de faire agir celui-ci en concenrratoSZe 'ef l'analyse des divê  Werâ ^̂ ^̂^ TO-tibles de se présenter » é|ard n̂  leTmm
qu elles s expliquent par i rpsnectivement ethumain normal, de deux anticorps î o™ai« W
spécifiquement actifs t to toufdei^teurs A et B, lesquels, selon coexistent, d'où la consli-
défaut, ou existent '5°'®""®"''°H fondamentaux! O, A, B, AB.tution des ë'toS.fdl rappeler que l'importance de cesIl est évidemment supê u de ,1̂  ,ique de la trans
groupes sanguins au pmnt oe mécanisme encorefusion sanguine tient a ^ qu ■ facteurs possèdemal expliqué, tout to' P'J. nticorps qui lui correspond! si on
toujours, dans son „ facteur, l'anticorps, agitantlui transfuse du ««"8 ̂ "'f̂ /SXles d donneur, risque d'en-à pleine concentration sur 1 g Rappelons encore que ces
gendrer de redoutables accident .facteurs se transmettent -gÂ uent le dépistage, du moinsconnues et permettent Pf . ^5^ des cas, des fausses
dans une proportion d environ 10/o
paternités. ip goR - sont les facteurs ditsBien plus nombreux - w ont été découverts en
accessoires, dont les prem ^^^ que _ con-1928, et qui ont ete «insi ̂  facteurs dits prtn-trairement a ce qui s ô sê e globules ne renferment pas
cipaux A et B - dans leur sérum, un anticorps quil'un d'eux ujê ^ peuvent donc recevoir, sans risque
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d autre part, que, pour certains d'entre eux - l'exemple du
facteur Rh, présent chez 85% d'entre nous, est, à cet égard,
particulièrement caractéristique - l'absence du facteur peut
conférer, au sujet qui est en privé, l'aptitude, lorsqu'il s'est
imprégné de sang qui le renferme, à fabriquer, contre ce sang,un anticorps suffisamment actif pour exposer le sujet à des
accidents si on lui transfuse à nouveau du sang pourvu du
même facteur. En outre, lorsqu'une mère Rh négatif, c'est-à-dire
ne possédant pas ce facteur, porte un enfant qui l'a hérité du
père, le facteur Rh, diffusant du foetus dans l'organisme maternel, peut y susciter l'élaboration d'un anticorps anti-Rh qui,
traversant le placenta de la mère vers l'enfant, risque d'altérer
ses globules sanguins, en engendrant ainsi la maladie hémo-
lytique du nouveau-né. Ceci n'illustre-t-il pas de façon saisis
sante l'implacable xénophobie de l'individu, laquelle, dans ce
cas, prend une allure outrancière et nous apparaît comme une
aberration de la nature, en ce qu'elle contraint la mère à nuire
à son propre enfant?

La grande multiplicité de ces accessoires, dont la liste s'al
longe d'année en année, révèle l'étonnante diversité de la
constitution sanguine individuelle. Etant différemment répartis
selon les sujets, ils conduisent à classer ceux-ci en catégories
dont le nombre, estimé par la diversité de leurs combinaisons
Dossibles, dépasse dès à présent, un million. Leur transmission
léréditaire obéissant à des lois connues, la détermination des

facteurs accessoires a permis d'élever à plus de 60% la propor
tion des fausses paternités susceptibles d'être dépistées.

Toutes ces observations, désormais classiques, que nous
venons de résumer ont uniformément porté sur le sang, qui,
du fait qu'il est très aisément meinipulable, se prête beaucoup
plus commodément que les autres tissus à l'étude expérimen
tale in vitro. Mais, comme on pouvait s'y attendre, l'individua
lité n'est pas un apanage des globules sanguins; d'autres cellules
la manifestent, de façon parfois plus décisive encore: les diffi
cultés auxquelles se heurte le problème des greffes en sont un
témoin particulièrement spectaculaire. Il est bien établi, en effet,
que si les autogreffes, qui utilisent des greffons provenant dumalade même, se maintiennent aisément, par contre le succès
des homogreffes de cellules vivantes, autrement dit des greffes
entre individus différents, n'est pratiquement certain que lors
que le donneur et le receveur sont jumeaux monozygotes,
lesquels, pourvus du même patrimoine héréditaire puisqu'ils
proviennent d'un seul oeuf fécondé, représentent en somme -
s'il est permis de s'exprimer ainsi - un seul et même individu,
tiré à double exemplaire. Dans le cas des greffes cutanées, la
nécessité pratique de recourir à des greffons empruntés au sujet
même ne présente d'inconvénient grave que si la surface lésée
est très étendue. Mais nous nous souvenons tous de l'angoisse
avec laquelle nous avons suivi, de jour en jour, la destinée
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tragique du jeune ouvrier parisien Marins, accidentellement
privé du rein unique dont il était pourvu, et chez qui fut tentéela greffe d'un rein normal prélevé chez sa mèrej ce rein, qui
pendant quelques jours parut bien toléré, devint bientôt le sièged'une dégénérescence progressive et rapide: nouvel et impres
sionnant exemple de cet individualisme farouche qui, dans ce
cas interdit au fils de bénéficier du sacrifice consenti par sa
mère. Chez un autre malade, une intervention identique, sauf
que le rein greffé provenait d'un jumeau monô gote dont il
disposait par bonheur, fut pleinement couronnée de succès.

Or si les cellules étrangères ne réussissent pas à se maintenirchez f; sutet à qui eUes ont été greffées, c'est que celu.-ci élabore contre le greffon, des anticorps qui lui correspondent
sp^dflquelnt Pendant les premiers " f
gX saleÇéresœTe «TéU une huitainede
sujet reçoit donneur, le second, se heurtant à
irpUrcrd«réhLrés mrs de la première greffe, est
rejeté plus ainsi clairement le caractèreL etude des individualité! elle montre que
rigoureusement stricte de "o individu s'inscrit jusque dansle sceau caractéristique de chaque mmv ̂  j e,l'intimité de ses consum^ individualisme

rn̂qSTuTlŝpa" strictement personnel.
* * *

■i(.«noères des cellules d'homogreffesToutefois, bj®" ̂ "l'ns Certaines circonstances exception-
peuvent être entendu, lorsque le receveur a p^dunelles. 11 en va ainsi, b'en en ̂  destruction des ceUulesraptitude à fabriq̂ r ĵ nsibles à l'action destruc-
qui les élaborent. ®eUes ci ^ g^n^ne destrice des ."diations lomsart̂  "artificiels, si l'irradiation a e e
corps radioactifs, u®! entier et suffisamment intense, lagénéralisée à ' """gfr'sme ®mi ̂ dcorps peut être totale,
perte de la capaci e de Jtomer e^^euse6hez des sujets .«'"̂'drc an̂re reaction antagoniste
étrangère ne j des fonctions hématopoietiques dontmettra le ̂ tabhssemem deŝ ^̂  radiations, constitue pour euxla suppression, jĵ v̂e échéance. Nul n'ignore avec quel
une menace de I"® . j de moelle osseuse a ete pratiquéesuccès une 'f®"ïëz cinq physiciens yougoslaves acciden-récemment, a Pans. Sradiatibn intense et généralisée: en
tellement victimes a une globules sanguins se normalisa
neu de semaines, le taux ue



