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giques faites à l'autopsie, le 20n" réalise l'étude biologique des 
maladies in vivo. 

En thérapeutique les acquisitions ne sont pas moins sensa­
tionnelles. Il est facile d'imaginer la désorientation d'un médecin 
du 19nu! siècle revenant parmi nous. Il constaterait avec soulage­
ment que les maladies les plus graves et les plus meurtrières 
de son époque, c'est-à-dire les maladies infectieuses, et parmi 
elles la syphilis, n'existent pratiquement plus. Combien serait-il 
émerveillé devant l'arsenal thérapeutique réellement efficace 
mis à notre disposition, alors qu'il était réduit, lui, à suppléer 
par son dévouement à l'insuffisance et à la pauvreté de ses 
moyens d'action. Il en serait certainement effrayé également. 
En effet, nos moyens d'action réellement efficaces ne sont pas 
sans danger et augmentent singulièrement la responsabilité du 
médecin d'aujourd'hui. Ne voyons-nous pas naître une patho­
logie toute nouvelle que nous sommes en train de créer de 
toutes pièces! Nous sommes malheureusement en accord là avec 
l'évolution de la Science et de la Technique, qui découvrent 
tous les jours des merveilles utiles à l'homme, mais combien 
dangereuses pour l'humanité. 

Les progrès de la chirurgie sont encore plus spectaculaires. 
Que de chemin parcouru depuis le temps, pas tellement loin­
tain, où Monsieur Doyen, en habit, enlevait un ovaire par les 
voies naturelles, et l'époque actuelle, où, dans une salle d'opé­
ration moderne une équipe de chirurgiens de médecins, de 
chimistes et d'ingénieurs réparent une maladie du coeur! Dans 
cette équipe je n'oublie pas Y anesthésiste. Les chirurgiens de 
ma génération se rappellent trop bien les angoisses que nous 
traversions dans notre jeunesse, quand on mettait entre nos 
mains un masque d'Ombrédanne et qu'on nous demandait 
d'endormir un malade. L'opéré oscillait entre le réveil et 
l'asphyxie, le chirurgien vitupérait parce que le malade «pous­
sait», le pauvre externe, promu anesthésiste, faisait de son 
mieux. Tout cela est bien loin, et les jeunes chirurgiens ont 
peine à se l'imaginer. L'anesthésiologie est devenue un art et la 
réanimation une science. Les anesthésistes modernes ont permis 
à la chirurgie de prendre l'essor que nous connaissons. Rien 
ne semble impossible dans ce domaine et nous sentons que la 
greffe d'organes sera pour demain. La mortalité opératoire est 
tombée à un taux tellement bas, qu'il n'est pas exagéré de dire 
que la thérapeutique chirurgicale présente aujourd'hui moins 
de dangers que certaines thérapeutiques médicales. 

Les possibilités illimitées de la chirurgie, et qui ne feront 
qu'augmenter dans l'avenir, ne sont pas sans être angoissantes 
à leur tour. Il existe des domaines touchant à l'intégrité intellec­
tuelle et morale de l'individu où le chirurgien n'a pas le droit 
de porter le bistouri. Que de conflits imaginables et possibles 
entre la conscience du chirurgien futur et une autorité abusant 
de son pouvoir! 
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L'hygiène et la médecine préventive ont considérablement 
amélioré la vie quotidienne des populations de l'Occident. Leur 
victoire la plus éclatante cependant est d'avoir débarrassé des 
continents entiers de la peste, du paludisme, de la fièvre jaune, 
du typhus exanthématique, de la maladie du sommeil. C'est 
d'ailleurs cette victoire qui permet à l'heure actuelle l'émancipa­
tion d'un grand nombre de pays de ces continents. 

Les progrès de la médecine n'ont pas été sans avoir une 
influence considérable sur l'organisation de notre société. La 
diminution de la mortalité infantile, l'augmentation de la longé­
vité, le recul de l'âge moyen de la vie posent des problèmes aux 
économistes. Le besoin de sécurité, sentiment tellement prédo­
minant de notre population occidentale, joint au coût toujours 
plus élevé des soins médicaux, dû à leur complexité, a préoc­
cupé les sociologues. Le slogan «La santé gratuite pour tout le 
monde» en est le résultat. 11 n'est pas étonnant que dans cette 
évolution l'État ait été amené à s'immiscer de plus en plus dans 
le déroulement de l'acte médical. La création des Assurances 
Sociales en est la manifestation la plus évidente. L'intérêt de 
l'individu s'efface devant celui de la collectivité. Cette dernière 
y gagne, le médecin y perd de son indépendance. 

En effet les changements clans la conception de l'organisa­
tion des soins médicaux ont exercé à leur tour une influence 
sur la profession médicale. Une nouvelle catégorie de médecins, 
inconnue il y a cinquante ans, est née, celle des médecins fonc­
tionnaires. L'intervention d'un tiers dans le colloque médical 
en a détruit l'intimité et a entraîné la disparition du médecin 
de famille. La complexité de plus en plus grande de la médecine 
explique le nombre toujours croissant de médecins spécialistes, 
aux dépens des médecins de médecine générale. 

La situation sociale du médecin a subi également de pro­
fonds changements. Etant donné les réalisations impression­
nantes de la médecine on pourrait croire que la condition 
sociale et morale du médecin clans la société ait suivi une évo­
lution parallèle. H n'en est rien, et le contraire est plutôt vrai. 
Le médecin en redingote et haut de forme a fait place au 
médecin besogneux. Le nombre toujours plus grand des méde­
cins, les besoins toujours croissants des malades, la gratuité des 
soins médicaux, qui d'ailleurs ne sont plus «honorés» mais 
tarifés, en sont la raison. Le caractère libéral de la médecine est 
en train de disparaître pour faire place à une médecine plus ou 
moins étatisée. 

Quelle que soit la situation sociale du médecin dans la 
société future, il aura toujours le même rôle à jouer qui est 
celui de guérir. Quels que soient les progrès fantastiques réali­
sés au cours des derniers cent ans, il reste des maladies terribles 
à vaincre. Le cancer, les maladies du collagène, les affections 
cardio-vasculaires sont autant de problèmes qui attendent leur 
solution. Henri Loutsch 
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REGARDS EN ARRIÈRE. 

HISTOIRE DE LA 
SOCIÉTÉ DES SCIENCES MÉDICALES 

DE 1861 A 1961 

par Pierre FELTEN 

Comme la vie d'un homme, la vie d'une société se mesure 
bien par années, et à certains moments, il est indiqué de jeter un 
regard en arrière pour constater ce qui a été réalisé. 

Il y a exactement un siècle que fut constituée la Société des 
Sciences Médicales. Cent ans dans la vie d'une société scienti­
fique, c'est plus qu'une étape, c'est un événement. Aussi 
importe-t-il qu'à cette occasion les survivants, tout en se rappelant 
le passé et en admirant le zèle, l'ardeur au travail et l'esprit 
critique des pionniers de la première heure, rendent hommage 
aux disparus qui ont fondé cette oeuvre, lui ont inspiré une 
puissante vitalité et assuré la sympathie et le respect de toutes 
les couches de la population du pays. 

Après plusieurs réunions préliminaires, c'est le 22 septem­
bre 1861 qu'eut lieu la première assemblée générale de la jeune 
Société où les statuts furent définitivement adoptés. L'immense 
majorité du corps médical prit part à cette première assemblée 
ou envoya son adhésion. Il semble que la fondation de la Société 
soit due à l'initiative du docteur Reuter-Julia, qui est nommé 
dans le compte rendu de la première séance préparatoire comme 
l'auteur primitif de notre Société. 

Le premier article des statuts adoptés Je 22 septembre 1861 
était le suivant: «Il est institué pour le Grand-Duché de Luxem­
bourg une société médicale. 

Elle porte pour titre: Société des Sciences Médicales du 
Grand-Duché de Luxembourg.» 

L'article deux dit que l'association a pour objet de s'occuper 
de toutes les études et recherches qui peuvent contribuer au 
au progrès des différentes branches de l'art de guérir. 

Mais l'accord était loin d'être parfait après cette première 
prise de contact. Il y eut des discussions interminables et des 
Bulletin de la Société des SciencesMcdicalcs 3 5 5 
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démissions et ce n'est que le 20 juin 1862 qu'on put de nouveau 
réunir les confrères en une assemblée ordinaire, et cette fois la 
société était définitivement constituée et solidement cimentée. 
Le premier bureau se composait des docteurs Aschman, prési­
dent, Fonck, secrétaire, Heldenstein père, pharmacien; de 
Wacquant, médecin à Foetz et Eug. Fischer, vétérinaire à 
Cessange. 

Il est intéressant de connaître la liste des 55 membres fonda­
teurs de la Société. La voici: 

Aschman J. F. E., médecin, Luxembourg 
Baldauf, médecin, Remich 
Becker P., médecin, Echlernach 
Bertemes, médecin, Clervaux 
BivorI, médecin, Hollerich 
Bivort, vétérinaire, Esch-sur-AIzelte 
Bourggraff M., médecin, Luxembourg 
Buffet Charles, médecin, Luxembourg 
Dargent F. J., pharmacien, Eich 
Dielz I. B., médecin, Echlernach 
Dillenbourg, médecin, Saeul 
Elberling C. G., médecin, Luxembourg 
Faber Ch., vétérinaire, Echlernach 
Feltgen J., médecin, Mersch 
Fischer jun., pharmacien, Luxembourg 
Fischer E., vétérinaire, Cessingen 
Fonck G., médecin, Luxembourg 
Hagen L., vétérinaire, Echlernach 
Heldenstein père, pharmacien, Luxembourg 
Heldenstein François, pharmacien, Luxembourg 
Hermès, médecin, Larochette 
Joachim A., pharmacien, Grevenmacher 
Kieffer P., chirurgien, Remich 
Klensch P., vétérinaire, Gasperich 
Knaff J. B., médecin, Grevenmacher 
Knepper E., vétérinaire, Mersch 
Krombach père, pharmacien, Ettelbruck 
Krombach Henri, pharmacien, Ettelbruck 
Krombach Nicolas, vétérinaire, Ettelbruck 
Krombach Charles, pharmacien, Larochette 
Léonard A. J., médecin, Hosingen 
Loutsch, pharmacien, Wiltz 
Mayrisch J. M., médecin, Echlernach 
Mayrisch Ed., médecin, Eich 
Mayrisch M., médecin, Grevenmacher 
Moris J. J. M., médecin, Ettelbruck 
Nelles B. A., pharmacien, Diekirch 
Niedercorn, médecin, Luxembourg 
Pinth Ch. J., médecin, Bascharage 
Raach J. P., chirurgien, Echtern<ich 
Reinhardt J. B., médecin, Echlernach 
Richard J. B. M., pharmacien, Luxembourg 
Ristelhùber, pharmacien, Hosingen 
Scheidt P., chirurgien, Rédange 
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Schmit P., médecin, Ettelbruck 
Schmit N. D., médecin, Mondorf 
Scholtes, médecin, Diekirch 
Seyler J. G., médecin. Wiltz 
Steis père, chirurgien, Grosbous 
Travers, pharmacien, Wiltz 
Velter G., médecin, Remich 
De Wacquant F., médecin, Foetz 
Weckbecker M. N., pharmacien, Luxembourg 
Wehenkel fils, pharmacien, Mersch 
Wirtgen P., vétérinaire, Luxembourg 

On constate dans cette liste que l'art dentaire n'existait pas 
encore chez nous à cette époque. Ce n'est que bien plus tard, 
en 1881, que le premier dentiste du pays, Monsieur Weber, 
établi Place du Théâtre à Luxembourg, a fait sa demande 
d'admission à la Société; chose curieuse, cette demande a été 
au début refusée sur l'avis du D r Niedercorn qui opinait «que 
l'art dentaire n'était pas une branche de l'art de guérir». Cette 
opinion saugrenue fut d'ailleurs bientôt revisée et M. Weber 
fut admis comme premier dentiste au sein de la Société. 

Le D r Fonck, le zélé secrétaire des premiers trente ans, écrit 
dans le registre des délibérations, qu'après la mémorable assem­
blée constitutive les membres de la Société se réunirent dans le 
local de Mademoiselle Marguerite Faber où un splendide banquet 
les attendait (le prix en avait été fixé à 5 fr) «pendant la durée 
duquel la plus douce gaîté et l'entente la plus cordiale n'ont cessé 
de régner». 

Pour se faire une idée des difficultés contre lesquelles les 
fondateurs de notre Société devaient lutter dans la pratique de 
leur art, il faut se rappeler brièvement l'état de la médecine et 
de la chirurgie à cette époque. 

L'étiologie de la plupart des maladies était encore dans 
l'obscurité la plus complète, de sorte qu'on était réduit aux 
conjectures les plus hypothétiques et aux discussions plus ou 
moins philosophiques et métaphysiques. Il faut lire les études 
que nos médecins d'alors, Bivort, Feltgen, Fonck et Schmit 
publiaient par exemple sur la nature du choléra pour comprendre 
quel abîme nous sépare de cette ère prépasteurienne. Nos con­
frères de ce temps - là combattaient des ennemis inconnus et 
invisibles. La question de savoir si les maladies épidémiques 
étaient transmissibles ou si elles étaient dues à des miasmes, à 
des émanations malsaines du sol n'était pas encore résolue. 

La pratique de la chirurgie à cette époque était plus déce­
vante encore. On se figure trop souvent que la chirurgie est 
d'invention récente. Elle est aussi vieille que la civilisation et se 
pratiquait aux temps les plus reculés. Dans les armées de 
Napoléon il y avait des chirurgiens merveilleux et d'une 
dextérité extraordinaire; et l'introduction de la narcose à 1 ether 
en 1843 et celle au chloroforme en 1847 constituait un grand 
pas en avant. Mais l'infection régnait dans les salles d'opération 
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et les hôpitaux et attachait à tout acte chirurgical le spectre d'une 
mortalité effrayante. La septicémie était partout et le professeur 
Landouzy qui a vécu cette époque en élève, disait que le pus 
semblait germer de toute part, comme s'il avait été semé par 
le chirurgien. C'était vraiment le cas. Mais malgré cette situation 
décourageante, nos confrères se mirent hardiment au travail. Le 
17 septembre 1864 a paru le premier bulletin. Le prologue fut 
rédigé par le Dr J. B. Bivort. On y trouve les phrases suivantes, 
qui illustrent fort bien l'esprit de ce temps: 

«Les associations sont un des besoins de notre vie sociale actuelle. Dans 
l'ordre moral, dans l'ordre matériel comme dans l'ordre intellectuel, nous 
voyons de toutes parts les hommes se réunir pour échapper à l'isolement 
qui est une conséquence de la liberté individuelle. L'homme privé prend 
l'initiative de ces associations qui autrefois ne se produisaient que sous la 
tutelle des Gouvernements. 