et, après quelques mois d'observation, ils purent être rapatriés,
complètement rétablis. Cette observation prolongée se justifiait
par la crainte que l'on pouvait avoir mais qui ne s'est heureu
sement pas vérifiée, de voir survenir chez ces sujets des acci
dents tardifs analogues à ceux que l'expérimentation sur ani
maux de laboratoire avait occasionnellement révélés et qui sont
connus sous le nom de «maladie de la greffe». Celle-ci résulte
de l'action antagoniste exercée, à l'égard des tissus mêmes de
l'hôte, par des cellules productrices d'anticorps contenues dans
la moëlle greffée et qui, transplantées chez l'hôte étranger que
l'irradiation a désarmé, fabriquent contre lui des anticorps suf
fisamment actifs pour entraîner sa mort: cette destruction de
l'hôte par le greffon est, en somme, le phénomène symétrique
de celui que l'on observe normalement, du rejet du greffon
étranger par l'hôte. On connaît les espoirs suscités, au point de
vue du traitement de la leucémie, par le succès de cette inter
vention récente chez les cinq savants yougoslaves. Le processus
leucémique pourrait-il être définitivement enrayé par l'irradia
tion intense et généralisée du malade, à qui une greffe de
moëlle osseuse normale assurerait le maintien des fonctions
hématopoïétiques? Des essais dans ce sens sont actuellement en
cours, et l'avenir ne tardera guère, sans doute, à nous renseigner
à ce propos.

Il est une autre circonstance où l'organisme s'ahstient de
témoigner, à l'égard de constituants étrangers, l'hostilité dont il
fait normalement preuve: c'est lorsque ceux-ci ont pénétré en
lui dès sa vie embryonnaire. Ainsi s'explique, notamment, une
observation faite par Owen dès 1945. Chez l'espèce hovine, les
vaisseaux placentaires de jumeaux même génétiquement
distincts - et qui peuvent donc être de sexe différent - com
muniquent fréquemment entre eux, en permettant ainsi des
échanges entre les embryons. Or Owen constatait que de tels
jumeaux contiennent désormais dans leur sang, en plus des
globules rouges qui leur sont propres, des globules dont la com
position répond aux caractères particuliers de leur frère ou de
leur soeur. Saisissant la portée de cette observation, Medawar
en transposa l'étude dans le domaine expérimental en montrant
que des souris auxquelles on a injecté, au cours de leur vie
embryonnaire, des cellules provenant d'une souris étrangère,
tolèrent ultérieurement les greffons fournis par ce même don
neur contre lequel, même parvenues à l'âge adulte, elles se
montrent inaptes à s'immuniser. A ce curieux phénomène,
Medawar a donné le nom de «tolérance acquise»: tout se passe
en somme comme si, dans ce qu'on pourrait appeler l'innoĉ ce
du tout premier âge, l'organisme était incapable, à l'état empn^-
onnaire, de distinguer les constituants étrangers de ceux qui lui
appartiennent en propre; il se méprend sur leur nature et, les
ayant adoptés, il s'abstient désormais, définitivement, de manifester à leur égard la xénophobie pourtant systématique qui le
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caractérise. Les conséquences pratiques de ce phénomène sont
encore malaisées à entrevoir, mais dès à présent son étude se
montre riche d'enseignements. Nous n'en citerons qu'un exem
ple, par lequel nous terminerons et que nous avons choisi pour
la raison qu'il met en lumière l'étonnante subtilité avec laquelle
les cellules productrices d'anticorps perçoivent la présence de
constituants étrangers. Réalisée par Medawar sur la souris,
l'expérience en cause porte sur différentes lignées génétiques
pures, dont chacune est donc formée d'individus aussi sembla
bles entre eux que le sont des jumeaux monozygotes. Prenons
des souris ayant reçu au cours de leur vie foetale des cellules
d'une souris d'une autre lignée, et greffons-leur un morceau de
peau provenant de ce même donneur: parfaitement toléré, ce
grsffon ne se distingue bientôt plus de la peau avoisinante, ilfait désormais partie intégrante de 1 économie de 1 animal. Or
si à ces souris tolérantes, nous injectons ultérieurement des
cellules productrices d'anticorps, prélevées chez des souris
appartenant à la même lignée génétique mais chez lesquelles on
s'est abstenu de développer la tolérance à 1 égard du donneur
étranger nous constatons que ces cellules, ne tardant pas àidentifier avec perspicacité la présence, dans l'orpnisme où on
les a introduites, d'un greffon étranger, déclenchent 1 elabora
tion d'anticorps qui provoqueront bientôt son expulsion: 1 état
de to lé rance es t désorma is abo l i . r . . ^

On voit que l'immunologie, confines dans ses origines al élude des moyens de défense contre les agents mfectieux, a
de plus en plus largement déborde le cadre de ses preoccupations premières pour éclairer certains aspects fondamentaux de
la biologie générale, jusqu'à accéder au problème, a premierevue particulirement abstrait, du substrat de notre personnalité.
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CONGRÈS ET RÉUNIONS SCIENTIFIOUES

! L'EXPLORATION MÉDICALE PAR LES RADIOISOTOPES
Lors du Médical Radioisotope Scanning Seminar (Vienne, 25-27 février

1959), 14 rapports furent présentés, donnant des renseignements nouveaux sur
les bases physiques de la détection gamma (par simple comptage à scintilla
tions, par scanning classique et par photoscanning) ainsi que sur les possi
bilités diagnostiques actuelles dans les affections de la thyroïde, du cerveau
et du foie.

Les 7 premiers rapports eurent pour objet la détermination des condi
tions que doit remplir un appareil de comptage, de décrire des techniques
nouvelles (telles que photoscanning et utilisation du rayonnement de frei
nage), et d'abaisser au possible la dose diagnostique de radio-éléments à
administrer aux malades. Nous ne nous attarderons pas ici sur ces travaux
de nature essentiellement technique.

Voici cependant le résumé des 7 autres rapports qui concernaient plus
spécialement les applications médicales proprement dites.

M. A Bender et M. Bîau (Buffalo). - Détection des tumeurs du foie
p a r l e R o s e B e n g a l e - I " L j « • / n

Les auteurs font une injection intraveineuse de 50 micro-C et commen
cent le photoscanning (avec collimateur focalisé) 20 min. après l'injection.
L'examen dure à peu près 40 min. Un diagnostic correct a pu être fait dans
80% des cas pour des tumeurs dont le diamètre mesurait au moms 2 cm.

L Donato, M. F. Becchini et S. Panichi (Pise). - Exploration du foie à
l ' a i d e d e l ' o r r a d i o a c t i f c o l l o ï d a l . j - . n n

Trente minutes après l'injection intravemeuse de 2,5 micro-C/kg un
scanning est effectué. La comparaison de ce dernier avec la radiographie dufoie après pneumopéritoine permet de vérifier la comcidence des images
fonct ionnel les et anatomiques.

E. E. Pochin (Londres). - Comptage suivant l'̂ e principal du corps.Le déplacerneni d'un compteur le long du corp.s frn̂ t un Iraç̂  du taux
des activités qui donne une idée exacte de la répartition quantitative des
isotopes. Un deuxième comptage, effectué dans un plan peipendicutae aupremier, renseigne sur la répartition spaaale. La méthode s est montrée utile
dans les recherches physiologiques et dans la détecuon des métastases.

W H Sweet. /. Meeley, G. L. Brownell et S. ĵ ottow (Boston) - Les
Dositrons émettent, lors de leur annihilation, un double rayonnement garnmapâ  du potat d-origine sous un angle de 180». Par comptage en coma-dênce avec ™ scintiUateur à forte colUtnation une locaĥtion ptêle plan sagittal est possible (positrocéphalogramme). Une modihcrton dumontage plrmet le sLning différentiel des deux hémisphtoes, d ou lôh-sation du côté malade (asymétrogammagramme). Le comptage est effectuéM minutes après linjecUon intraveineuse d'Aŝ. ff penne, im diagnoshc
correct dans 85% des cas de tumeurs et dans 83% de cas d abcès.

T Pïaniol (Paris). - Diagnostic des lésions intracrâniennes par la
gammaencéphalographie à l'aide de la sérum-albumine humaine marquée^ Cette méthode allie l'avantage d'une réalisation technique simple à celui
d'une grande fidélité dans les résultats. L'auteur se sert de sérum-albumine-

aux doses intraveineuses de 5 à 6 micro-C/kg. Le comptage (avec
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compteur à scintillations, collimateur conique de 7 cm) est effectué 1 h. et
24 h. après l'injection. Les côtés droit et gauche sont examinés séparément
et, pour une vingtaine de points topographiquement bien définis, on établit
le taux d'activité. Le graphique différentiel que donne la comparaison des
deux côtés met en évidence les zones d'hyper- ou d'hypoactivité. Six cents
malades ont été examinés et les cas que l'auteur a présentés démontrent qu'il
est possible de préciser, non seulement la localisation, mais surtout le diag
nostic différentiel entre ramollissement, méningiome, glioblastome, métastases
et plaies opératoires.

R. Hofer et H. Veiier (Vienne). - Les auteurs présentent une étude
morphologique de la glande thyroïde. Dans les cas d'hypertrophie simple les
renseignements préopératoires sont souvent précieux; s'il s'agit d'un goitre
nodulaire la différenciation entre nodule chaud et nodule toxique est possible,
le cas échéant après administration d'hormone thyréotrope. Les auteurs parlent
ensuite de la détection des thyroïdes aberrantes linguales et intra-thoraciques.

F. K. Bauer (Los Angeles). - Exploration des tumeurs de la thyroïde.
L'auteur présente des scintigrammes à l'aide desquels les nodules sont

facilement décelables. La localisation des métastases requiert l'administration
préalable d'hormone thyréotrope.

Ces journées de Vienne ont montré que les détails de construction des
compteurs sont indispensables à connaître, puisque chaque genre d'investi
gation demande un appareil approprié. Pour faciliter le choix entre le grand
nombre d'appareils existants il serait souhaitable que le médecin respon
sable d'un service d'isotopes soit conseillé par un physicien.

Pour ce qui est du laboratoire prévu dans le Grand-Duché de Luxem
bourg, il faut dès le début lui assigner un but précis. De ce qui a été présenté
à Vienne, retenons:

1) Le diagnostic à l'aide de l'P'^ dans ses applications à la thyroïde et
au cerveau. La recherche de métastases hépatiques est le plus souvent sans
signification pratique. Pour l'examen de la thyroïde un scanner est souhai
table. L'appareil pour cartographie, tel que l'utilise le Professeur Kellersohn à
Nancy, n'en perd cependant pas sa valeur.

2) L'examen des localisations intracrâniennes tel que le décrit Mme
Planiol exige un seul compteur à scintillations de haute sensibilité.

Nous conclurons en affirmant que les méthodes d'investigation vraiment
éprouvées et d'une valeur pratique incontestable sont accessibles à un labo
ratoire modeste.

C . K ioes

Les Journées de Réanimation Médico-Chirurgicale de la Faculté de
Médecine de Nancy (25 et 26 avril 1959) ont connu un grand succès. Sous
la présidence du Professeur MoUaret, de Paris, les séances ont été consacrées
à plusieurs communications et à quatre rapports: l'acidose et l'alcalose méta
boliques,- l'équilibre acido-basique en pathologie respiratoire; la conduite à
tenir devant un délire aigu; les grandes hémorragies.

L'abondance de matière nous empêche de donner ici à ces journées
d'études la place qu'elles mériteraient. La qualité des exposés allait de pair
avec une organisation excellente, et tous les médecins présents - plusieurs
étaient venus du Luxembourg - ont emporté avec eux des connaissances
précieuses.
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LES LIVRES ET LES REVUES
SlulevWe. P. et Welch. K. - SUBDURAL HEMATOMA W THE

ELDERLY PERSON. The Journal of the American Medical Association, 168,
1 4 4 5 , 1 9 5 8 . , , „ .

Chez les personnes âgées, l'hématome sous-dural peut être pris pour
un accident vasculaire d'artériosclérose ou pour une dégénérescence sénile
du cerveau. Son diagnostic à cette période de la vie est très difhcile.

En parcourant la littérature, on en retire la notion qu à tous les ages le
seul élément caractéristique dans l'anamnèse de l'hématome sous-dural est
le traumatisme crânien. Les inanifestations cliniques sont vanées et 1 examen
ne fourni t que des signes inf idèles. , i j i j ce

Les auteurs ont étudié les observations de 75 malades de plus de 65 ans
hospitalisés avec des collections sous-durales suffisantes pour entraîner des
troubles mentaux, des déficits physiques ou la mort.

Trente-deux pour cent de ces sujets furent admis à Pavaient subi un traumatisme; 16% à cause de trou es men ̂
personnalité; 13% à cause d'un état comateux; 11% • u ? -i-̂continues et violentes; 4% à cause de défkits neurologiques (hémiplé̂e etc.);
24% à cause de symptômes attribués à d'autres ff 31%

Par l'anamnèse uA traumatisme put être décelé dans
des malades avaient subi des traumaUsmes francs ^
attaques à main armée). Les autres racontaient simplement quils étaient

Âl'examen des signes d'hypertension intracrânienne furent rarement misen éviiereT. mdades étaien, dans un é.a. confas, dén.ennel,
sluporeux ou comateux. ..„h,,„.,achidien élail complètement nonnaleLa pression du ''d" lombaires Le liquide élail enlièremeni normal
dans environ M des ™ contenu en ceBules dans éO%
quant à son aspect xanthochromiques ou sanglants. Lede spécimens, alors que les autres étaie ^ malades leur tauxdosage des protéines ne fat fait q̂  to ̂  ̂  sous-occipitale,
r "̂r'failm rédil̂errrela-tion avec la porrctio.. fambaùê

Chez plus de la moitié
graphie du crâne. Parmi les radiographie p i ./jefracture et >/s un déplacement net de ̂  pip V peniettant de différen-