En France la majorité des départements possèdent aujourd'hui des sociétés 
locales des membres du corps médical, menant de front la science et le soin 
des intérêts professionnels, et une association générale étend son réseau sur 
tout ce magnifique pays. 

Le Luxembourg ne devait pas rester étranger à ce mouvement des esprits. 
Depuis longtemps son corps médical, nourri d'une instruction solide, enviait 
les luttes scientifiques, la noble émulation qui sert d'aiguillon à l'intelligence 
dans les pays qui nous avoisinent. L'homme de l'art, borné à ses propres 
recherches, n'ayant personne pour lui communiquer ses méditations, personne 
pour lui demander des conseils dans des cas difficiles, personne pour lui 
donner un appui dans les luttes de la vie, devait s'étioler dans son isolement 
comme une plante privée de lumière. Des hommes éminents dont chacun 
admirait la profonde érudition, sont descendus dans la tombe, sans léguer 
à leurs successeurs le fruit de leurs veilles laborieuses et d'une vaste expérience 
péniblement amassée.» 

On trouve dans ce bulletin des articles sur la médecine 
interne la chirurgie, l'ophtalmologie, les accouchements, la 
médecine vétérinaire et la pharmacie. On s'étonne du grand 
nombre de mémoires présentés par des vétérinaires. 

Pendant les années 1854 - 1866 le choiera sévissait périodique­
ment dans différentes régions du pays. Aussi le numéro du 
bulletin de l'année 1865 est consacré en grande partie à l'étude 
de ce fléau. Détail pittoresque: le Dr Fonck de Luxembourg 
avait été chargé en 1866 par le Gouvernement de soigner les 
cholériques à Esch-sur-Alzette,- en ce moment il n'y avait pas 
encore de médecin ni à Esch, ni à Dudelange, ni à Differdange. 
Dans son rapport Fonck parle d'Esch-sur-Alzette comme d'un 
petit bourg de 1800 âmes, situé à 4 heures de la capitale. A ce 
détail on reconnaît l'évolution qui s'est faite en cent ans dans 
notre pays. 

Un événement important dans la vie scientifique de notre 
pays fut la création de l'Institut Grand-Ducal. Entre les sociétés 
savantes du pays il n'y avait aucun lien commun. Chacune des 
trois sociétés existantes: la Société Archéologique (fondée en 
1845), la Société des Sciences Naturelles (fondée en 1850), la 
Société des Sciences Médicales (fondée en 1861) poursuivait 
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chacune sa spécialité. Pourtant, pour donner plus de relief à leur 
activité, surtout vis-à-vis du public, pour pouvoir mieux défendre 
leurs intérêts communs et pour se prêter un appui mutuel, on 
en vint à se demander s'il n'était pas opportun de réunir ces 
trois sociétés en une seule. Dans la séance du lor mai 1867 de 
la Société des Sciences Naturelles il est décidé «qu'il sera fait 
au nom de la Société des démarches officieuses par M. Mersch 
auprès de la Société Archéologique, par M. Eug. Fischer auprès 
de la Société des Sciences Médicales pour la réunion des trois 
sociétés en une seule société.» 

Cette suggestion fut reprise par M. le Directeur Général des 
Finances d'alors, M. A. de Colnet-d'Huart et dans une dépêche 
ministérielle du 18 mai 1867, adressée aux trois sociétés, il écrit: 

«Au moment où notre patrie se trouve dégagée de tout lien qui l'unissait 
à des pays voisins, où elle est livrée à ses propres forces, tous les hommes 
de coeur et d'intelligence doivent redoubler d'efforts pour que le Luxem­
bourg s'élève et se maintienne à la hauteur des nations qui nous entourent. -
Jusqu'à présent les trois sociétés scientifiques du pays sont restées étrangères 
les unes aux autres. Cependant, il existe une heureuse connexité entre toutes 
les connaissances humaines, et les sciences pour progresser, doivent se prêter 
un mutuel appui. - Les frontières de notre pays sont restreintes, par suite 
chez nous le nombre des personnes qui par goût se livrent à l'étude des 
sciences est très petit; ce n'est donc qu'en réunissant toutes nos productions 
intellectuelles que nous pourrons produire dans le monde scientifique une 
impression qui soit favorable.» 

Le règlement organique de l'Institut Grand-Ducal, nom que 
devait porter la société nouvelle, fut élaboré par une commis­
sion composée de délégués des trois sociétés; il fut adopté le 
18 janvier 1868 dans la séance plénière des trois sociétés réunies 
et par Arrêté Royal Grand-Ducal daté du 24 octobre 1868, 
l'Institut Grand-Ducal fut créé; il comprenait trois sections: 

Première section: section historique et archéologique. 
Deuxième section: section des sciences naturelles et mathématiques. 
Troisième section: section de médecine. 
Chacune des trois sections, unie aux autres, il est vrai, par 

des liens de communauté, continuait ses travaux dans le cadre 
prévu lors de sa fondation; elle avait son administration, son 
budget et ses publications séparées. Une séance plénière et 
publique réunissant les membres des trois sections devait avoir 
lieu chaque année à une époque fixée par le règlement. Les 
procès-verbaux des premières réunions publiques, qui furent 
présidées presque régulièrement par S. A. R. Mgr. le Prince 
Henri des Pays-Bas, sont publiés dans le «Bulletin de l'Institut 
Luxembourgeois» (1871) qui n'a paru qu'une seule fois. 

Pendant la guerre de 1870-71 beaucoup de nos confrères 
se sont mis à la disposition de l'oeuvre de la Croix Rouge notam­
ment lors du siège de Metz où ils furent enfermés pendant un 
certain temps dans la forteresse. De Dr De Wacquant de Foetz 
avait organisé une expédition mémorable pour venir en aide 
aux soldats blessés de la région de Longwy. 
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En relisant furtivement les bulletins des années 1870-1899 
nous trouvons des choses fort intéressantes. Citons les études 
savantes du D r J. Feltgen sur la chorée et les maladies conta­
gieuses, une importante étude statistique sur les infirmités et les 
défauts de taille considérés comme cause d'exemption du ser­
vice militaire dans le Grand-Duché de Luxembourg par le 
D r Layen, médecin-major du bataillon des chasseurs luxembour­
geois, les relations d'interventions chirurgicales du D' Bivort, 
des médecins Nie. Metzler et Nie. Meyers d'Esch et du D r Leclère 
de Dudelange; les nombreuses observations et études du 
domaine de l'oto-rhino-laryngologie du D r Paul Koch qui déno­
tent un savoir immense et une technique opératoire remar­
quable, les mémoires des docteurs Adolphe et Lucien Buffet 
sur des sujets de psychiatrie, les études sur les projets de loi 
de l'art de guérir, la vaccination obligatoire etc. 

Pendant les premières 25 années de son existence, notre 
Société s'est occupé activement de la création d'une bibliothèque 
et de l'achat d'instruments de chirurgie qui étaient trop chers 
ou d'usage trop rare pour que le chirurgien d'alors pût en 
faire l'acquisition lui-même. En 1868 le président annonce 
l'achat d'une seringue en caoutchouc durci pour injections 
hypodermiques - c'était la première seringue de Pravaz dans 
notre pays! Pourtant chaque nouvelle découverte médicale fut 
avidement étudiée par nos confrères et appliquée aussitôt dans 
l'exercice de leur profession pour en faire bénéficier leurs 
malades. Les traitements nouveaux du fameux chirurgien 
anglais Lister qui ont révolutionné la chirurgie en supprimant 
l'infection redoutable ont été accueillis par nos praticiens avec 
enthousiasme. En 1876 le D r Buffet propose 1 acquisition des 
appareils de Lister. En 1877 le D' Aubert publie un article for 
documenté sur la méthode de Lister ou il cite comme détail 
digne d'intérêt qu'à la clinique de Langenbeck il y a une; brosse 
à ongles «dont on se sert fort activement». En 1879 le D1 Nie. 
Metzler d'Esch relate une série d'opérations importantes, entre 
autres une ligature de la sous-clavière pour un anévrisme trau-
matique de l'artère axillaire, plusieurs amputations, des bles­
sures graves, des fractures compliquées, toutes guéries par 
première intention. Et ces résultats inouïs étaient tout simple­
ment dus au fait que les chirurgiens avaient appris à se laver 
les mains, à nettoyer les instruments par des solutions antisep­
tiques, à appliquer en somme les principes que le génial Pasteur 
leur avait appris. Songeons bien qu'avant cette période la pro­
preté en chirurgie était pour ainsi dire inconnue! 

Dès lors on pouvait s'attaquer à des problèmes chirurgicaux 
plus importants. Les interventions abdominales pouvaient être 
risquées sans trop de danger et en 1885 le jeune et hardi 
D r Grechen publie dans notre bulletin ses trois premiers cas 
d'ovariotomie avec guérison. Mais une laparotomie était encore 
une affaire très risquée que les chirurgiens d'alors attaquaient 
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avec une appréhension très compréhensible. Grechen opérait 
en ce moment à l'hospice du Pfaffenthal où évidemment il 
n'existait pas de salle d'opération. Il choisit comme telle une 
salle spacieuse depuis longtemps inoccupée. Nous notons dans 
son mémoire que la soeur qui assistait à l'opération prit un bain 
avant l'intervention et qu'au surplus elle se desinfectait les 
mains et les bras. «Desgleichen taten samtliche Kollegen, die an 
der Opération teilnahmen.» On voit combien il est passionnant 
de remonter aux premiers succès de la chirurgie naissante, de 
vivre les heures angoissantes des premiers essais et d'assister 
au triomphe et à l'apothéose de cet art de nos jours. 

Mais d'autres découvertes retentissantes vinrent bouleverser 
pour ainsi dire la face de la médecine. En 1893 les médecins 
Koch et Weber annoncent à la Société la découverte du sérum 
antidiphtérique de Roux et Behring qui devait enfin enrayer 
l'horrible mortalité de cette grande égorgeuse d'enfants qu'était 
la diphtérie. Le Gouvernement mit à la disposition du corps 
médical la somme de 300 fr pour la création d'un dépôt de 
sérum antidiphtérique et en 1895 les docteurs Loutsch, Faber, 
Welter et Ackermann font des rapports très encourageants sur 
leurs expériences dans la nouvelle sérothérapie. 

Les progrès récents de la bactériologie créant la nécessité 
d'analyses bactériologiques, notre Société engage en 1894 le Gou­
vernement à construire un institut de bactériologie, de pathologie 
médicale et de médecine légale. Déjà en 1895 le président a pu 
annoncer aux membres de la Société que le Gouvernement a 
voté la création d'un laboratoire bactériologique qui est encore 
maintenant l'actuel Laboratoire Bactériologique de l'Etat au 
Verlorenkost. 

En 1896 le D r Loutsch fit devant la Société la première 
démonstration d'une photographie aux Rayons X qui montrait 
une balle de revolver dans une main et déjà en 1898 les docteurs 
Koch et Praum réussirent à faire le diagnostic d'une sténose 
oesophagéenne par un diverticule de l'oesophage, en y intro­
duisant une sonde flexible, armée d'un mandrin en plomb (on 
ne connaissait pas encore le sulfate de baryum). Jusqu'en 1901 
le professeur de Waha, professeur de physique, mettait ses 
ampoules de Roentgen, primitives au possible, à la disposition 
des médecins à son cabinet de physique. 

Toujours à l'affût des dernières découvertes de la science, 
le D r Edmond Knaff fait en 1908 une démonstration de la spiro-
chaeta pallida, l'agent récemment découvert de la syphilis, ainsi 
que des plasmodies de la malaria. En 1911 le D r Praum annonce 
la réaction de Wassermann pour le sériodiagnostic de la syphilis 
et le D r Rod. Klees fait une démonstration de la cure de 606 
d'après Ehrlich. 

Mais ce sont aussi des questions d'ordre social et administra­
tif qui retiennent l'attention de nos confrères. L'assemblée géné-
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raie de 1892, sur la proposition du D r Aug. Faber se prononce 
unanimement pour la vaccination obligatoire contre la variole. 
En 1899 le même confrère Aug. Faber propose les réformes 
suivantes qui furent considérées comme révolutionnaires à 
l'époque-. 

1) réorganisation du Collège médical (nihil novi sub luna); 
2) institution dans chaque canton d'une commission médicale composée 

de médecins, pharmaciens, vétérinaires et architectes. 
3) obligation de la déclaration des maladies contagieuses; 
4) élaboration de lois et règlements permettant de combattre efficacement 

les maladies contagieuses y compris la tuberculose. 

Dans le bulletin de 1901, volume de plusieurs centaines de 
pages, on peut lire in extenso avec l'avis du Conseil d'Etat, les 
projets de loi sur l'exercice de l'art de guérir et sur l'organisation 
et les attributions du Collège médical; y sont jointes les âpres 
discussions que ces projets de loi ont suscité dans les assemblées 
générales du 28 avril et 14 juillet 1900. Dans ce numéro se 
trouve aussi une liste de plusieurs centaines «d'instruments de 
chirurgie appartenant à la Société des Sciences Médicales et qui 
sont en dépôt chez M. Moitzheim, fabricant.» 

En 1901 le projet de loi sur l'assurance obligatoire des ouvriers 
contre les maladies et les accidents mit évidemment tout le corps 
médical en émoi. Des discussions importantes s'ensuivirent et 
la création d'un syndicat médical fut jugée nécessaire. Dans la 
séance du 28 juillet 1901 à Echtemach le D r Kayser «expose 
que le syndicat médical est de toute nécessité parce qu il peut 
seul protéger les membres du corps médical contre 1 omnipo­
tence des caisses de maladie, et les honoraires ndicules qu elles 
tendent de plus en plus à octroyer aux médecins. Le syndicat 
s'impose déjà aujourd'hui, mais son importance ressortira d avan­
tage avec le nombre toujours croissant des médecins, qui ne fera 
qu'aggraver les inconvénients existant actuellement.» Dans 
l'assemblée extraordinaire du 30 novembre 1901 un avant-projet 
des satuts du syndicat médical fut soumis aux membres de la 
société et dorénavant c'est le syndicat médical qui s'occupe 
exclusivement de toutes les questions professionnelles intéressant 
le corps médical, tandis que la Société des Sciences Médicales 
poursuit uniquement des buts scientifiques. 

Survint la première guerre mondiale: 1914 - 18. Nos médecins 
se mirent résolument au service des soldats blessés et malades 
des deux camps ennemis. Dans le numéro du bulletin de 1917 
on rencontre un rapport très documenté sur le traitement des 
officiers et soldats blessés qui eut lieu dans les hôpitaux des 
ARBED à Dudelange et à Eich. A Dudelange furent soignés 262 
Allemands et 61 Français; à Eich 120 Allemands et 76 Français. 
A Dudelange c'étaient les médecins Leclère, Urbany, Engling 
et les cand. med. Hippert, Petry et Klees qui s'occupaient du 
traitement des blessés, tandis qu'à Eich c'étaient les médecins 
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Aug. Weber et Scholtes, les stagiaires Drussel Ernest, Faber Jean, 
Ed. Mayrisch et les médecins dentistes Decker et Crocius, qui 
se partageaient dans cette tâche humanitaire. Toute cette oeuvre 
fut dirigée par la Croix Rouge Luxembourgeoise, sous le protec­
torat de M. et Mme Emile Mayrisch et de Mme Emile Metz-
Tesch de Beggen. Dans ce même numéro du bulletin se trouve 
toute une série d'observations cliniques de cas chirurgicaux par 
le D r Norbert Pauly. 