L'objectif de ce travai «ait d étabbr des cmwesĵ ^̂cier l'hématome sous-dural d q cependant pu schématiser un
objectif n'a été que partiellement atteint. On a cepenaa pcertain nombre de situations suggeshves. apparaissent dansLa première est celle où Lme dans ce cas, le
le sillage d un traumatisme crame ̂  ̂ .plication de l'artériosclérose, à un

dbis tobe de

état'qui frappent le plus. Plus tard au cours de l'hospitalisation il décline plusou moins rapidement et devient somnolent ou comateux̂  j T •ou inoi P IVvirait suivant d'un article de Bedford: «Typique-
celle d'une personne âgée, psychiquement déjà un peu



sénile, présentant depuis peu des signes de confusion mentale, pour lesquels
le médecin est consulté ou l'hospitalisation demandée. L'histoire d'une chute
dans les semaines ou les mois précédents est souvent obtenue, en général en
posant des questions directes dans ce sens. Cette chute a jusque-là été attri
buée à <lâge> ou à «une petite attaque». Parfois elle s'est accompagnée
d une perte de connaissance transitoire ou de soubresauts épileptiformes. On
peut dire entre parenthèses que bien qu'une crise convulsive soit rarement
due à un hématome sous-dural, il n'est pas du tout exceptionnel qu'elle soit
la cause de la chute et du traumatisme crânien. L'examen physique ne con
tribue que rarement d'une façon décisive au diagnostic. Le tableau habituel
est celui d'une personne âgée avec confusion mentale, avec un certain degré
de détérioration intellectuelle, avec ou sans ecchymoses crâniennes. Souvent
on met en évidence des signes pyramidaux. Très souvent, l'attention est
accaparée par des lésions ou des états concomitants (fracture du col du
fémur, bronchopneumonie, urémie) ...»

Un troisième groupe de circonstances est constitué par des observations
de malades qui simplement frappaient par un état physique insuffisant, ou
qui se plaignaient obstinément de céphalées violentes sans signe physique.

Dépister l'hématome sous-dural est encore difficile, et cependant l'im
portance d'un diagnostic précoce est capitale, si on veut faire le diagnostic
avant l'issue fatale souvent subite chez ces sujets.

Bedford a écrit; «A moins de soumettre des milliers de vieillards à une
exploration chirurgicale intracrânienne, on est bien obligé d'admettre que
chaque médecin aura à soigner tous les ans un certain nombre de malades
atteints d'un hématome sous-dural dont le diagnostic est impossible...» Les
auteurs ne partagent pas ce point de vue, et basent leur optimisme relatif sur
le fait que parmi leurs 20 derniers cas 19 furent reconnus de leur vivant, au
prix il est vrai de beaucoup de procédés de diagnostic infructueux, mais non
injustifiés.

Une fois le diagnostic fait, la conduite à tenir reste un problème délicat.
Les auteurs ont exploré le crâne chez 30 sujets. Cinquante-sept % de ces
malades ont survécu à l'opération et se sont améliorés, alors que le reste est
mort dans les suites post-opératoires. Chez la moitié de ces derniers, la mort
était due à une réaccumulation du caillot, chez l'autre moitié l'autopsie mon
trait des lésions telles qu'oedème cérébral massif et hématomes intracéré-
braux. Avec ces chiffres globaux, les 20 derniers cas contrastent dont 19
furent reconnus avant l'issue fatale et opérés avec 11 bons résultats. Dans les
trois dernières aimées, les auteurs se sont faits une règle de réintervenir chez
tous les opérés qui n'allaient pas bien dans les suites postopératoires. Dans
certains cas ils ont opéré jusqu'à quatre fois avec finalement la satisfaction
d'avoir guéri leurs malades.

R. Schaus
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Produit .nlldouleur bien toléré à oction roplde. .on, etfet, ,0-
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p r o p h a r m a
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FLACONS DE 20 COMPRIMÉS DOSÉS A 25 mg.

E X T E N S I O N
D E S A P P L I C A T I O N S C L I N I Q U E S

D U L A R G A C T I L

ACTION ELECTIVE
D A N S L E S

ETATS DEPRESSIFS GRAVES
DU TYPE MÉLANCOLIQUE

ÉCHANTILLONS ET LITTÉRATURE

SUR DEMANDE



LA MÉDECINE DANS LE MONDE
France. - Le 10 avri l 1959, a été

inauguré à l'hôpital d'Orsay (Selne-
et-Oise), le service hospitalier Fré
déric Joliot, à la fois centre d'hospi
ta l i sa t i on e t l abo ra to i re de re
cherches, où les malades seront
traités par les techniques d'applica
tion des radio-éléments déjà éprou
v é e s .

Ce service est un centre d'utilisa
tion des isotopes en médecine. Celte
double vocation, physique et médi
cale, obligeait à le situer au sein
d'un établissement hospitalier placé
à proximité d'un grand laboratoire
de physique nucléaire, d'où le choix
de l'hôpital d'Orsay, situé à 4 kilo
mètres du centre d'études de Saclay.
Il disposera ainsi, au point de vue
chirurgical, administratif et radio-
logique, de l'équipement d'un hôpi
tal, et utilisera les appareils de
Saclay, en particulier le réacteur à
haut ÎElux de neutrons, pour produire
des radio-éléments à désintégration
rapide, et ceux du département de
physique de la Faculté des Sciences,
installé à Orsay, notamment les
accélérateurs de particules.

Etablissement d'enseignement, cen
tre de soins, laboratoire de re
cherches, telles sont les missions du
service Frédéric Joliot.

Il participera à l'enseignement de
radio-biologie organisé par le ̂ r-
vice de biologie du centre d études
nucléaires de Saclay, auquel il est
rattaché. La présence à Orsay
d'installations de la Faculté des
Sciences favorise naturellement cette
activité. Du point de vue médical il
sera un centre de traitement et d in
vestigations par les radio-éléments.
C'est ainsi qu'on y appliquera les
méthodes déjà pratiquées, notam
ment pour l'étude fonctionnelle de
la glande thyroïde, du foie des
reins pour la détection de certaines
tumeurs, pour le traitement des
hyperthyroïdies, du cancer, des

épanchements séreux d origine ma
ligne ou pour le traitement de cer
taines hémopathies. Il n'y a à Orsay
que 14 lits de malades, mais autant
de médecins associés sous la direc
tion d'un clinicien, d'un biophysicien
et d'un chimiste.

Enfin, ce sera un centre de re
cherches où l'on essaiera de mettre
au point de nouvelles méthodes, en
particulier dans le domaine des ex
plorations métaboliques.

*

Australie. - Le D'̂  Renaud Lemieux
de Québec, Canada, a été élu à la
35"' Session du Conseil de l'Asso
ciation Médicale Mondiale, réunie à
Sydney, Australie, du 25 mars au
5 avril 1959, pour remplir la vacance
au poste de Président-Élu de l'Asso
ciation (mandat 1958- 1959).

Le D" Lemieux, Professeur de Mé
decine à l'Université Laval, l'un des
derniers Présidents de l'Association
Médicale Canadienne, a été désigné
pour remplir le poste demeuré va
cant à la suite de la mort inopinée
du ly Léon Gérin-Lajoie, de Mon
tréal, Canada.

Le Conseil de l'Association a dé
signé le D' John M. Bishop de Belle-
vue Washington, comme Secrétaire
Général Adjoint de l'Association
Médicale Mondiale.

Le D' Bishop est licencié ès
sciences de l'Université du North
Dakota et docteur en médecine de
l'Université d'illinois.

*

France. - La Faculté de Médecine
de Paris organisera du 6 juillet au
18 juillet 1959 un Cours de perfec
tionnement pour médecins étranges.

Ce Cours est destiné à des méde
cins diplômés ou des étudiants en
fin d'études, désireux de se perfec
tionner dans la connaissance des
progrès théoriques et pratiques ré
cents dans les diverses branches de
la médecine interne en France.
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Chaque «Journée» aura lieu dansun hôpital ou dans un centre spé
cialisé. Les auditeurs y seront con
duits le matin, y déjeuneront et
seront accompagnés le soir à leur
hôte l .

Des démonstrations pratiques ac
compagneront les exposés théoriques.
Ceux-ci seront suivis de discussions
avec la participation des auditeurs.

Les exposés et discussions auront
lieu en langue française; de brefs
résumés en anglais, al lemand et
espagnol seront disponibles.

Le programme des Cours est le
s u i v a n t : L u n d i 6 j u i l l e t m a t i n :
Séance inaugurale, sous la direction
du Professeur Lemaire (Nouvelle
Facu l té de Médec ine) . - Après-
m i d i : M a l a d i e s d e s v o i e s b i l i a i r e s ,
sous la direction du D" Caroli (Hôpi
ta l Saint -Anto ine) .

Mardi 7 ju i l le t , mat in: Castro-
entérologie, sous la direction du
D*" Lambîing (Hôpital Bichat). -
Après-midi; Gastro-entérologie, sous
la direction du JX Ch. Debray
(Hôpital Bichat).

Mercredi 8 juillet, matin: Bacté
riologie, immunologie, sous la direc
tion des Professeurs Tréfouël et
Lépine (Institut Pasteur). - Après-
midi: Allergologie, sous la direction
du Professeur Pasteur Vallery-
Radot (Hôpital Broussais).

Jeudi 9 juillet: Cardiologie, sous
la direction du Professeur Lenè^re
(Hôpital Boucicaut).

Vendredi 10 juillet: Neurologie,
sous la d i rec t ion du Pro fesseur
Alajouanine (Hôpital de la Salpê-
tr ière).

Samedi 11 juillet, matin: Rhuma
tologie, sous la direction du Profes
seur de Sèze (Hôpital Lariboisière).

Lundi 13 juillet, matin: Réanima
tion respiratoire, sous la direction du
Professeur MoUaret (Hôpital Claude-
Bernard). - Après-midi : Maladies
du foie, sous la direction du Profes
seur Fauvert (Hôpital Beaujon).

Mardi 14 juillet: Fête Nationale.
Mercredi 15 juillet: Maladies des

reins, sous la direction du Professeur
Hamburger (Hôpital Necker).

Jeud i 16 ju i l l e t : Hémato log ie ,
sous la direction du Professeur Jean
Bernard (Hôpital Saint-Louis).

Vendredi 17 juillet; matin: Carci-
nologie, sous la direction du Profes
seur Agr. P.-F. Denoix (Institut
Gustave-Roussy). - Après-midi: Or
thopédie, traumatologie, sous la
direction du Professeur Merle d'Au-
bigné (Hôpital Cochin).

Les demandes d'inscription doivent
êt re adressées au Secré tar ia t de la
F a c u l t é d e M é d e c i n e , S e r v i c e d e s
Étrangers, salle Hartmann, 12, rue
d e l ' È c o l e - d e - M é d e c i n e , P a r i s - ô " .
Droits d'inscription: 30.000 frs; cette
somme qui donne droit aux déjeu
ners de midi et aux transports, devra
être acquittée par chèque bancaire
au nom du Trésorier de l'A.D.R.M.,
12, rue de l'École-de-Médecine.

Pour le choix de l'hôtel prière de
s'adresser à l'Agence Cook dans
chaque pays qui se mettra en rap
port avec la compagnie des Wagons-
Lits, 40, rue de l'Arcade, Paris (Ser
vice des Congrès, Anjou 42-80,
M. Huyardf qui se charge d'organi
ser le séjour et de grouper les parti
cipants de façon à ce qu'il soit facile
d'assurer le transport quotidien en
automobi le vers les hôpi taux où
seront donnés les cours.
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L A M É D E C I N E A U L U X E M B O U R G

La Journée Mondia le de la Santé
( 7 a v r i l 1 9 5 9 ) a é t é c é l é b r é e a u
Luxembourg avec toute l'insistance
qui convenait à son sujet. Il s'agissait
avant tout d'alerter l'opinion publique
quant aux graves problèmes que
posent la santé mentale et ses dé
règlements.

Dans les colonnes de la presse
quotidienne, des articles d'une haute
tenue résumaient les principaux as
pects de la question.

Le D"" Emile Co///ng, Ministre de
la Santé Publique, prononça une
allocution sur les antennes de Radio
Luxembourg. 11 souligna qu'il n'y a
pas si longtemps, on aurait choisi de
t r a i t e r à u n e t e l l e o c c a s i o n p a r
exemple les maladies infectieuses ou
l a m o r t a l i t é i n f a n t i l e . M a i s a u
jourd'hui d'autres fléaux sont à
i'avant-plan de nos préoccupations.
L'Organisation Mondiale de la Santé
a choisi cette année le thème des
maladies mentales sous toutes leurs
formes, en y incluant les troubles
caractériels, l'inadaptation, le suicide
etc. L'incidence de ces troubles est
énorme et dans ce domaine le
Luxembourg ne fait pas figure d'ex
ception. L'État, l'initiative privée et
les ind iv idus do iven t co l l abore r
étroitement dans la lutte contre les
t roub les mentaux .

Dans la soirée du 7 avril eut lieu
à Luxembourg une séance cominé-
morative, organisée par l'Association
Luxembourgeoise pour les Nations
Unies .

M. Alphonse Huss, Président de
l'Association, prononça les paroles
d'ouver tu re .

Le D' Roéer Noesen parla de l'hy
giène mentale dans ses rapports avec
l'activité professionnelle. L'hygiène
mentale du travail doit aider l'homme
à réintroduire dans son travail la
notion du facteur humain. Car si le
travailleur n'arrive pas à intégrer
dans son champ psychique le milieu

de son activité professionnelle, la
n é v r o s e d u t r a v a i l s ' i n s t a l l e r a e n
l u i .

11 appartint au IX Léon Mischo de
faire un exposé sur les problèmes
actuels de la prophylaxie mentale.
L'orateur décrivit ce qu'il faut en
tendre par un individu et par une
collectivité mentalement équilibrés.
Pour favoriser cet équilibre, on doit
c h e r c h e r à l i m i t e r l ' i n f l u e n c e d e s
hérédités défavorables et à agir sur
le mi l ieu. L 'a lcool isme est une des
grandes préoccupations de la psy
chiatrie sociale.