Il faudrait toute une page rien que pour donner une énumé-
ration des travaux scientifiques et des études très fouillées qui 
furent publiés dans les prochains numéros par les médecins 
François Delvaux, Léon Pûndel, Aug. Schumacher, Edmond 
Knaff, Ernest Feltgen, Guill. Krombach, Constant Knebgen, 
Lazard Cerf, par le médecin-dentiste Ernest Schneider, par les 
vétérinaires Léandre Spartz et J. B. Meyer, etc. etc. 

On ne peut qu'applaudir à ce qu'a écrit notre grand et 
regretté ami Jean Faber sur ces grandes figures de médecins 
luxembourgeois qui nous ont précédés: «Que ne puis-je les 
nommer tous, ces travailleurs dévoués, qui au péril de leur vie 
ont lutté contre les épidémies et les maladies infectieuses, ces 
hardis innovateurs, qui parmi des difficultés sans nom ont aidé 
à édifier l'oeuvre de la médecine moderne, ces modestes méde­
cins de campagne qui malgré les fatigues et les soucis quotidiens 
de leur rude métier, poursuivaient leur tâche et leur idéal sans 
se lasser, tous ceux qui ont cherché, lutté, souffert, soulagé avant 
nous et dont on peut prétendre sans présomption qu'ils ont bien 
mérité de la patrie.» 

Comme chaque oeuvre humaine la Société des Sciences 
Médicales a connu des hauts et des bas,- des périodes d'élan 
et d'énergie furent suivies par des périodes de lassitude et de 
léthargie; une telle période de léthargie s'était installé dans les 
années 1929-33. Une réaction ne tarda pas à se faire. A 
l'assemblée générale de 1933 un nouveau comité a été élu qui 
choisit comme président le D r Jean Faber et comme secrétaire le 
D r P. Felten. Dans la suite Jean Faber devait se révéler un grand 
président et un animateur infatigable de la Société. Sous son 
égide la Société prit un nouvel essor et les années 1933-40 
furent marquées par une grande activité. La publication du 
bulletin fut reprise, de nombreux professeurs d'université vinrent 
à Luxembourg faire des conférences très écoutées; on louait un 
appartement à l'Hôtel de l'Ancre d'Or pour les réunions du 
comité et les séances de communications; une nouvelle biblio­
thèque fut installée. 

Saluons ici la mémoire de l'ancien directeur de l'Abattoir 
Municipal, le D r Léandre Spartz; grand travailleur, il était la 
cheville ouvrière du nouveau comité. Versé dans toutes les 
branches de la médecine, il écrivait régulièrement les compte-
rendus de toutes les conférences; à chaque séance de commu-
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nications il présentait des pièces anatomiques accompagnées 
d'un commentaire qui intéressait tout l'auditoire. M. Spartz « 
rendu de très grands services à la Société des Sciences Médi­
cales et c'est avec stupeur qu'on apprit sa mort subite en automne 

1940. 
Avec un peu de retard la Société a fêté le 19 décembre 1937 

le 75me anniversaire de sa fondation. Cette fête eut lieu clans im 
cadre strictement national. Dans la grande salle de l'Hôtel de 
Ville à Luxembourg eut lieu en présence du bourgmestre Gaston 
Diderich une solennelle séance de communications. Un brillant 
discours fut prononcé par le président Jean Faber et le soir au 
Casino un banquet réunissait un grand nombre de médecins 
ainsi que les présidents et les secrétaires des autres sections de 
l'Institut Grand-Ducal. Après beaucoup de discours élogieux à 
l'adresse de la Médecine et de la Société jubilaire, la parole fut 
donnée à Molière; l'artiste bien connu, M. Jules Delacre, présen­
tait avec son excellente troupe la comédie de Molière: l 'Amour 
Médecin. Tard dans la soirée, le sympathique confrère Emile 
Colling d'Esch (l'actuel Ministre de la Santé Publique) se fit 
applaudir à tout rompre, par une représentation de Guignol 
intitulée: une consultation médicale en l'an de grâce 1950. Voici 
la liste des 27 confrères étrangers auxquels, à l'occasion du 75"" 
anniversaire de notre Société, a été conféré le titre de «Membre 
Correspondant de la Société des Sciences Médicales du Grand-
Duché de Luxembourg.» 

1. France 
Professeur Raymond Grégoire, professeur de clinique chirurgicale. Paris. 
Professeur ]. Manon, professeur de la chaire d'urologie. Paris. 
Professeur Hulin, stomatologiste, Paris. 
Professeur Ramon, Institut Pasteur, Paris. 
D r Mathieu Pierre Weil. médecin des hôpitaux. Paris. 
D r Marcel Darcissac, stomatologiste de l'hôpital Laennec. PQ r j s 

Professeur René Leriche, clinique chirurgicale, Strasbourg. 
Professeur Rohmer, clinique infantile, Strasbourg. 
Professeur Gunsette, directeur du centre anticancéreux. Strasbourg 
Professeur Barré, clinique neurologique, Strasbourg. 
Professeur Spillmann. professeur de dermatologie, Nancy 
D r Louis Merklen, directeur de l'institut d'éducation physique Nanrv 
D r G. Richard, médecin consultant à Royal. ' I L y-
D r Maurice Boigey, directeur des Etablissements de cure à Viltel. 

2. Allemagne 
Professeur Ferdinand Sauerbruch, clinique chirurgicale, Berlin 
Professeur Victor Schmieden, clinique chirurgicale, Francforl. 
Professeur Volhard, clinique médicale, Francfort. 
Professeur Seyderhelm, clinique médicale, Francforl. 
Professeur Naegeli, chirurgien à Bonn. 

3. BelgTque 

Professeur A. Dustin, professeur d'anatomie pathologique. Bruxelles. 
Professeur Gengou, professeur de bactériologie, Bruxelles. 
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Dr VVybauw,cardiologue. Bruxelles. 
D' Derschcid. président de l'Oeuvre Nationale Belge de défense contre 
la Tuberculose. 

4. Suisse 
D r med. W. Behrens, Davos. 

5. U.R.S.S. 
Professeur A. L. Techijevsky, directeur du Laboratoire Central d'ionifica-
lion de Moscou. 

Dans le bulletin du mois d'août 1938 le président Jean Faber 
a publié un historique fort documenté et très intéressant sur les 
premières 75 années de la Société. J'ai eu le bonheur d'y trouver 
un grand nombre de renseignements précieux pour la présente 
étude. 

Pendant les années 1937 à 1940 l'activité de la Société se 
poursuit normalement. Les conférences alternent régulièrement 
avec les séances de communications; ces dernières ont lieu 
chaque deuxième jeudi du mois. Et dans la soirée du 9 mai 1940 
nous sommes réunis, une douzaine de confrères, au siège de la 
Société à l'Hôtel de l'Ancre d'Or, quand sonne l'heure fatale et 
terrible de l'invasion allemande. On comprit tout de suite que 
tout était fini pour longtemps. Pendant cette deuxième guerre 
mondiale qui devait durer cinq années, la Société des Sciences 
Médicales partagea le sort de beaucoup d'autres organisations 
luxembourgeoises. Elle fut dissoute par l'occupant, le mobilier 
et la bibliothèque ont été volés, le chèque postal confisqué. A 
quelques exceptions près, l'attitude patriotique du corps médical 
luxembourgeois a été pendant cette grande tourmente au-dessus 
de toute reproche. Nombre de nos confrères ont joué un rôle 
prépondérant dans les rangs de la Résistance et par les procédés 
ingénieux, nos médecins, chirurgiens et pharmaciens ont sauvé 
un grand nombre de jeunes gens des griffes des tortionnaires de 
la Gestapo. 

Quand sonna enfin l'heure de la Libération, l'ancien comité 
de la Société se mit immédiatement au travail, entraîné par l'ar­
deur et le dévouement inlassable du président Jean Faber. Une 
assemblée générale fut convoquée pour le 3 février 1946. Le 
président esquissa la situation pénible de la Société pendant la 
guerre et adressa un vibrant appel à tous les assistants et surtout 
aux jeunes confrères d'aider dans toute la mesure du possible 
à reconstruire les bases de la Société et à reprendre l'activité si 
féconde d'avant-guerre. Le nouveau comité qui fut élu dans 
cette assemblée se composa comme suit: Jean Faber, président; 
P. Felten, secrétaire,- membres: F. Hess, H. Loutsch, R. Noesen, 
J. P. Waldbillig (médecin-dentiste) et Ed. Loutsch (vétérinaire). 
Le nouveau comité adressa à tous les membres une circulaire 
dans laquelle il manifesta son intention de renouer la tradition 
d'avant-guerre et de reprendre le cycle des conférences, des 
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séances de communications et des réunions amicales qui avaient 
trouvé autrefois un acceuil si favorable. 

Alors que la Société était en pleine période de renaissance 
d'après-guerre, une nouvelle se répandit qui attristait tout le 
monde-le président Jean Faber était tombé gravement malade. 
En automne 1947 il a dû donner sa démission pour des raisons 
de santé. L'assemblée générale convoquée pour le 2 novembre 
1947 regretta profondément la démission du président et décida 
de le proclamer président d'honneur de la Société. Les élections 
pour le nouveau comité ont donné le résultat suivant: Henri 
Loutsch, président, P. Felten, secrétaire, membres: J. P. Knaff, 
Fr Hippert, René Koltz, J. P. Waldbillig (médecin-dentiste). 
Ed. Loutsch (vétérinaire). Sous la direction du président 
H Loutsch, la Société connut rapidement un nouvel essor. Il 
fut décidé que le bulletin serait publié deux fois par an. Le 
rédacteur en chef était d'abord le D r René Koltz ensuite le 
D r Camille Streff. Des conférenciers bien connus de 1 étranger 
ont pris la parole à Luxembourg; je cite seulement es confé­
rences des professeurs Pas te ur Valéry Radot et d Allâmes de 
Paris du Professeur Paul Bordet de Bruxelles Comme avant 
la guerre les assemblées générales furent combinées avec des 
excursions où régnait la plus franche camaraderie. Les Journées 
Médicales de Mondorf organisées chaque année par le D Emile 
Franck et le directeur de Ta station thermale, le D' R. Koltz, ont 
I,,. ,,n <=iirrès éclatant. Dans les années suivantes on a trouvé 
une formule heureuse pour les conférences. Pendant trois 
«nnées de suite presque tout le corps enseignant des Facultés 
rZ Médecine de Strasbourg, Nancy et Louvain est venu faire 
des conférences sur un sujet déterminé; ce fut un véritable 
enseignement postuniversitaire. 

A nartir de 1956 le bulletin a paru trois fois par an En 1958 
le comité de rédaction a été considérablement élargi, Je 
D ' Raymond Schaus a été désigne comme rédacteur en chef. 
Sous son impulsion le bulletin reçut a partir de 1959 une présen­
tation toute neuve et fut aligne sur les grands périodiques médi­
caux de l'étranger. Sous cette forme nouvelle il a été beaucoup 
apprécié tant chez nous qu'à l'étranger. 

En attendant la construction d'une Maison du Médecin, le 
comité a loué en septembre 1960, d'un commun accord avec 
le Syndicat Médical, un bel appartement dans un immeuble 
51, Av. de la Gare à Luxembourg. 

Voici la composition du comité tel qu'il se présente au 
moment du Centenaire de la Société: 

Médecins: Henri Loutsch, Pierre Felten, Auguste Thyes, Jean Neuen, 
Raymond Schaus. 

Médecins-dentistes: Lucien Schiltz, Robert Philipparf. 
Pharmacien: Alfred Nimax. 
Vétérinaire: Edouard Loutsch. 
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J'ai la conscience d'avoir déroulé un tableau bien pâle et 
bien imparfait de l'activité de notre Société pendant les 100 
années de son existence. Pour le compléter qu'il me soit permis 
de donner les noms des confrères qui ont dirigé notre Société 
pendant un centenaire. 

Les présidents successifs de notre Société furent: 
Dr Aschman de 1861 - 1865 
Dr Schmit P. de 1865-1879 
Dr Niedercorn de 1879-1892 
Dr Koch de 1892-1902 
Dr Klein Martin de 1802-1907 
Dr Flesch de 1907-1914 
Dr Praum de 1914- 1920 
Dr Weber Aug. de 1920- 1933 
Dr Faber Jean de 1933-1947 
Dr Loutsch Henri de 1947-

Ajoutons à cette liste celle de nos secrétaires: 
Dr Fonck de 1861 -1891 
Chares Siegen de 1891 - 1892 
Dr Baldauff de 1892-1893 
Dr Schumacher de 1893-1895 
Dr Praum de 1895-1905 
Dr Klees Rod. de 1905-1910 
Dr Schanen del910-1916 
Dr Bohler Iules de 1916-1918 
D' Knaff Fr. de 1918-1933 
Dr Felten Pierre de 1933 -

Dans une publication ultérieure, je me propose d'écrire une 
biographie de plusieurs de ces grandes figures de la médecine 
luxembourgeoise; il en ressortira clairement que l'histoire de 
la Société des Sciences Médicales c'est l'histoire tout court de la 
médecine au Luxembourg pendant 100 ans. En nous penchant 
sur ce siècle, en relisant avec une pieuse vénération les travaux 
des confrères qui nous ont précédés, nous retrouvons partout, 
au fil des années, les qualités essentielles qui ont honoré au plus 
haut point le corps médical luxembourgeois. 

Le dévouement, l'amour du prochain, la probité, l'assiduité 
au travail, le sentiment social, la passion de la recherche scien­
tifique, toutes ces qualités nous les trouvons tout au long des 
manifestations et des publications de notre société. En remémo­
rant les longues années de travail et de recherches, nous pou­
vons dire aujourd'hui avec orgueil que le corps médical luxem­
bourgeois, pendant tout ce temps, n'a jamais failli à son devoir. 
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Pour prévenir les dyspepsies 

L'Elonac Guigoz, à base de soupe de carottes séchées 

sous vide à basse température, est un antidyspeptique 

infantile efficace, qui s'ajoute simplement au biberon 
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LE ROLE DES NÉVROMES 
DU MOIGNON CYSTIQUE 

DANS LES SÉQUELLES 
DE LA CHOLÉCYSTECTOMIE 

par Henri LOUTSCH 

Grâce aux progrès de la chirurgie et de l'anesthésiologie, la 
cholécystectomie et la chirurgie des voies biliaires en général ont 
perdu beaucoup de leur gravité. Grâce aux perfectionnements 
de l'exploration radiologique des voies biliaires et de la vésicule 
les indications thérapeutiques chirurgicales se sont précisées. 
Enfin grâce à la manométrie et à l'exploration radiologique 
peropératoire, sans oublier la cholédoscopie, les résultats opéra­
toires éloignés de cette chirurgie se sont considérablement 
améliorés. 