Le D' Emile Duhr fit le point, en
regrettant d'abord que le problème
de l'hygiène mentale ait été négligé
pendant trop longtemps. 11 ne suffit
pas de développer le réseau de dis
pensaires et de cliniques d'hygiène
mentale. 11 faut éviter que cet effort
ne se brise contre l'ignorance et l'in
compréhension du grand public.
Celui-ci doit être informé, et c'était
là le but de cette séance de vulgari
s a t i o n .

La soirée se termina par la pro
jection de deux films. Un premier
film, très instructif, montrait com
ment on crée chez un chat, en per
turbant une série de réflexes condi
tionnés, un conflit psychique, à la
suite duquel l'animal s'adonne à la
boisson alcoolique qu'il fuyait aupa
ravant comme on le fait naturelle
ment dans son espèce. Un deuxième
film illustrait par trois exemples
concrets la lutte que mène dans le
monde l'Organisation Mondiale de
la Santé contre la maladie, la misère
et l'ignorance.

Signalons encore qu'à l'occasion
de cette même journée de la santé,
la Société Luxembourgeoise d'Hy
giène Sociale et Scolaire a publié sa
cinquantième feuille de liaison. Les
articles du D"" E. Duhr, Président de
la Société, du D'' M. G. Gandau,
Directeur Général de l'O.M.S. çt du
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D*" Paul J. J. Van de Calseyde, Direc
teur Régional pour l'Europe, traitent
des mêmes problèmes et citent des
chiffres qui en prouvent la gravité.

*

Le 20 mars dern ier s 'es t tenue à
Luxembourg l'assemblée générale de
la Société de Médecine Sportive,
sous la présidence du D' Charles
Jones, avec un ordre du jour com
portant plusieurs points.

Jusqu'à présent les médecins qui
ont suivi les cours et passé les
examens organisés par la Faculté de
Médecine de Nancy ne se sont pas
encore tous fa i t inscr i re comme
membres de la Société. Il est anor
mal de faire bénéficier de l'appareil
médico-sportif créé à grands efforts
des médecins qui ne considéreraient
pas comme un point d'honneur de
faire partie de la Société. Le Com
missariat aux Sports est en principe
d'accord pour ne solliciter une col
laboration active que de la part des
m e m b r e s .

Un deuxième point concerne la
collaboration insuffisante entre les
«médecins sportifs» et les clubs. En
effet, la tâche des premiers se borne
encore à déclarer les sujets «aptes»
ou «inaptes» à la pratique des sports.
Or, parmi ceux qui sont classés
comme «aptes» il existe des degrés
d'aptitude, et les dirigeants des clubs
devraient savoir quels sujets i ls
peuvent «pousser» et quels autres ils
doivent ménager. Il faudrait aussi
que les médecins, une fois les
examens physiques pratiqués, puis
sent continuer à surveiller l'état de
santé des sportifs, et éventuellement
étendre leur champs d'action aux
stades mêmes. Pour essayer de réa
liser ces exigences, im mode de
c o n t a c t é t r o i t a v e c l e s e n t r a î n e u r s
et les sélectionneurs doit être recher
ché. De cette manière les clubs
tireront un bénéfice plus concret de
l'organisation de la médecine spor
tive, et une certaine désaffection
qui semble se manifester à son égard
pourra être enrayée efficacement. Il

est bien entendu que les modalités
de cette collaboration respecteront le
secret professionnel.

Une anomal ie flagrante occupe
ensuite l 'assemblée; dans l'Armée
Luxembourgeoise, la Section Sportive
fait remplir des «fiches médico-
sportives» par l'infirmier en charge
ou par l'officier des sports. Il serait
indispensable que l'État donne
l'exemple et fasse examiner les spor
t i f s d e l ' A r m é e , c o m m e t o u s l e s
autres, par les médecins ad hoc.

La Société de Médecine Sportive
se déc lare ensui te formel lement
hostile à la tentative de la Fédération
d'Athlétisme de n'autoriser que les
détenteurs de certificats établis par
les «médecins sportifs» à annuler
leur participation à des rencontres
internationales. Pour des raisons
pratiques et déontologiques un tel
monopole serait inadmissible.

La Fédération Internationale de
Médecine Sportive manifeste son
désir de recevoir des détails sur l'or
ganisation médico-sportive au Luxem
bourg.

E n 1 9 6 0 u n « w e e k e n d m é d i c o -
sportif» sera organisé par la Société
de Médecine Sportive, avec comme
thème le sport des jeunes en relation
avec la médec ine sco la i re .

Enfin, il est décidé que sur l'ordre
du jour de la prochaine assemblée
générale figurera l'élection d'un
comité élargi.

*

Le 10 mars 1959, le Professeur
Paul Bordet, Directeur de l'Institut
Pasteur du Brabant, a fait à Luxem
bourg, sous les auspices de l'Union
Royale Belge, une conférence inti
tulée: Les Fondements de l'Indivi
dualité. Cette conférence s'adressait
à un public non spécialisé. Le Pro
fesseur Bordet a bien voulu rédiger
sa conférence à l'intention des lec
teurs du Bulletin de la Société des
Sciences Médicales du Grand-Duché
de Luxembourg. On en trouvera le
texte ai l leurs dans ce numéro.

*
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Le 10 avr i l 1959, une ass is tance
n o m b r e u s e é t a i t v e n u e é c o u t e r l e
D"" Philippidès, de la Faculté de Mé
decine de Strasbourg, qui, invité par
la Société des Sciences Médicales du
Grand-Duché de Luxembourg, avait
choisi de traiter la question des trau-
matismes crâniens. Ceux-ci sont de
plus en plus nombreux, à cause des
accidents de la c i rcu la t ion. Le con
férencier esquissa la clinique, le
diagnostic, les éléments médicaux et
neuro-chirurgicaux du traitement, le
pronostic. Il insista ensuite parti
c u l i è r e m e n t s u r l ' h é m a t o m e s o u s -
dural chronique, l'hygrome sous-
dural, les fractures de la base du
crâne avec liquorrhée et les pneu-
matocèles. Des projections illustraient
cet te conférence.

La Société des Sciences Médicales
du Grand-Duché de Luxembourg,
avait organisé le 10 mai une Journée
Médicale à Mondorf-les-Bains. Au
programme figuraient un film du
D' Cattan, de Paris (Les hépatites à
virus), un exposé du Privatdozent
D" H. Broicher, de Bonn (Die Klinik
der Virushepatitis), un exposé du
Professeur /. Lederer, de Louyain
(Le traitement des hépatites à virus)
et un exposé du D' Bockel, de
Strasbourg (Le coma hépatique).

Une conférence sur «Les Aspects
humains de la Réadaptation», par le
Professeur Louis Pierquin, avait été
organisée par le «Bureau Universi
taire de Statistique» (B.U.S.) de
Luxembourg. Placée sous le Haut
Patronage de Monsieur le D"" Emile
Colling. Ministre du Travail, de la
Sécurité Sociale et de la Santé Pu
blique, cette conférence a eu lieu
le H mai dernier.