Il n'en reste pas moins vrai que les résultats de la cholécys­
tectomie ne sont pas toujours bons. Parmi les causes des échecs 
de cette intervention un certain nombre, et d'ailleurs le plus 
grand nombre, seront assez facilement mis en évidence. Il pourra 
s'agir d'une mauvaise indication opératoire ou d'une affection 
associée, comme par exemple un ulcère gastro-duodénal, une 
hernie diaphragmatique, une pancréatite. Un calcul du cholé­
doque, la bessure méconnue d'une voie biliaire, une dystonie 
du sphincter d'Oddi en sont d'autres. Ces causes éliminées il 
restera un certain nombre d'échec dont l'explication est plus 
difficile. Le chirurgien ne trouve aucune lésion pathologique 
évidente pour expliquer l'échec de la cholécystectomie. C'est 
pour ces cas, qui à la vérité sont rares (Mallet-Guy estime qu'ils 
représentent à peine 2 à 3% des échecs de la cholécystectomie) 
que les Américains ont créé le terme de post-cholecystectomy 
syndrome. 

C'est pour expliquer ces cas rares qu'un certain nombre 
d'auteurs ont invoqué la persistance d'un moignon cystique 
restant trop long. Tous les chirurgiens ne sont pas d'accord 
d'ailleurs sur ce point. Que l'on admette ou non la pathologie 
du moignon cystique «restant», un fait est certain: les observa­
tions sont nombreuses où l'ablation de ce moignon a suffi à 
guérir les malades. 
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Comment expliquer qu'un moignon cystique trop long puisse 
entraîner des troubles? Dans un article récent Vachon. Lehmann 
et Michel13 essaient d'en expliquer le mécanisme en invoquant 
les causes suivantes: l'infection du moignon, la persistance d'un 
calcul dans le moignon, les incidents de ligature par fil non 
résorbable, les adhérences post-opératoires, la dégénérescence 
cancéreuse la dilatation et le névrome. C'est au névrome du 
moignon cystique que nous voudrions consacrer cette étude. 

Nous avons eu l'occasion d'opérer trois malades atteints de 
névrome du moignon cystique. En voici d'abord les obser­
vations. 

Observation I. 
Mme Madeleine N . . . , née le 19 septembre 1892 est opérée de choie 

cystite lithiasique par cholécystectomie en 1931. A la suite de celte inter­
vention elle se porte bien pendant deux ans. Puis, dès 1933 elle recommence 
à souffrir Elle se plaint de troubles digestifs consistant essentiellement en 
gonflement post-prandial avec renvois, intolérance aux aliments gras, et 
douleurs survenant par crises, siégeant dans la région sous-costale droite, 
irradiant dans le dos. Jamais elle n'a eu d'ictère. 

Ces crises douloureuses augmentent de fréquence et d'intensité dans les 
derniers temps- elle consulte et on fait un examen radiologique des voies 
biliaires par opacification intraveineuse. Les clichés montrent une dilatation 
considérable des voies biliaires. Le cholédoque a les dimensions d'un doigt, 
sur toute sa longueur, bien visible jusqu'à son abouchement dons le duo 
dénum. Il présente une coudure à angle droit à son tiers moyen. Aucun 
calcul n'est visible sur les clichés. 

Le médecin de la malade, qui la suit depuis de nombreuses années, me 
l'adresse pour avis. Devant ce tableau, pensant à une pathologie du sphincter 
d'Oddi. je conseille une intervention chirurgicale, qui esl acceptée. 

L'intervention est pratiquée le 28 novembre 1959. En voici le compte-

rendu : 
Incision para-médiane droite. Libération des adhérences surtout impor­

tantes entre la face inférieure du foie et le duodénum. Libération du pédicule 
hépatique. Le cholédoque est très dilaté dans tout son trajet et en le suivant 
on découvre un moignon cystique très long, accolé au bord droit du cholé 
doque. Son extrémité libre est renflée et présente une petite tumeur dure du 
volume d'un petit pois. La dissection de ce cystique est très délicate, car en 
descendant il devient de plus en plus adhérent au cholédoque, ce qui fait 
qu'en voulant l'enlever le plus complètement possible on blesse le cholé­
doque. Le cystique disséqué et enlevé, on agrandit la brèche faite dans le 
cholédoque en cholédocotomie vers le bas. Cette blessure nous fait abon-
donner une manométrie et une radiographie peropératoire. Exploration 
minutieuse du cholédoque au cholédoscope: il n'y a pas de calcul. Duodéno-
tomie et sphincterotomie. Le sphincter d'Oddi est dur et semble scléreux. 
Fermeture du duodénum en deux plans. Drain de Kehr dans le cholédoque. 
Péritonisation du pédicule hépatique. Fermeture de la paroi plan par plan. 

Les suites opératoires sont simples. Le drain de Kehr est enlevé le quin­
zième jour après vérification radiologique. La malade quitte la clinique le 
dix-huitième jour. Depuis elle n'a pas souffert et se considère comme guérie. 
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Voici le résultat de l'examen histologique du moignon cys­
tique: «Le canal cystique est dilaté, à parois scléreuses et à 
épithélium atrophié. Cette partie dilatée renferme de nombreux 
macrophages bourrés de granulations parfois acidophiles. En un 
endroit ce canal est comprimé par un assez volumineux névrome 
de section (dimensions 9 sur 5 mm) formé par des fibres ner­
veuses en prolifération exubérante, d'aspect nodulaire. Le tronc 
nerveux se retrouve à la périphérie du névrome. Transformation 
scléreuse, dense, hyaline autour du névrome. Hyperplasie 
glandulaire avec multiples formations tubulaires, dont quelques-
une sont visibles dans les parties externes du névrome. 

«En résumé: névrome d'amputation d'aspect classique.» 
(D' Schwachtgen) 

Observation 11. 

La Révérende Soeur B . . . T née le 8 février 1922 a élé opérée en 
1945 de cholécyslite calculeuse. Quelques années après cette intervention 
elle recommence à souffrir. Sur un fond de douleurs sourdes permanentes 
elle accuse des douleurs assez violentes sous forme de crises survenant après 
le repas, et siégeant dans la région sous costale droite. 11 n'y a pas de vomis­
sements, elle n'a jamais eu d'ictère. Les examens cliniques et radiographiques 
répétés au cours des années n'ayant pas permis de poser un diagnostique 
précis, les divers traitements médicaux ayant échoués on a mis sur le compte 
de la neurotonie de la malade les troubles qu'elle accuse. Elle vient nous 
consulter en mars 1960. Il s'agit d'une femme plutôt obèse, en effet nerveuse, 
chez laquelle l'examen clinique ne montre rien de particulier. Les clichés 
radiographiques qu'elle nous montre, faits le 17 mars 1960, mettent en 
évidence des voies biliaires bien injectées par le produit de contraste et 
d'aspect normal. Mais nous sommes frappés par l'existence d'une tache 
opaque, qui s'injecte en même temps que les voies biliaires et qui se trouve 
sur les clichés a droite de la voie biliaire principale. Nous pensons à la possi­
bilité d'un moignon cystique restant et nous proposons l'intervention à la 
malade. Celle-ci l'accepte d'emblée espérant être enfin débarrassée de ces 
douleurs dont elle souffre depuis des années. 

L'intervention esl pratiquée le 8 avril 1960. En voici le compte-rendu: 
Incision para-médiane droite. Libération de quelques adhérences qui 

mène sans trop de difficultés sur les voies biliaires. On découvre le cholé­
doque, qui vers le foie se bifurque. On croit d'abord qu'il s'agit des deux 
branches de division du canal hépatique, mais une dissection plus poussée 
montre qu'il doit s'agir du canal cyslique. Pour en être certain on ponctionne 
la branche droite et on injecte du lénébryl, la radio peropératoire montre 
qu'il s'agit bien du cystique. 

En même temps on vérifie que la voie biliaire principale a un calibre 
normal et que le passage vers le duodénum est libre. La manométrie donne 
une résiduelle à 12 cm. Le canal cystique restant est disséqué et enlevé. 
Fermeture plan par plan. 

Les suites opératoires sont simples; la malade guérit sans incident et 
quitte la clinique le 15me jour. Depuis elle n'a plus souffert. 

L'examen histologique du moignon cystique donne les ren­
seignements suivants: «La lumière du canal cystique est rétrécie, 

373 



l'épithélium de revêtement est en général bien visible, desquamé 
en quelques endroits. Présence d'un granulome de résorption 
giganto-cellulaire en train de phagocyter des restes de fil. Cette 
lésion siège à distance du canal cystique dans le voisinage de 
tissu hépatique. Les fibres nerveuses sont d'une part engainées 
par de la sclérose et d'autre part présentent un état hyper-
plastique avec dissociation des fibres qui sont souvent enchâs­
sées dans un tissu cicatriciel scléreux. Autour du canal on voit 
en un endroit des névromes d'amputation typiques de structure 
histologique nette, bien vivaces en certains endroits, subissant 
une transformation scléreuse en d'autres. Ils sont disposés en 
hémicercle autour du canal cystique.» (Dr Schwachtgen) 

Observation III. 
Madame M . . . M. . . , née le 18 août 1894 m'est adressée en octobre 

1960 par le Dr Quiring. Elle a subi une cholécystectomie en 1930. A la suite 
de cette intervention elle va bien pendant quelques années. Puis elle recom­
mence à souffrir, présentant des crises douloureuses analogues à celles d'avant 
son opération; des nausées, des digestions difficiles, jamais d'ictère, pas de 
vomissements. Rien de particulier à l'examen clinique. 

L'examen radiographique montre des voies biliaires fortement dilatées, 
de la taille d'un petit doigt. Le cholédoque présente en son milieu une cou-
dure en siphon très particulière, comme s'il était étranglé à ce niveau. 

L'intervention chirurgicale a lieu le 22 octobre i960: 
Incision para-médiane droite croisant la première cicatrice. Libération 

de nombreuses adhérences qui permet de découvrir le cholédoque. Celui-ci 
est très dilaté et le long de son bord droit on découvre un large canal cystique 
qui le suit sur environ 3 cm. C'est l'endroit qui correspond à l'image radio­
graphique signalée plus haut. Ouverture et cathétérisme du moignon cystique: 
la manométrie donne une résiduelle à 20 cm. et les radiographies confirment 
l'élargissement important du cholédoque et l'absence de calcul. Devant ce 
tableau on fait: une résection du moignon cystique, une cholédocotomie 
dans laquelle on placera un drain de Kehr, une duodénotomie par laquelle 
on fait une sphinctérotomie de l'Oddi en prélevant un peu de paroi du 
sphincter pour examen histologique. Fermeture du duodénum en deux plans. 
Fermeture de la paroi plan par plan. 

Les suites opératoires sont simples. Le drain de Kehr est enlevé le 
15me jour. Avant de l'enlever on fait un examen radiographique du cholé­
doque qui montre que le passage vers le duodénum est facile et que le calibre 
du cholédoque a diminué de moitié. La malade quitte la clinique le 20me 
jour et est restée guérie jusqu'à ce jour. 

Voici le compte-rendu de l'examen histologique: «Le canal 
cystique montre une fibrose dense cicatricielle avec de volu­
mineux filets nerveux qui en un endroit s'éparpillent et forment 
un névrome d'amputation typique. La muqueuse est revêtue 
d'un épithélium régulier. 11 n'y a pas de signes d'infection 
récente. 

Le sphincter montre une fibrose généralisée avec fragments 
musculaires lisses à la périphérie. Il existe quelques éléments 
glanduli-formes dispersés dans le tissus scléreux.» 
(Dr Schwachtgen) 
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L'analyse de ces trois observations montre qu'elles ont un 
certain nombre de points communs et qu'elles diffèrent par 
d'autres points. 

Elles ont en commun une histoire clinique analogue, carac­
térisée par la présence de douleurs, de troubles digestifs sans 
particularité, l'absence d'ictère et d'épisodes fébriles, le tout 
survenant après un intervalle libre de quelques années (en 
moyenne deux) après une cholécystectomie pour lithiase. 
L'examen clinique est plutôt négatif.A l'intervention on découvre 
un moignon cystique restant trop long. L'examen de ce moignon 
montre qu'il est le siège de névrome d'amputation, une fois 
(obs. I.) volumineux et macroscopiquement visible, deux fois 
découvert à l'examen histologique. 

Elles diffèrent en ce sens que l'examen radiographique pré­
opératoire met en évidence dans les observations I et III un 
cholédoque fortement dilaté alors que son calibre est normal 
dans l'observation IL La manométrie et la radiographie peropéra­
toire montrent un passage normal du sphincter d'Oddi dans 
cette même observation II. Par contre dans l'observation IH ce 
passage n'est pas libre et il est vraisemblabe qu'il en est de 
même dans l'observation I où nous n'avons malheureusement 
pas contrôlé ce passage. Ces divergences expliquent qu'au 
cours de l'intervention nous nous sommes contentés d'enlever 
le moignon cystique chez la malade de l'observation II, alors 
que nous avons fait en plus une sphinctérotomie chez les deux 
autres malades. 

Qu'un névrome puisse engendrer des douleurs n'est pas fait 
pour nous étonner. Nous connaissons bien les douleurs provo­
quées par des névromes dans d'autres domaines de la chirur­
gie. Cette explication convient d'ailleurs à l'observation II, où 
l'histoire clinique est essentiellement celle de douleurs, et où 
l'intervention ne découvra rien d'autre qu 'un névrome. 

Il n'en est pas de même dans les deux autres observations. 
Ici en dehors du névrome il y a l'élargissement du cholédoque 
et le dysfonctionnement du sphincter d'Oddi. 

On peut évidemment soutenir que ces lésions existaient 
déjà lors de la première intervention et qu'elles ont été mécon­
nues. Nous n'avons pas de preuve absolue du contraire. C'est 
cependant peu probable, car s'il en était ainsi les malades 
auraient continué à souffrir tout de suite après cette première 
intervention et ne seraient pas restées en bonne santé pendant 
plusieurs années. 

Une autre explication est bien plus séduisante. Avant de 
l'aborder il nous semble utile de donner un court aperçu de 
l'anatomie du système nerveux des voies biliaires et des con­
ceptions actuelles de la physiologie de la vidange de la vésicule 
biliaire. 
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Dans le riche plexus qui entoure les voies biliaires on 
distingue le plexus antérieur et le plexus postérieur. 

Le plexus antérieur, particulièrement riche et facile à indi­
vidualiser entoure l'artère hépatique. Il innerve le cholédoque, 
donne un rameau à la vésicule (nerf médial de Womack et 
Crider) et le nerf pylorique. Ses fibres nerveuses proviennent 
en majeure partie du ganglion semi-lunaire droit. 

Le plexus postérieur, plus difficile à individualiser se situe 
autour de la veine porte, innerve les voies biliaires et donne 
entre autres le nerf latéral de la vésicule (Womack et Crider) 
et le nerf postérieur du pancréas. Il provient du ganglion semi-
lunaire droit. 

Il est évidemment impossible dans ce plexus post-ganglion­
naire de reconnaître les fibres sympathiques et parasympa­
thiques. Des études physiologiques de sections nerveuses, 
d'excitation électrique etc. des fibres préganglionnaires ont 
permis de préciser cette innervation. C'est ainsi que l'inner­
vation parasympathique se fait par le nerf gastro-hépatique, 
branche du pneumogastrique gauche, qui reçoit quelques filets 
du X droit par l'intermédiaire du plexus solaire. L'innervation 
sympathique provient des nerfs splanchniques par l'intermé­
diaire du plexus solaire. 

C'est Westphal15 qui en 1923 a démontré que l'excitation 
du pneumogastrique détermine la contraction de la vésicule et 
le relâchement du sphincter d'Oddi, alors que l'excitation des 
splanchniques a un effet opposé. 

A l'heure actuelle il semble démontré que le parasympa­
thique maintient simplement le tonus, alors que le sympathique 
inhibe le tonus de la voie biliaire accessoire, sans intervenir 
directement dans le mécanisme de l'évacuation de la bile. En 
effet en 1926 Lutkens7 démontre expérimentalement l'existence 
d'un plexus autonome des parois du canal cystique, plexus 
dont l'excitant essentiel serait l'augmentation ou la diminution 
de la pression à l'intérieur de la vésicule biliaire. 

Par ailleurs, les travaux de Mann10 en 1924, de Mac-Master 
et Elman 8 en 1926, confirmés depuis par de nombreux autres 
auteurs, ont mis en évidence l'existence d'une innervation réci­
proque entre la vésicule et le sphincter d'Oddi, indépendam­
ment de toute innervation extrinsèque. C'est ainsi que la con­
traction de la vésicule s'accompagne d'un relâchement du 
sphincter d'Oddi, alors que ce sphincter se ferme au moment 
où la pression diminue dans la vésicule. Ce mécanisme se fait 
alors que toute innervation sympathique et parasympathique 
a été sectionnée. 

Cette conception, résultat de travaux expérimentaux sur 
l'animal, a reçu confimation chez l'homme par les récents tra­
vaux de Stalport, Nicolas et Demelenne 12. Grâce à la débit-
métrie peropératoire, mis au point par ces auteurs, ils ont 
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démontré au cours d'interventions chirurgicales que «l'excitation 
du plexus cystique entraîne une dilatation du sphincter d'Oddi, 
tandis que sa section entraîne un état spastique oddien incon­
testable». 

Signalons pour être complet que l'origine même de la con­
traction vésiculaire est de nature hormonale. Ce sont Ivy et 
Goldberg4 qui ont démontré en 1928 que l'injection i. v. d'un 
extrait de muqueuse duodénale détermine l'évacuation de la 
vésicule biliaire. Agren ' et Lagerlôf découvrent en 1939 la 
cholécystokinine, dont la purification est réalisée par Jorpe et 
Mutt 5 en 1956. Ils mettent ainsi à la disposition des médecins 
une hormone pure qui permet d'étudier directement par injec­
tion i. v. l'évacuation de la vésicule et le jeu du sphincter 
d'Oddi. 

Grâce à ces travaux nous savons aujourd'hui que c'est 
l'arrivée dans le duodénum du bol alimentaire qui déclenche 
la sécrétion de la cholécystokinine par la muqueuse duodénale. 
Cette cholécystokinine agit par voie sanguine sur la vésicule 
qui se contracte. La contraction vésiculaire détermine par voie 
nerveuse, cette fois, et automatiquement l'ouverture du sphinc­
ter d'Oddi. 

En réalité, selon les dernières recherches il semble bien que 
ce processus soit plus complexe. En effet les travaux de 
Svatos, de Caroli, J. Plessier et B. Plessier2 font admettre que 
I evacution de la bile est sous la dépendance d'une double com­
mande hormonale. A la cholécystokinine s'oppose l'anticholé-
cystokinine, hormone sécrétée par la paroi vésiculaire, et qui a 
un rôle inhibiteur sur la contraction vésiculaire. «A l'état normal 
l'abaissement provoqué du taux de l'anticholécystokinine dans 
les urines joue un rôle fondamental dans la contraction vésicu­
laire et l'ouverture du sphincter d'Oddi», selon ces auteurs. Par 
ailleurs dans le cas d'atonie vésiculaire le taux de base d'anti-
cholécystokinine est très élevé et ce taux ne s'abaisse pas après 
excitation. Enfin chez les cholécystectomisés l'anticholécysto­
kinine est nulle ou très basse, alors que le taux de la cholécysto­
kinine est plus élevé que normalement. 

• * * 

A la lumière de ces données anatomiques et physiologiques 
et notamment celles concernant le plexus nerveux autonome 
des voies biliaires, nous comprenons le rôle important que joue 
ce plexus dans le fonctionnement harmonieux de la vésicule 
et du sphincter d'Oddi. Au cours de la cholécystectomie un 
certain nombre de fibres de ce plexus sont sectionnées. Or nous 
avons vu que la section de ce plexus entraîne un spasme du 
sphincter d'Oddi. Nous ignorons combien de temps dure ce 
spasme. Dans les cas favorables, qui sont la grande majorité, il 
n'a aucune traduction clinique. Mais il est permis d'admettre 
que s'il se forme un névrome sur les fibres sectionnées du 
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plexus, ce névrome entraîne par son irritation constante un 
dysfonctionnement du sphincter d'Oddi. Ce trouble, fonctionnel 
au début, peut aboutir à l'organicité. Les travaux de Leriche 
ont montré qu'une telle évolution est parfaitement possible. 

Le mérite d'avoir pour la première fois suggéré cette hypo­
thèse en 1947 revient à Womack et Crider " . N'ayant pas à leur 
disposition les méthodes de manométrie et de radiographie 
peropératoire ils n'avaient pas pu à l'époque apporter la preuve 
de leur hypothèse. Cette preuve a été fournie par Mallet-Guy 
et Féroldi9 en 1950. Ces auteurs rapportent deux observations 
de malades opérés pour post-cholécystectomie syndrome. Ils 
trouvent chez ces malades un moignon cystique restant et 
mettent en évidence, grâce à la manométrie peropératoire un 
dysfonctionnement du sphincter d'Oddi. Le moignon cystique 
était le siège d'un névrome. 

Nos observations I et II rentrent dans le cadre de ce groupe 
de malades. 

Si nous nous hasardons à intervenir dans la querelle des 
partisans de la pathologie du moignon cystique restant et de 
ceux qui nient cette pathologie, nous pouvons affirmer que ce 
n'est certes pas la présence d'un moignon «per se» qui est à 
l'origine de troubles. Sinon en effet tous les malades cholécystec-
tomisés devraient en présenter. Ce n'est pas non plus la longueur 
plus ou moins grande de ce moignon qui intervient. Nous n'en 
voulons comme preuve que l'observation publiée en 1931 par 
Comfort et Walters. Ces chirurgiens réopèrent un malade pour 
post-cholécystectomie syndrome et trouvent sur la partie 
moyenne du cholédoque une tumeur ovalaire, oblitérant la voie 
biliaire. Pour pouvoir enlever cette tumeur ils sont obligés de 
sectionner le cholédoque et de le suturer par anastomose 
termino-terminale. Or l'examen histologique de la tumeur 
montre qu'il s'agit d'un névrome et que ce névrome est traversé 
par un canal qui a l'aspect du canal cystique. Il s'agit donc là 
sans contestation possible d'un névrome développé sur un 
moignon cystique très court. 

C'est la présence au niveau du moignon d'un névrome qui 
est à la base des troubles présentés par les malades. Ce névrome 
agit soit en provoquant de douleurs par sa seule présence, soit 
en déterminant au niveau du sphincter d'Oddi une dystonie 
réflexe. 

Nous en arrivons à la conclusion que pour qu'un moignon 
cystique puisse jouer un rôle pathologique, il faut qu'il soit 
malade, que cette maladie soit la présence d'une infection dans 
un cystique trop long, d'un calcul développé dans un tel 
moignon ou d'un névrome comme dans nos observations. 
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LE SYNDROME 
DE L'ANSE STAGNANTE. 

CONTRIBUTION 
A L'ÉTUDE DES AVITAMINOSES B12 

D'ORIGINE INTESTINALE 
par François D'HUART 

Le fait que certaines formes d'anémie peuvent s'observer 
en association avec des troubles du transit intestinal n'est pas 
une notion récente. C'est, en effet, en 1890 qu'un médecin du 
Guy's Hospital, White, qui étudiait l'étiologie des anémies, rap­
porta six cas de malades anémiques à l'autopsie desquels il avait 
trouvé des anomalies du grêle. Cinq ans plus tard Faber12 rap­
porta un cas semblable, dont les lésions intestinales étaient 
constituées par des rétrécissements multiples. Cet auteur émit 
alors une hypothèse que, étant donné les découvertes récentes 
concernant la pathoénie du syndrome, on est tenté de consi­
dérer comme prophétique: l'anémie serait du à l'élaboration de 
toxines dans les anses grêles stagnantes au-dessus des rétrécis­
sements. 

Depuis ces précurseurs, de nombreux cas cliniques ont été 
publiés (parmi les plus récents citons ceux de Watkinson26, 
Reilly 22r Gard 6 en 1959 et de Ragins ", Kinsella I9 et Badenoch 2 

en 1960), ainsi que les travaux expérimentaux (Ch. Debray 8 

en 1949 et Cameron 5 la même année). 
Le syndrome de l'anse stagnante semble donc bien indivi­

dualisé. Il est constitué par l'association d'une anémie mégalocy­
taire, par avitaminose B12, de diarrhée, de stéatorrhée souvent, 
et de troubles digestifs variés, nausées, vomissements, crises 
douloureuses abdominales. La condition nécessaire à son appa­
rition est l'existence d'une stase dans une anse grêle; celle-ci 
peut être la conséquence d'une intervention chirurgicale: anse 
afférente après gastro-entérostomie, dilatation d'un cul-de-sac 
iléal après anastomose latéro-latérale, sténose, fistule, etc...-, 
mais elle peut se voir en dehors de tout antécédent chirurgical, 
et compliquer une sténose tuberculeuse, une fistule spontanée, 
une diverticulose, voire une malformation. Le syndrome de 
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l'anse stagnante présente le caractère tout à fait remarquable 
d'être curable par l'antibiothérapie à l'aide d'un antibiotique à 
large spectre, la tétracycline par exemple, et par la vitamino-
thérapie B12 par voie parentérale. 

Nous avons personnellement observé 12 cas qui nous ont 
semblé présenter ces caractéristiques. 

ÉTUDE CLINIQUE 

L'anémie 

Elle est habituellement macrocytaire hyperchrome. Nos 
12 cas étaient de ce type avec des chiffres de globules rouges 
variant entre 3.650.000 et 2.850.000. On peut également rencon­
trer de l'anisocytose et un certain degré de leucopénie. 

U est difficile au premier abord de distinguer ce type d'ané­
mie de l'anémie pernicieuse vraie. L'anémie d'origine intestinale 
peut se voir chez des sujets plus jeunes que l'anémie perni­
cieuse; l'une de nos observations se rapporte à une jeune 
femme d'une trentaine d'années. La moelle osseuse est habi­
tuellement mégaloblastique, mais son degré de transformation 
serait peut-être moins marqué que dans les anémies pernicieuses 
de même gravité (Cameron5). Enfin, chez les malades qui 
saignent, les hémorragies chroniques amènent une déficience 
en fer", de telle sorte que le sang périphérique peut contenir à 
la fois des cellules petites et hypochromes, et des cellules 
macrocyfaires et riches en hémoglobine. Ce tableau dimorphique 
avec une moelle mégaloblastique est très évocateur d 'une lésion 
intestinale. 

On pourrait penser que l'étude de l'acidité gastrique serait 
un élément important du diagnostic différentiel. Or, les résultats 
de cet examen sont Joins d'être concluants: Barker n'a trouvé 
de l'acide libre dans les sécrétions gastriques que dans 50% 
des cas d'anse stagnante. Pour Ragins21 ce résultat paradoxal 
serait dû à la neutralisation gastrique par régurgitation du con­
tenu de l'anse stagnante. 

En fait, le diagnostic différentiel avec l'anémie de Biermer 
ne peut être établi que par une série d'épreuves dérivées du 
test de Schilling. Ce test mesure l'excrétion des vitamines B12 
marquées au Cobalt 60. La technique est la suivante: on admi­
nistre per os une dose de 0,6 microgramme de vitamine B12 
marquée contenant 0,5 microcurie de Cobalt 60. Deux heures 
plus tard on administre une dose saturante de 1.000 micro­
grammes de vitamine B12 non radioactive; cette administration 
est faite par voie parentérale. Les urines sont collectées au cours 
des vingt-deux heures suivantes; la radioactivité est mesurée 
au compteur et comparée avec un échantillon de la dose. Les 
résultats sont exprimés en pourcentages excrétés par rapport à 
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la dose témoin. Le taux normal est de 7 à 25%. Dans l'anémie 
pernicieuse vraie et les autres anémies mégalocytaires le pour­
centage est de 0 à 6%. 

Si le test est répété en ajoutant à la vitamine Bi. du facteur 
intrinsèque, dans le cas d'une anémie pernicieuse vraie l'excré­
tion de vitamine B12 atteint alors un taux normal. Dans le syn­
drome de l'anse stagnante au contraire l'addition de facteur 
intrinsèque ne modifie pas l'excrétion de vitamine B12. 

Mais si le malade est mis pendant quatre à cinq jours à 
l'oxytétracycline, et qu'on pratique à nouveau un test de Schil­
ling, alors que dans l'anémie de Biermer les résultats ne sont 
évidemment pas modifiés, ils atteignent le taux normal dans le 
syndrome de l'anse stagnante. 

Une anémie macrocytaire par carence en vitamine B12, 
parfois dimorphique, non modifiée par l'administration de fac­
teur intrinsèque, mais améliorée par celle d'antibiotiques, voici 
donc les caractères principaux de l'anémie rencontrée au cours 
des syndromes de l'anse stagnante. Mais il existe évidemment 
des exceptions: Ragins 2I, par exemple, rapporte un cas d'anémie 
par syndrome de l'anse exclue, répondant à l'administration 
d'antibiotiques, et néanmoins normocytaire. 

Les troubles digestifs 

Ils sont constants et polymorphes. Ils consistent en diarrhée, 
alternatives de constipation et de diarrhée, nausées, vomisse­
ments et douleurs abdominales à type de coliques. 