Le D' Louis Pierquin, Professeur
de Médecine du travail à l'Univer
sité de Nancy, Médecin-Directeur

Général du Centre de Réadaptation
de Gondreville-Nancy et par ail
l e u r s m e m b r e d u « C o m i t é d e R e
cherche pour l'Hygiène et la Méde
cine du Travail» de la C.E.C.A.. et
rapporteur général de la Commission
de Recherches «Réadaptation» de la
C.E.C.A. est particulièrement bien
placé pour traiter la question des
aspects humains de la réadaptation.
Un auditoire médical et para-médical
nombreux suivait avec intérêt l'ex
posé précis du conférencier.

La réhabilitation, dans sa concep
tion actuelle, comprend la réadapta
tion fonctionnelle, professionnelle et
sociale. Elle doit commencer très tôt
chez un accidenté. Son but essentiel
n'est pas tant de traiter l'invalidité
que de l'empêcher de se produire. Il
est nécessaire de créer des services
de traumatologie.

La chirurgie réparatrice, l'orthopé
die, la médecine générale, la psycho
logie, la physiothérapie, la kinésithé
rapie, l'ergothérapie, doivent unir et
coordonner leurs efforts à partir du
moment de l'accident jusqu'au re
tour au travail. Il faut améliorer les
appareillages de prothèse. La réa
daptation dépend surtout de la vo
lonté de guérir de l'invalide. II in-
combre au médecin de stimuler cette
volonté et d'être un guide humain
et éclairé.

Telles étaient quelques-unes des
idées développées par le Professeur
Pierquin, qui donnait également xm
aperçu sur le fonctionnement de
l'Institut de Réhabilitation fonctionnelle, professionnelle et ̂
diminués physiques du Nord-Est
français.

Cet Institut comprend trois élé
ments correspondant à trois stades
successifs de la réadaptation, réalisés
à des endroits différents:

1° Le Service de réadaptation
fonctionnelle précoce, intra-
hospitalier, fait de plusieurs
sections spécialisées;



2° Le Cent re de réadaptat ion
fonct ionnel le de Nancy, rue
L ionno is :

3° Le Centre de réadaptation pro
f e s s i o n n e l l e d e G o n d r e v i l l e .

Un film en couleurs très réussi sur
le Centre de Réhabi l i ta t ion de Gon-
dreville-Nancy clôturait la confé
r e n c e . C . P u t z

Depu is la pub l ica t ion du précé- U l
d e n t n u m é r o d u B u l l e t i n d e l a , i (
Soc ié té des Sc iences Méd i ca les du
Grand-Duché de Luxembourg, le f

L a u r e n t S t o r c k ( m a l a d i e s i n
ternes, Differdange) et le D"" Metty
S c h r o e d e r ( m é d . d e n t a i r e , L u x e m
bourg) ont ouvert leurs cabinets de
consul tat ion.

Tranquillisant - Antiphobique
Sédatif & Hypnogène

2 methl. 2 n.propyl. 1.3 propan did. dicarbamat 100 mg
acid. a l ly ! . 1 methylbuty ibarb i tur ic 20 mg
2 (benzhydryloxy) - N.N' - dimethyiamin.
h y d r o c h i o r i d 2 0 m g

Présentation : 10 comprimés
Posologie: 1 à 3 comprimés par jour

Laboratoires OPTIMA S.A. - 78-80, grande rue au Bois
B R U X E L L E S 3



U L C E R E S G A S T R O - D U O D E N A U X
Thérapeutique nouvelle de Pulcère gasiro-duodénal

au moyen d'une hormone naturelle
E N G E N D R E L A C I C AT R I S AT I O N S P O N TA N E E

UROGASTRONE IBSA
F a c t e u r N AT U R E L a n t i - u l c é r e u x

Fait ciisparaître rapidement la douleur
Possède une action physiologique protectrice

PREVIENT LES ULCERES GASTRO-DUODENAUX
PROVOQUES PAR LA THERAPIE A BASE DE CORTISONESGUERISON CLINIQUE ET RADIOLOGIQUE

Cure complète variant de 3 à 6 semaines
Posologie: 4 capsules par jour ou 2 ce. en injection intra-musculaire

ULCERES GASTRO-DUODENAUX, GASTRITES, DUODENITES,
GASTRALGIES, HYPERCHLORHYDRIES

LE CHOLAGOGUE, LE CHOLERETIQUE D'ORIGINE NATURELLE
durable, puissant, ATOXIQUE, sans nausées, sans diarrhées

CHOLEUBILE IBSA
Natrium dehydrocholicum puriss.

AFFECTIONS DU FOIE ET DES VOIES BILIAIRES
CONGESTIONS ET MIGRAINES HEPATIQUES - ICTERES

A u t r e s i n d i c a t i o n s : ^ _ _
ANGINE DE POITRINE - SYNDROME DE RAYNAUDc^^ - infarctus du myocarde

Prévient et combat les réactions graves de sensibilisation dues aux antibiotiques
Ampoules à 5%, 10%, 20% et comprimés

INVERSULINE IBSA
Hypocondrie — Insuffisance myocardique

Ampoules de 2 cc. intramusculaires et de 10 cc. mtravemeuses

L E D E R N I E R L E D E S T R O U B L E S

MENOPASIN IBSA
THERAPIE SCIENTIFIQUE ORIGINALE ET DESSYNDROMES DE LA MENOP̂ SE
Complexe hormonal polyvalent d'oestrogènes NATUIUil.a

A C T I F PA R V O I E O R A L E
Flacons de 15 capsules gélatineuses

INSTITUT BIOCHIMIQUE «IBSA» lugano (Suisse)
Airent exclusif: ETABLISSEMENT IRVE

RUE HENRI WAFELAERTS, 45 — BRUXELLES — TEL. 37.67.34





G. D. SEARLE & Co

ARTAIA
Thiopropazaie Dihydrochbride

(forme acélylée de la phénothiazme)

NEVROSES PSYCHOSES
Activité supérieure aux anciens derives
Réactions secondaires peu prononcées

PHARBIL Bruxelles Téi. ismeo (s d



I ^ e C i t a n t « u r
Hémocoagulase pure du venin de Bothrops
jararaca (serpent) désalbuminé et débarrassé
d e s n e u r o t o x i n e s

en ORL (amygdalectomies, adénectomies,
laryngofîssures etc.
en Gynécologie

en Chirurgie générale pour être à l'abri des
suintements parenchymateux.

L A B O R AT O I R E S l AT R E I A B R U X E L L E S

Comptoir Pharmaceutique luxembourgeois S. A.
luxembourg



l Y P N O G Ê N
N O N

m é r i n a x ^
induit

en 20 à 30 minutes
un sommeil physioiogique

d'une durée de 6 à 8 heures
suivi d'un réveil dispos

exempt de tout état
crépusculaire.

h

Flacon de 20 comprimés
CoféBOPie B du FNAWII

lea avenue Louise, Bruxelles S 1866-3S



*■<
I : ' SED0RIN4^ o m j k r o n M !■St* NOM DÉPOSÉ D'APRÈS LA l-O' |

Médicament spécifiqî s^-
S Y S T È M E N E R V E U X jET PÉRIPĤQUHJ ■ j

b « M d * « a u a l { i ' Pi •,
I "^H«ATA• • •op.ptiija#» dig««irci.( d d i l l o o d t

^ ^ t t u • ■ - • - — — - -

D O 8 8 S ;

^ *fu lin pniiaoi^Ton
« « • « < « e t t t w t t U

^«»n du médecin.*?? enfàota ; diapré» M **♦»»♦
traitant.