La stéatorrhée, signe important, n'est pas constante. Elle se 
rencontrerait, pour Barker, dans un cinquième des cas environ. 
Notre proportion est beaucoup plus importante: nous avons 
pratiqué chez 10 malades le dosage des graisses dans les matières 
fécales, dans 9 cas le taux critique de 10 grammes par vingt-
quatre heures était atteint ou dépassé, les résultats s'échelonnant 
entre 10 grammes et 18 grammes. La stéatorrhée se verrait plus 
fréquemment lorsque la longueur efficace du grêle est réduite 
par un court-circuit, ou s'il existe des lésions intestinales très 
étendues; elle serait moins fréquente dans les sténoses simples. 
(Cameron 3). 

La stéatorrhée entraîne des troubles de la nutrition, plus par­
ticulièrement une carence en vitamines lipo-solubles. On a pu 
observer des cas de tétanie (Hurst), d'ostéomalacie (Badenoch 
et Fourman) et des hémorragies par hypoprothrombinémie. 

Les troubles neurologiques 

Ils sont moins fréquents qu'au cours des anémies perni­
cieuses, mais plus squvent observés que dans la stéatorrhée 
idiopathique. Il peut s'agir simplement de fourmillements ou de 
paresthésies des extrémités, de névrites périphériques. Mais des 
cas de dégénérescence combinée subaiguë de la moelle ont été 
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publiés (Wilkinson27, Halstead15), ainsi que des lésions du 
système nerveux central avec encéphalopathie type Wernicke, 
et des psychoses de Korsakow. 

Les troubles électrolytiques 

La diarrhée provoque une élimination excessive de sodium 
et de potassium. Elle perturbe également le métabolisme cal-
cique. Une déperdition azotée excessive par les fèces comme 
cela se voit dans les fistules entéro-coliques, entraîne une hypo-
protéinémie avec ascite et oedème. Trois de nos malades pré­
sentaient des oedèmes des membres inférieurs. 

Les carences en vitamines B 

Elles sont fréquentes et sans rapport avec la stéatorrhée. La 
glossite est un signe banal, mais on a également décrit des 
aspects typiques de béri-béri et de pellagre. 

ÉTIOLOGIE 

Chaque fois qu'il se produit une stase dans l'intestin grêle 
on peut voir apparaître un syndrome de l'anse stagnante. Les 
causes du syndrome sont donc multiples. Il peut s'agir de lésions 
primitives: tuberculose du grêle, diverticulose et peut-être mal­
formations. Mais, et c'est peut-être là l'étiologie la plus fréquem­
ment rencontrée de nos jours, le syndrome peut aussi apparaître 
dans les suites d'une intervention chirurgicale, essentiellement 
gastrectomie et anastomose latéro-latérale. 

Par un mécanisme un peu différent les fistules spontanées 
ou postopératoires, peuvent également se compliquer de syn­
drome de l'anse stagnante. 

Nos observations se décomposent ainsi: 11 cas postopéra­
toires, dont 6 après gastro-entérostomie, 1 après anastomose 
iléocolique latéro-latérale et 4 cas de fistules entéro-coliques. 

CAUSES CHIRURGICALES 

Nous avons vu que les interventions les plus fréquemment 
retrouvées à l'origine du syndrome sont les gastro-entérostomies 
et les anastomoses intestinales latéro-latérales. Mais toute autre 
intervention favorisant l'apparition d'une stase dans un segment 
du grêle peut également être responsable. L'intervention elle-
même peut être la cause directe du syndrome: c'est le cas des 
entéroanastomoses réalisées pour court-circuiter une tumeur de 
l'intenstin, une iléite de Crohn, ou une série de rétrécissements 
tuberculeux (Booth3). Mais il peut s'agir de complications: 
fistules, sténoses, intrinsèques par anastomosite, extrinsèques 
par périviscérite. 
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Les anses stagnantes après gastrectomie 
Il est difficile d'apprécier exactement la fréquence de cette 

complication. D'assez nombreux cas en ont été publiés à l'étran­
ger (en 1960 citons ceux de Ragins21 et de Kinsella , 9) . Par contre 
aucune observation typique n'a été publiée, à notre connais­
sance, en langue française. Nous pensons que ce diagnostic 
peut au moins être évoqué à propos du cas de Cl. Laroche 
(1954): anémie grave mégaloblastique découverte neuf ans après 
gastrectomie partielle, type Finsterer, avec efficacité nette, quoi­
que lente et imparfaite, de la vitamine B12; de celui de 
C. Albahary1: anémie de Biermer apparue onze ans après 
gastrectomie partielle, réparée en un mois par la vitamine B12; 
et tout récemment de celui de L. Justin-Besançon 1S: anémie de 
Biermer reconnue vingt ans après gastrectomie type Finsterer, 
évoluant favorablement en un mois sous vitamino-thérapie B12. 

Nous avons personnellement observé 6 cas de syndrome de 
l'anse stagnante après gastrectomies de types divers. Il s'agit 
cependant toujours d'anastomoses gastro-jejunales, et la stase 
se produit dans l'anse afférente. L'anastomose gastro-duodénale 
type Péan n'entraîne aucune complication de cet ordre. 

Pour 2 de ces cas on peut rejeter la responsabilité sur une 
faute technique. Notre premier malade, en effet, avait subi une 
gastro-entérostomie postérieure associée à une vagotomie. L'in­
tervention nous permit de constater que l'anse était trop longue, 
de telle sorte qu'elle avait fait basculer l'anastomose qui se trou­
vait alors à peu près horizontale: il est évident que dans ce cas 
une partie du contenu gastrique devait passer clans l'anse 
afférente et y stagner. La guérison fut obtenue par dégastro-
entérostomisation, gastrectomie des deux tiers, et gastro-
jéjunostomie avec anse afférente courte et bien suspendue. 

Un autre de nos malades avait subi une gastrectomie des 
deux tiers pour ulcère du bulbe. La réintervention nous permit 
de découvrir que l'anastomose, au lieu de porter sur la première 
anse jéjunale, avait été faite avec l'une des dernières anses 
iléales. L'anse afférente était donc ici extrêmement longue. 
Après résection de l'anastomose, réfection de l'anse iléale et 
montage d'une anastomose gastro-jéjunale transmésocolique 
correcte, le malade est aujourd hui guéri. 

Une troisième observation pose un problème un peu parti­
culier. La voici: 

V Charles, né le 28-20-89. Le 15 juillet 1959 gastrectomie pour ulcus 
prépylorique. Trois jours après l'intervention le malade se met à vomir; arrêt 
des matières et des gaz et troubles électrolyliques avec chute du potassium. 
Malgré rééquilibration, transfusions sanguines et sonde de Wangensteen, les 
vomissements persistent et s'accompagnent de dénutrition et de prostration. 
Nous sommes appelé le 23 juillet et nous décidons d'intervenir. Chez ce 
malade en mauvais état général il faut faire vite. Nous arrivons rapidement 
sur l'anastomose, et là nous constatons que l'anse afférente se dirige vers la 
grande courbure, et que l'anse efférente part de la petite courbure. Nous 
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exécutons rapidement une gastro-jéjunoslomie complémentaire, antérieure, 
antécolique. Réfection de la paroi sans drainage. Les suites opératoires sont 
difficiles, cependant six semaines après son entrée, le malade peut quitter 
le service. 

En décembre 1959, apparition de coliques posf-prandiales avec diarrhée 
et pâleur. L'examen montre l'existence d'une anémie macrocytaire 3.440.000 
globules rouges avec leucopénie,- il existe également une hypoglycémie et 
une hypoprotéinémie. La quantité quotidienne de graisses dans les selles 
atteint 8,7 grammes. Il existe un oedème des deux jambes avec des 
paresthésies. 

On prescrit alors l'oxytétracycline et la vitamine Bi_. Immédialemenl 
les débâcles diarrhéiques s'arrêtent et l'état général reprend. 

En février 1960. réintervention. On doit d'abord libérer d'importantes 
adhérences très serrées. On résèque ensuite la première implantation gaslro-
jéjunale type Billroth-II, ainsi que la gastro-entérostomie antérieure, exécutée 
lors de la deuxième intervention. Ensuite, recoupe de l'estomac et nouvelle 
anastomose type Polya, avec anse afférente sur la petite courbure el anse 
efférente sur la grande courbure. 

Les suites sont simples, le malade se remet assez rapidement. Revu en 
décembre 1960, il se porte parfaitement bien et a repris 15 kg. 

Nous voudrions, à l'occasion de cette observation, souligner 
les dangers que peuvent présenter les interventions du type 
anastomose inversée, destinées à prévenir le «dumping-
syndrome» en empêchant un vidage trop rapide de l'estomac, 
et où l'anastomose de l'anse afférente se fait à la grande cour­
bure. Peut-on imaginer meilleur dispositif pour favoriser la 
stase dans l'anse afférente? 

Chez nos trois autres malades, par contre, aucune faute ou 
erreur de technique ne peut être invoquée. Il s'agit dans ces 
trois cas d'un Billroth-II correctement exécuté. Voici l'une de 
ces observations: 

Sch Jean-Pierre, né le 23-1-10. En septembre 1959 gastrectomie 
type Polya-Finsterer pour ulcère pylorique évoluant depuis plus de dix ans. 

Rapidement après l'intervention, apparaissent des ballonnements mar­
qués, surtout de l'épigastre et de l'hypocondre gauche, accompagnés d'un 
état nauséeux et de très fréquentes débâcles diarrhéiques évoquant la sprue 
nostras. Il existe également des oedèmes vespéraux des membres inférieurs, 
ainsi que des fourmillements des deux jambes. 

En janvier 1960 les examens biologiques montrent l'existence d'une 
anémie à 3.200.000 globules rouges avec quelques mégalocytes,- on note 
également une légère leucopénie. La protéinémie est à 5,3. Les matières 
fécales sont très grasses: 18 grammes par jour. Tous les autres examens sont 
normaux. L'examen radiologique montre une anse afférente très dilatée avec 
des signes d'inflammation muqueuse. 

Le malade est préparée par l'oxytétracycline, la vitamine Bia et les 
transfusions de sang total. La diarrhée diminue notablement. 

A la réintervention, on trouve une anse efférente comprimée par une 
anse afférente très dilatée. On se borne à faire une jéjuno-jéjunostomie entre 
les deux pieds de l'anastomose, c'est-à-dire entre l'anse afférente et l'anse 
efférente. Les suites sont simples, la diarrhée disparait et le transit digestif 
redevient normal. A la fin de l'année 1960 l'état du malade est excellent; 
il a repris 12 kg. 
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Les troubles sont donc apparus dans ce cas immédiatement 
après l'intervention. Kinsella lfl pense qu'après un Billroth-II 
correctement exécuté on peut voir ce genre d'accident, mais que 
les symptômes doivent normalement s'améliorer et même dispa­
raître pendant l'année qui suit l'intervention. Dans notre cas 
l'altération de l'état général avec anémie mégalocytaire et 
stéatorrhée importante nous a engagé à réintervenir. 

Une autre de nos observations nous paraît en contradiction 
avec l'opinion de Kinsella: 

Bl Elise, née le 8-11-17. Nous avons suivi celle malade depuis 
1951, dale à laquelle elle avait subi une gastrectomie type Polya-Mayo pour 
ulcère du bulbe. Rapidement après l'intervention étaient apparus des vomis­
sements, 1 à 3 par semaine, et des débâcles diarrhéiques. Malgré des régimes 
variés, l'étal général de la malade périclite, el en 1956 un examen général 
donne les résultats suivants: anémie mégalocytaire h 3.745.000 globules 
rouges, hémoglobine à 679r; protidémie normale: mais les graisses dans les 
selles atteignent 12,82 grammes. 

A ce moment on donne de l'oxytétracycline et de la vitamine Bis. 
L'amélioration est telle qu'on renonce à toute nouvelle intervention. Une 
rechute en 1959 cède rapidement à la reprise du traitement. L'administration 
discontinue de vitamine Bis permet de maintenir cette guérison jusqu'à 
ce jour. 

Dans ce cas les troubles ont persisté bien au-delà de la pre­
mière année. Il est à noter que la guérison a été obtenu par le 
seul traitement médical. 

Un mot du diagnostic radiologique. Une stase dans l'anse 
afférente peut donner 3 types d'images: il peut n'exister aucun 
signe radiologique si la cause de la stase siège à l'orifice de 
l'anse afférente; mais l'obstacle peut être situé un peu plus loin 
et l'on peut voir la baryte entrer librement dans l'anse afférente 
et s'arrêter brusquement; enfin la stase peut être causée par le 
vidage de l'estomac dans l'anse afférente que suit en général le 
vidage de l'anse afférente dans l'estomac, de telle sorte qu'on 
peut assiter à des mouvements de va-et-vient. 

L'anastomose intestinale latéro-latérale 
Il semble que ce soient Cannon et Murphy qui en 1906 aient 

signalé les premiers la possibilité d'accidents de «cul-de-sac» 
après anastomose intestinale latéro-latérale. Depuis, un certain 
nombre de cas ont été publiés, et parmi les plus récents ceux 
de Heifetz et Senturia1C, Williamson et Wilkinson (1953), 
Delannoy 9 et McEachern 20. Nous avons pu en observer un cas. 

Sch Georgette, née le 28-12-20. En 1954 sur un diagnostic de 
tumeur du caeco-ascendant, la recherche de BK dans les selles étant négative, 
on exécute une hémicolectomie droite avec implantation latéro-latérale de 
l'iléon dans le côlon transverse. L'examen anatomo-pathologique donne le 
résultat suivant: forme hypertrophique de tuberculose iléo-caecale. Les suites 
opératoires sont simples. 

En 1958 la malade vient nous consulter en se plaignant d'amaigrissement 
et de diarrhée. L'hémogramme révèle alors une anémie à 2.850.000 globules 
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rouées avec aniso-, poïkilo- et macrocylose. La valeur globulaire est de 1.2 
L vitesse de sédimentation est de 65/94 mm. La recherche de BK dans les 

hats les selles et les urines est négative. L'excrétion fécale moyenne 
^""eraisse est de 10,5 grammes par jour: il s'agit donc d'une stéatorrhée. La 
radio Dulmonaire est négative. L'examen radiologique du tube digestif 

tre une anastomose iléo-colique dilatée et irritée, avec ralentissement 
'"'t A transit à ce niveau; on a même l'impression qu'à cette hauteur la 
baryte" reste accrochée dans les replis de la muqueuse. 

Nous pensons à un syndrome de l'anse stagnante, mais sans pouvoir 
*r ' er la possibilité de reprise de l'affection tuberculeuse sur un autre 
élimin ^ ^ ^ djgestif. Nous décidons en conséquence une laparotomie 

exploratrice. 
Avant l'intervention, nous mettons la malade à l'oxytélracycline et à 

ine 'B— n° u s constatons une amélioration considérable avec sup­
pression de la" diarrhée et début de reprise de poids. 

Nous intervenons au début du mois d'avril. L'anastomose iléo-colique 
facilement exposée et nous sommes extrêmement surpris de découvrir 
énorme diverticule développé sur la tranche de section de l'iléon. Du 

"ftté du côlon l'anastomose est parfaite. Nous nous bornons à réséquer le 
d cul-de-sac iléal: la tranche iléale est suturée en 2 plans et couverte 

ifé" loon L'exploration méticuleuse des autres organes ne montre rien de 
ticulier L'intervention se termine par la réfection de la paroi en 3 plans 

sims drainage. Les suites sont excessivement simples. 

La malade est revue régulièrement tous les trois mois, la dernière fois 
n septembre i960. A cette date elle va très bien, a des selles régulières, son 

hémogramme est absolument normal. 

La fréquence de cette complication de la dilatation du cul-
de-sac après anastomose intestinale latéro-latérale est difficile 
à apprécier. Il est vraisemblable que cette dilatation reste sou­
vent asymptomatique. Sur les sept observations de Heifetz 1G, 

seulement donnaient lieu à des signes cliniques, et deux 
les quatre observations de Delannoy9 cinq 

sur 
Le volume du diverticule est variable. Il est habituellement 

de 5 à 15 cm, mais dans certains cas, il peut être beaucoup plus 
considérables: dans un cas publié par Estes et Holm, il remplis­
sait un tiers de la cavité abdominale. 

Le cul-de-sac se fait toujours au dépens de l'anse proximale, 
dans le sens du péristaltisme. La formation de cette poche est 
certainement en rapport avec le péristaltisme. Il est vraisem­
blable que si l'opérateur qui réalise l'anastomose laisse un petit 
cul-de-sac, celui-ci peut se dilater ultérieurement. D'autres fac­
teurs entrent peut-être aussi en jeu, notamment l'interruption 
des fibres circulaires au niveau de la bouche d'anastomose. 

Cette dilatation du cul-de-sac afférent peut n'avoir, comme 
nous l'avons vu, aucune traduction clinique. Mais elle peut 
donner lieu à un syndrome de subocclusion; la poche peut aussi 
s'ulcérer et se perforer. On peut enfin voir un syndrome de 
l'anse stagnante avec anémie macrocytaire et diarrhée. 
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Les fistules 
Les fistules peuvent donner lieu à une symptomatologie 

analogue à celle de l'anse stagnante lorsqu'elles mettent le grêle 
en communication avec le côlon. Nous en avons observé quatre 
cas. 

En Robert, né le 28-7-10. En 1948 gastrectomie type Polya pour 
ulcère pré-pylorique de la face postérieure, térébrant dans le pancréas. Le 
malade, rapidement rétabli, recommence à souffrir en 1957, et c'est alors 
qu'il vient nous voir. 

Il se plaint de fortes douleurs post-prandiales avec nausées et évacuations 
diarrhéiques le matin et le soir. 

Les examens de laboratoire montrent une anémie à 3.150.000 globules 
rouges avec anisocytose et nombreux mégalocyles. Les selles molles sont 
glaireuses et souvent liquides; la quantité de graisses dans les matières fécales 
est de 13,8 grammes par jour. II existe donc une stéatorrhée. L'examen radio­
logique, particulièrement minutieux, semble parler en faveur d'un fistule 
gastro-jéjuno-colique. 

Le malade esl mis alors à oxytétracycline et à la vitamine Bis. En 
quelques jours l'aspecl des selles se modifie. Elles deviennent moulées et 
perdent leur aspect luisant. Il n'est pas pratiqué à ce moment de nouveau 
dosage de graisses dans les matières fécales. 

L'intervention, en juin 1957, confirme le diagnostic radiologique. Après 
exposition du bloc gastro-jéjuno-colique, on libère l'anse jéjunale qu'on 
résèque et qu'on répare par une anastomose bout-à-bout; le côlon est séparé 
de l'estomac; la lésion colique, assez étendue, doit être réséquée, puis, 
anastomose termino-terminale; l'orifice gastrique est libéré de la brèche 
mésocolique, et après une recoupe de l'estomac d'un bon tiers du moignon, 
l'intervention est terminée par une implantation gastro-jéjunale trans-mésoco-
lique. Réfection de la paroi en deux plans sans drainage. Suites très simples. 

Revu au moins de juin 1960 le malade va bien, il ne souffre plus, va 
régulièrement à la selle et son état général est excellent. 

Nos trois autres observations concernent un autre cas de 
fistule après gastrectomie type Polya, une fistule jéjuno-colique 
par corps étranger oublié lors d'une hystérectomie, et des fistules 
iléo-jéjuno-coliques multiples apparues dans les suites d'inter­
ventions intestinales et urinaires. 

CAUSES NON CHIRURGICALES 
Les premiers cas d'anse stagnante publiés sont presque tous 

secondaires à des sténoses tuberculeuses du grêle. Mais, avec 
la régression du nombre des cas de tuberculose intestinale, cette 
étiologie a pratiquement disparu de la littérature. Les causes non 
chirurgicales les plus importantes sont à l'heure actuelle les 
fistules gastro-jéjuno-coliques ou duodéno-coliques et la diver­
ticulose. 

Nous ne parlerons pas des fistules dont la symptomatologie 
est calquée sur celle des fistules postopératoires. Nous avons 
observé un cas de syndrome de l'anse stagnante guéri par la 
cure chirurgicale d'une fistule cholécysto-jéjuno-colique spon­
tanée. 
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Par ailleurs, nous pensons, sans en avoir jusqu'à présent la 
confirmation, qu'un syndrome de l'anse stagnante pourrait se 
constituer dans certains cas de dédoublement du tube digestif. 

Diverticulose du grêle 
Le premier cas d'association d'anémie et de diverticulose du 

grêle a été décrit par Taylor en 1930. Cependant la triade diver­
ticulose jéjunale, stéatorrhée et anémie mégaloblastique ne fut 
identifiée que par Badenoch et Bedford (1954) et Dick 10. Nous 
n'avons personnellement observé aucun cas de cette association 
qui est relativement rare: Watkinson 2a en 1959, n'avait retrouvé 
dans la littérature que 21 cas de diverticulose jéjunale associée 
à une stéatorrhée; 17 seulement d'entre ces cas présentaient en 
plus une anémie mégaloblastique. 

Il est vraisemblable que le mécanisme est ici identique à 
celui des accidents post-chirurgicaux, la stase intervenant au 
niveau des diverticules. 

PATHOGÉNIE 

L'anémie 

Il n'est plus discutable à l'heure actuelle que la coexistence 
de troubles intestinaux et d'anémie mégalocytaire n'est pas for­
tuite; depuis 1895, année où Faber12 écrivait que l'anémie 
pouvait être causée par les toxines élaborées clans les anses 
intestinales stagnantes, de nombreux travaux expérimentaux 
et cliniques ont été faits. On sait maintenant que des modifi­
cations de la flore intestinale, et l'invasion bactérienne de sec­
teurs intestinaux ne présentant normalement aucune activité 
microbienne, sont la cause de l'affection. Mais le mécanisme 
exact par lequel les bactéries provoquent une carence en vita­
mine B12 est encore discuté. 

La stagnation et la prolifération bactérienne 

De nombreux expérimentateurs ont tenté chez l'animal de 
provoquer une anémie mégalocytaire en créant des lésions 
intestinales. 

Parmi les travaux modernes les plus significatifs citons ceux 
de Cameron5, Ch. Debray8, Toon et Wangenstein (1950), 
Doscherholmenu. De ces travaux on peut conclure que la 
création chez l'animal d'anse stagnante intestinale, de poche ou 
de rétrécissement peut provoquer des troubles importants: dénu­
trition, anémie, perte de poids, qui peuvent entraîner la mort. 
Mais ces troubles surviennent seulement s'il existe une stase; 
à l'autopsie on trouve toujours à ce niveau une importante 
prolifération bactérienne. Ces troubles sont améliorés par les 
antibiotiques intestinaux, par l'acide folique et les injections 
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d'extrait de foie; ils sont guéris par la résection de l'anse stag­
nante, du sac, du rétrécissement. 

Chez l'homme les malades présentant un syndrome de l'anse 
stagnante avec anémie, en l'absence de troubles de la sécrétion 
du facteur intrinsèque et de stéatorrhée, ont un facteur com­
mun: une lésion intestinale déterminant une stagnation et une 
prolifération bactérienne. 

Dans le cas des fistules, le grêle est envahi par des germes 
venus du côlon et ayant pénétré par la fistule. 

La prolifération bactérienne et l'avitaminose J3i> 
La partie supérieure du grêle ne présente normalement 

aucune activité bactérienne. Lorsqu'elle est envahie par des 
microbes, de graves troubles peuvent se produire. Comment une 
carence en vitamine B12 peut-elle en résulter? Deux hypothèses 
s'affrontent actuellement. 

La vitamine B12 est un facteur essentiel de croissance pour 
un certain nombre de micro-organismes, dont Escherichia coli. 
Lorsque le grêle est envahi, les bactéries s'approprieraient toute 
la vitamine B12 disponible aux dépens de l'hôte évidemment. 
(Badenoch2). 

Une autre hypothèse reprend la théorie de Faber 12 sur la 
toxine que sécréterait l'anse stagnante: Drexler a signalé que 
les bacilles coliformes produisent de l'indole, et que quelques 
composés de l'indole empêchent spécifiquement l'utilisation de 
la vitamine B12 par l'organisme, peut-être par l'inhibition d'un 
système enzymatique nécessaire pour l'utilisation de la vitamine 
B12. Est-il possible qu'un semblable mécanisme intervienne 
dans le syndrome de l'anse exclue? Ungley 23, en ajoutant du 
sérum venant d'un malade atteint d'un syndrome de l'anse 
stagnante à une culture de moelle osseuse a constaté l'inhibition 
de la maturation des mégaloblastes. Mieux encore, ce sérum 
ajouté à du sérum normal, diminue le pouvoir naturel de ce 
sérum normal de favoriser la maturation des mégaloblastes. De 
telles constatations évoquent évidemment le rôle que pourrait 
jouer une toxine bactérienne dans le sang circulant. 

Quel qu'en soit le mécanisme, la preuve du rôle de la proli­
fération bactérienne sur l'absorption de la vitamine B12 est 
apportée par la guérison de l'anémie par l'antibiothérapie. 

Les troubles hématologiques se produisent après un temps 
de latence assez prolongé, six ans en moyenne (Brodine 4). Il 
semblerait que la raison en soit l'abondance des réserves de 
vitamine B12 dans l'organisme. 

Il est enfin un point capital sur lequel nous ignorons tout: il 
n'est pas rare que le chirurgien, au cours d'une intervention, 
découvre fortuitement une anse stagnante qui n'a jamais donné 
lieu à aucune symptomatologie. Or nous ne savons pas comment 
ni pourquoi se produit l'envahissement bactérien d'une anse 
stagnante virtuellement stérile et asymptomatique. 
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La stéatorrhée 
Des travaux de Caroli7 et des deux anglais French ,4 et 

Frazer13 ont ces dernières années révolutionné notre conception 
de la pathogénie des stéatorrhées. Tous les trois ont étudié les 
stéatorrhées dites idiopathiques, et ont insisté sur le rôle joué 
par les bactéries dans la pathogénie de ces affections. 

Pour French l4 la cause fondamentale serait à rechercher 
dans l'alimentation. Il se produirait d'abord une sécrétion des 
muqueuses qui ralentirait l'absorption, mais pas la digestion. 
Ainsi se constituerait un milieu très riche qui favoriserait une 
prolifération anormale des bactéries intestinales. Les toxines 
d'origine bactérienne entretiendraient un état inflammatoire de 
l'intestin et une augmentation de la sécrétion du mucus, créant 
ainsi un cercle vicieux. La suppression des aliments responsables 
pourrait suffir à amener la guérison, mais l'élimination des bac­
téries par les antibiotiques accélérerait considérablement le 
retour à la normale. 

Les très originaux travaux de Frazer ,3 se développent dans 
une direction tout à fait différente. Dans certains cas le taux 
des graisses dans les selles peut dépasser celui des ingesta. 
Frazer a donné une explication à ce fait paradoxal en isolant 
dans les selles un organisme lîpido-formateur. 

A la même époque (1956) Caroli7 publiait deux observations 
qui apportaient une confirmation à ces travaux. Il s'agissait de 
deux cas de stéatorrhée sur lesquels les traitements habituels 
étaient restés sans effet, et qui guérirent l'un par le Chlor-
amphénicol et la Terramycine, l'autre par I'Auréomycine. 

Ceci nous amène à concevoir une étiologie purement infec­
tieuse des stéatorrhées qui rendrait compte de l'effet curateur 
des antibiotiques. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Anse afférente stagnante 

Les moyens à notre disposition sont les anastomoses entre 
anse afférente et anse efférente, les opérations de suspension 
de l'anse afférente, enfin la transformation du Billroth-II en 
Billroth-I quand elle est possible. Malheureusement cette trans­
formation, dont Ragins21 rapporte un cas réussi, est souvent 
très difficile et même impossible, parce que des adhérences 
serrées ne permettent pas de libérer le moignon duodénal, ou 
que les points de suture seraient soumis à une trop forte tension. 
(Souvent, lors de Ja première intervention déjà on a dû renoncer 
à faire un Billroth-I à cause de la tension extrême du raccorde-
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ment duodénum-estomac coupé). La transposition de l'anse 
efférente (Henley I7, Soupault et Bucaille) trouve ici une excel­
lente indication; l'anse efférente, réimplantée dans le duodé­
num, réalise finalement une interposition gastro-duodénale 
(procédé de Henley). 

Quels sont les principes à respecter pour éviter ces accidents? 
Essentiellement il faut assurer un transit aussi physiologique que 
possible. Et pour cela l'anastomose doit être en Y et non pas 
en T. L'anse afférente doit être sur la petite courbure. Elle ne 
doit pas être trop longue pour éviter les coudes. 

A la partie supérieure de l'anse, à l'endroit où elle se dirige 
en arrière pour rencontrer la petite courbure, elle a tendance 
à se tordre; pour éviter cela il faut fixer le bord antimésentérique 
en l'éloignant du bord mésentérique, à la petite courbure, au-
dessus de la bouche d'anastomose. 

La section de l'estomac doit se diriger en bas et en arrière, 
de telle sorte que la bouche d'anastomose et l'anse efférente 
soient dans le prolongement de la direction de la grande cour-
hure, c'est-à-dire en bas et en dehors. L'incision du jéjunum doit 
être placée exactement sur le bord antimésentérique, et non en 
oblique, pour éviter la torsion. Enfin, les sutures des parois 
viscérales doivent être refaites avec une grande minutie pour 
éviter autant que possible l'«anastomosite». 

Cul-de-sac après anastomose latéro-latérale 

La meilleure solution est de transformer l'anastomose latéro-
latérale en termino-terminale s'il s'agit d'une anastomose iléo-
iléale, ou termino-latérale dans le cas d'une anastomose iléo-
colique. Mais nombre de chirurgiens se contentent de réséquer 
le cul-de-sac le plus près possible de l'anastomose. Chez notre 
malade plutôt que d'avoir à réaliser une intervention colique, 
nous avons adopté cette solution, et tout s'est bien passé. 