^̂ ATOia» CBIMIQDI FRAS**̂
^«OMIKRON-GAGltfAr

Sédatif d'éclat jouissant d'une
action heureuse et complète.
P r o d u i t m o d e r n e e t r a t i o n n e l

dans le traitement des syndro
mes néuropat.hiques.

P a s s i fl o r e
B r o m u r e s
PhRnylêtJiylinalonyliirén
Hi ipept iques d i^ 'es l l fs

Produit présente d'après un cri
térium médical. Aucune allusion
à remploi de bromures. Aucune
expression non convenable aux
profanes.

I JV S U IW IV l E S
I IV 0 E I E T l] D E
A I V X I E T É
I II R I T a B I I. I T Ji
É lU 0 T I V I T É
S P / I S M E S , C H O R É E
T l i r i E B L E S I V E R V E I I X
BE IJl MEIVOPAUSE, rcI.

S E D O R I N A O M I K R O N
Parfaite réalisation de la synergie médicamenteuse la plus complète

et rationnelle. Action certaine. Maximun de tolérance.

Liltéralure el échantillons :

Agent; Ste OiWIKROW-GAGL/AflDI - 9, rue de la Grosse Tour - TéL 12.82.43 • BRUXELLES



Bien à l 'abri...

IL RÉSISTE AUX INFECTIONS GRACE AU

L̂argon
Lait entier acidifié en poudre

NESTLE
Uf eh poudre pour NDURJS**IN POEOER VDOfl

La composition équilibrée, la digestibilité
remarquable grâce à racidification. et la teneur
levée en graisse font du Pélargon le lait qui,

après le lait maternel ou l'alimentation mixte,
assure la meilleure résistance aux infections.

PELARGON. le lait en poudre
pour nourrissons, tout prêt

OCIÉTÉ NESTLÉ (BELGIQUE)
2 1 . r u e d e B i r m i n g h a m

A n o n y m e
B R U X E L L E S



G O U T T E S

O . R . L .
C H 1 B R E T

i i W ;

U n e " u s i n e "
qu i tourne b ien

grâce à

ORTHOBOLINE
INDICATIONS : Artériosclérose, surtout cérébrale •

'Troubles de la circulation cérébrale et leur prévention

V Séquelles d'ictus # Vertiges des hypertendus #
Dépression nerveuse • Etats d'affaiblissement intellec
tuel • Concentration insuffisante • Etats angiospas-
tiques • Certaines céphalées # Gériatrie.

S .A . "PRODUITS BIOS. .
E T A B L . C O U T E L I E R F R E R E S
n u B D K P O T T C R . 9 7 . B R U X K L L U

T E L . 1 S . 4 9 . 3 0

J



L m a c î d m e
contre l'eczéma

LES ACIDES GRAS POLYINSATURES ESSENTIELS

Les acides gras polyinsafurés sont des substances biologiques d'une
importance vitale :

ils régularisent le métabolisme,
ils possèdent une action désensibilisatrice,
ils exercent un effet spécifique sur la peau et les muqueuses,
ils ont des propriétés anti-infectieuses et bacténostatiques.
Onguents - Capsules - Gouttes - Ampoules

à LUXEMBOURG-TÉL. 235 26
INTEGRAL S.A. rue de Strasbourg

Licence Uni-Chemle S. A., Zurich

Zeit ist Geld
in Ihrer Praxis!
Afbeitsenlta$tung durch Ftuid
0 gewebôschonend
0 antiph'ogistisch
0 baktefiosiatiscb
Unterstûtzung durch Mithilfe
des Patienten mit der Paste.
0 Bessere Durchbiutung des Gewebes
• Kranigung des Zahnfleisches
0 wenlger Rezidive

.mw» ^UPRIEDENE PATIENTENSCHNELLER - RATION ELLE R • Z
Blend-a-med Fluîd

PipettenfJasche m. 30ccm
Praxispackung m. 200ccm
Kllnikpackung m.SOOccm

Blend-a -med

Spezifikum fUr medUInlsche
M u n d b e h a n d i u n g

Tube m. 62 g

Blend-a-med Forschung • Mainz



A R Z N E I M I T T E L A U S N A T U R S T O F F E N

C O N V A C A R D
HerxJnsufF t i ien i

O S S P U L V I T
Kalkmangelzusfande

P L E N O S O L

Degenerative Gelenkerkrankungen

A G N O L Y T

Gelbkorperlnsuffizienz

E C H I N A C I N

Steigerung der Abwehrleislung

G e n e r a l v e r f r e t o n g f u r L u x e m b o u r g : I N T E G R A L S A

L u x e m b o u r g

61, rue de Strasbourg



Vieillir sans Vieillesse,
avec Dynamisme...

G E M A Z I N A
5 dragées par jour avant les repas

ACIDE ETHANOL-AMINO-PHOSPHORIQUE
active l'anabolisme cellulaire

I O D A 2 I N E
ralentit la sclérose vasculaire

THIOCARB AMIDE
compense la carence soufrée

METHYLANDROSTENEDIOL
corrige le déficit hormonal

d e p u i s
_ 1718

J e a nv e n u e



l e R E C O R D i L c A o j s e
la dou leur de l 'é t re in te
angineuse

I N S U F F I S A N C E S C O R O N A I R E S

OPPRESSION ET LOURDEUR PRECORDIALES

STENOCARDIES

Tube de 20 comprimés ô 15mg etSOmg.
Boite do 50 comprimés à 15 mg. et 30mg.
De 30 6 120-150 mg. et même 180 mg., par
jour (dose moyenne : 60 mg.). en 2 ou
plusieurs prises, en commençant éventuelle
ment - dons les cas d'urgence • par 30 mg.
en une lois, ô répéter oprés 2 heures.

(X) Nom déposé
( ' ) Brevet en cours

R E C O R D I L (X)
(Ilovone-Z-oiyacélatc d'élhyle)[e]
en comprimés à 15 mgr. Medi
cament synthétique origlnol Re-
c o r d o l i . .

CORONARODILATATEUR
à index théropeutique extrêmement tovoroble

Or. RECORDATI
L I C E N C E

Loborotorio Formocologico S.p.A. Milono

Efs A. de BOURNONVILLE & FILS. S.A.
Phormoc iens - Doc teu r en Sc iences Ch im iques

3 6 - 3 8 . r u e o u x F l e u r s , B r u x e l l e s I - T é l . 1 7 . 6 9 . 0 0 - 1 7 . 5 3 . 3 4
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LEau qui guérit le
F O I E

MONDORF LES-BAINS
AV R I L à O C T O B R E

La lithiose biliaire et les maladies
de la vésicule

Les maladies hépatiques
Les troubles de la nutrition
Le foie colonial

La constipation chronique