Cette complication des anastomoses latéro-latérales contre 
lesquelles P. Moulonguet s'est récemment élevé et que Thomeret 
condamne, en les traitant plaisamment d'anastomoses «à la 
Dubout», si elle est rare, est cependant suffisamment grave 
pour qu'on donne la préférence d'une façon générale à l'anasto­
mose termino-terminale sur le grêle et à l'anastomose termino-
latérale pour l'iléo-transversostomie. L'anastomose latéro-latérale 
peut cependant être préférée pour des raisons de sécurité ou 
de commodité. Il faut alors la bâtir très méticuleusement et 
minutieusement, et veiller à ce que la bouche d'anastomose soit 
large et située aussi près que possible de l'extrémité de l'anse 
proximale. 

Diverticulose 

Le traitement de choix est évidemment la résection de toute 
la zone diverticulaire. Encore faut-il que les diverticules soient 
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groupés. Les lésions peuvent être très étendues. La résection 
totale aboutirait à supprimer une telle longueur de grêle qu'il 
s'ensuivrait des troubles aussi graves que ceux qui avaient 
motivé l'intervention. Un grêle sain pourrait sans dommage être 
amputé d'un tiers ou de la moitié; mais si l'intestin est malade 
la marge de sécurité est beaucoup plus étroite. 

Scudamore23 a pratiqué chez un malade la résection de 
45 cm de jéjunum; cette zone contenait toutes les lésions diver-
ticulaires sauf trois. Immédiatement après l'intervention l'amé­
lioration fut nulle, mais petit à petit, avec l'aide d'injections de 
vitamine B12, la formule sanguine s'améliora jusqu'à revenir 
à la normale et l'état général lui aussi redevint satisfaisant. 

Interventions palliatives 
L'état général du malade pèse aussi sur la décision opéra­

toire. Chez un malade fatigué on doit parfois savoir se contenter 
d'une opération palliative, entéroanastomose, comme chez un 
de nos malades, gastro-jéjunostomie complémentaire. Il peut 
arriver que cette intervention peu satisfaisante en théorie amène 
la guérison; mais il est plus sage de prévoir qu'on sera sans 
doute amené à réintervenir, comme nous avons dû le faire. 

TRAITEMENT MÉDICAL 

Chaque fois que la chirurgie est impossible ou insuffisante, 
comme préparation à l'intervention, et pour hâter la guérison 
postopératoire, le traitement médical sera nécessaire. 

Traitement de l'anémie 
Le médicament spécifique est la vitamine B12 par voie 

parentérale. La dose varie considérablement suivant les auteurs 
entre, 100 et 1.000 gamma par mois. Le plus sage est sans doute 
de se guider sur les résultats et de s'en tenir à la plus petite dose 
efficace. 

Badenoch2 conseille un traitement plus complexe, avec un 
régime hypercalorique, hyperprotidique et hypolipidique et les 
compléments suivants: 
Complexe B . . • Becozyme: 1 comprimé 3 fois par jour 

per os. 
Acide folique . . 20 mg par jour per os. 
Vitamine B12 . . 100 gamma par mois en injection LM. 
Acide ascorbique . 50 mg par jour per os. 
Vitamine A . . . 4000 U.I. par jour per os. 
Vitamine D . . . 10.000 U.I. par jour per os. 
Vitamine K . . . hydrosoluble: 10 à 20 mg par jour per os. 
Fer gluconate ferreux environ 10 g par jour 

en 3 fois, per os. 
Calcium . . . . lactate ou gluconate 15 g par jour per os. 
Potassium . . . chlorure, 2 g par jour per os. 
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L'acide folique seul, quoique capable de donner des amé­
liorations hématologiques, est contre-indiqué chez ces malades 
carences en vitamine B12, car le risque de complication neuro­
logique est trop grand. On ne devra donc l'utiliser, si on le 
désire, qu'associé à des doses suffisantes de vitamine B12. 

Les antibiotiques 

La stérilisation de la flore bactérienne du grêle peut à elle 
seule amener la guérison. A l'heure actuelle l'unanimité est 
faite sur l'oxytétracycline, antibiotique à large spectre. On 
l'utilise à la dose de 1 à 2 grammes par jour. 

La cortisone 

Si aucun traitement ne réussit à améliorer tant soit peu le 
malade, les corticostéroïdes peuvent avoir une action spectacu­
laire, mais temporaire. En dehors d'une amélioration de l'état 
général avec reprise de l'appétit, on observe en général une 
diminution du nombre et du volume des selles. Cependant 
l'excrétion des graisses n'est en général pas modifiée (Caroli7), 
et une rechute survient après l'arrêt du traitement. 

Autres traitements 

Les extraits pancréatiques n'ont pas donné de résultats 
notables dans les cas d'anse stagnante. 

La diète sans gluten, par analogie avec la maladie coeliaque 
où son effet est remarquable, a été également employée et a 
donné quelques améliorations et de nombreux échecs. 

Dans la grande majorité des cas la maladie réagit favorable­
ment au traitement médical. Mais lorsqu'une rémission complète 
est obtenue il ne faut pas oublier le risque d'une rechute. 
Celle-ci cède en général à la reprise du traitement. Il est cepen­
dant des cas où le traitement médical semble bien apporter une 
guérison solide. Deux de nos malades ne présentent plus aucun 
trouble deux ans et quatre ans après l'arrêt du traitement. Chez 
une autre malade une légère rechute fut très rapidement jugulée. 

Il semble donc que, en l'absence d'indication chirurgicale 
de nécessité, on puisse tenter de s'en tenir à un traitement médi­
cal bien conduit, en surveillant l'évolution de très près. 

CONCLUSION 

Le syndrome de l'anse stagnante est le type même de ces 
affections dont on dit que leur diagnostic est facile à condition 
d'y penser. 

Si la constatation d'une stéatorrhée amène toujours à envi­
sager l'éventualité de l'existence d'une lésion intestinale, il n'en 
est pas de même dans le cas d'une anémie mégalocytaire. 
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L'étude des sécrétions gastriques ne permet pas d'éliminer une 
anémie de Biermer. L'existence d'un dimorphisme clans la for­
mule sanguine évoque l'origine intestinale, mais ce signe n'ap­
paraît que dans les cas de lésions très hémorragiques. Seul un 
test de Schilling à la vitamine B12 marquée, modifié par l'admi­
nistration d'antibiotiques, permet d'affirmer le diagnostic. 

Dans tous lès cas où l'on connaît l'existence d'anomalie du 
grêle qu'il s'agisse de diverticulose, de fistule, de tuberculose 
intestinale, ou de modifications chirurgicales, il faut garder pré­
sente à l'esprit la possibilité de cette complication, rare en 
vérité, mais pas exceptionnelle. 

Les gastro-entérostomies type Billroth-II et les anastomoses 
latéro-latérales peuvent, en effet, même en dehors de toute 
erreur technique, provoquer l'apparition du syndrome. Il est 
cependant permis de penser que le respect scrupuleux de cer­
taines règles techniques que nous nous sommes efforcé de 
dégager, pourrait rendre plus rare encore le syndrome de l'anse 
stagnante, et contribuer ainsi à diminuer l'importance de ce 
chapitre si navrant de la pathologie, les affections dites «iatro-
gènes». 
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à DISPRIL 
». CODl: 

v ient s'ajouter CAFDIS 
un troisième analgésique à base d'acide acétylsalicylique rendu soluble. 

Au cours de ces dernières années, le corps médical a de plus en plus 
largement recouru à cette forme moderne de thérapeutique acétyl-
salicylée à laquelle il donne sa préférence. 
CAFDIS est un comprimé d'acide acétylsalicylique, de phénacétine 
et de caféine. 
Cette préparation est tout indiquée lorsque l'effet stimulant de la 
caféine est recherché dans des cas de céphalées ou d'affections grip­
pales accompagnées d'un état de dépression ou de fatigue. 

Avantages de CAFDIS : 

Solubilité : Immergés dans l'eau, les comprimés CAFDIS se dissol­
vent en quelques secondes et forment une solution d'acétylsali-
cylate de calcium et de caféine dans laquelle la phénacétine est 
dispersée sous forme d'une fine suspension. 

Tolérance parfaite pour la muqueuse gastrique 
parce que la solution d'acétylsalieylate de 
calcium ne contient pas de particules non 
dissoutes d'acide acétylsalicylique. 

Administration facilitée parce que sous forme 
de solution. 

Absorption rapide de l'acide acétylsalicylique 
solubilisé assurant un prompt soulagement. 

.Echantillons gratuits sur demande à 

DESTREE - Département Pharmaceutiaue 
40, rue Delaunoy, Bruxelles 8. 



DE L'INTÉRÊT CHIRURGICAL 
DE CERTAINS PANCRÉAS ABERRANTS. 
A L'OCCASION D'UN CAS DE PAN-
CRÉATITE CANALICULAIRE AIGUË, 
SURVENUE DANS UN PANCRÉAS 

ABERRANT, 
SIÉGEANT DANS LA RÉGION 

PYLORO-DUODÉNALE 
par Fernand SCHWACHTGEN 

Le pancréas aberrant ou hétérotopique est un nodule de 
tissu pancréatique situé en dehors du siège topographique nor­
mal du pancréas, sans connection avec ce dernier. 

Décrit macroscopiquement en 1727 par Schultz, étudié histo-
logiquement par Klob en 1859, pendant longtemps, il n'intéres­
sait que les seuls pathologistes ou embryologistes. Il fut consi­
déré comme une curiosité anatomique, sans signification cli­
nique. Depuis une vingtaine d'années, des publications spora-
cliques montrent que, clans des cas isolés, ces hétérotopies 
banales ont pu être à l'origine d'une symptomatologie abdomi­
nale sérieuse, voire dramatique. En 1946, 36 pancréas aberrants 
se manifestant par des troubles cliniques sont étudiés par 
Barbosa, Dockerty et Waugh '. En 1958, Martine?.lH en rapporte 
28 cas qui siégeaient clans la paroi de l'estomac et où une inter­
vention chirurgicale était devenue nécessaire. Toutes les autres 
puhlications ne rapportent que des cas isolés de pancréas aber­
rant à signification clinique. 

Dans ce travail nous esquisserons quelques-uns des pro­
blèmes posés par le pancréas hétérotopique et nous rapportons 
l'exceptionnelle observation d'une «tumeur» intra-murale à 
siège duocléno-pylorique, enlevée par une gastrectomie élargie 
chez un homme de 21 ans, que l'examen histologique montrait 
être un pancréas aberrant, assez volumineux, atteint de pan-
créatite chronique parcellaire, avec pancréatite canaliculaire 
aiguë, l'infection diffusant clans la paroi duodénale. 
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Le pancréas aberrant se présente sous forme d'un ou de 
plusieurs nodules, d'aspect blanc-jaunâtre, de consistance sou­
vent ferme, la lobulation typique étant parfois visible à l'oeil nu. 
Ses dimensions varient de quelques mm à 4 - 5 cm; en général, 
il est de petite taille, ce qui explique la rareté des complications 
cliniques. Dans un ordre de fréquence décroissant - , il siège 
dans la paroi du duodénum, de l'estomac, du jéjunum, de 
l'iléon, de l'appendice, du diverticule de Meckel et de l'ombilic. 
Il a été vu dans la vésicule biliaire-", clans la paroi du cholé­
doque, dans l'ampoule de Vater3, '-, 22 et dans la rate. A l'inté­
rieur de la paroi du tube digestif il peut siéger clans la sous-
séreuse, la musculeuse, surtout clans la sous-muqueuse. On 
admet qu'on le découvre dans 1 -2c/c des autopsies en le cher­
chant spécialement. Mais Feldman et Weinberg l 0 , sur 265 
autopsies consécutives d'adultes où le seul duodénum était par­
ticulièrement bien exploré, l'y ont rencontré clans 12 ,5^ des 
cas; sur 145 autopsies d'enfants, ils l'y constataient clans 159f 
des cas. Barbosa le voit en moyenne une fois sur 500 interven­
tions portant sur la région supérieure de l'abdomen. Deux à 
5% des diverticules de Meckel présentent un pancréas aberrant. 

* * * 

Avant d'exposer les grandes lignes de la pathologie du pan­
créas aberrant, il faut insister sur le fait qu'en règle générale 
il est silencieux en clinique. Voici des exemples de pancréas 
hétérotopiques banaux tels que nous les avons vus au cours 
de l'examen histologique de 500 pièces de gastrectomie consé­
cutives: 
1) ex. hisi. 3976. 

Homme de 40 ans; particule prélevée à la face antérieure du bulbe, 
lors d'une résection gastrique pour ulcère pylorique. Dégénérescence maligne? 
(Dr Finck. 1.6 4. 1954.) 

L'examen histologique montre un ulcère de Cruvcilhier banal cl un assez 
volumineux ganglion d'irritation. La particule prélevée au duodénum est un 
petit pancréas aberrant, long de 5 mm et large de 3 mm. formé par un tissu 
pancréatique exocrine, avec quelques rares îlots de Langerhans bien dif­
férenciés; les canalicules excréteurs sont 1res peu nombreux. 

2) ex. hist. 12394. 
Homme de 50 ans; formation anormale à la face antérieure du pylore 

enlevée lors d'une cholécystectomie pour lithiase. (Dr Finck, 6. 5. 1958.) 
A l'examen histologique on constate quelques fragments de pancréas 

aberrant siégeant dans la sous-séreuse et dans la musculeuse du pylore. 
Pancréas exocrine très bien différencié; par endroits, hypcrplasie légère des 
canalicules excréteurs. Absence d'îlots de Langerhans. Signes discrets de 
pancréatite chronique péri-lobulaire. Le prélèvement passe à travers le tissu 
pancréatique dont des restes doivent subsister à l'intérieur de la paroi 
pylorique. 

Dans ces deux cas les formations pancréatiques sont de taille 
minime et, manifestement, n'ont joué aucun mie clinique. Le 
chirurgien les a enlevées ou biopsiées afin d'exclure un proces­
sus malin éventuel. 
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3) ex. hist. 16541. 
Femme de 47 ans; gastreclomie pour ulcère duodénal. Xéoplasie? 

(Dr Baslian, 13. 11. 1959.) 
C'est un ulcère de Cruveilhier banal avec cratère profond présentant 

de nombreux vaisseaux néoformés el des signes d'infection subaiguë dans 
le voisinage de l'ulcère. Il n'y a aucune suspicion de malignité, Dans la sous-
séreuse, au-dessous de l'ulcère, se trouvent deux petits pancréas aberrants 
dont l'un a un diamètre de 7 mm, el l'autre un diamètre de 4 mm. Le 
premier présente un tissu pancréatique exocrine avec quelques îlots de 
Langerhans. Le deuxième esl le siège d'une transformation lipomaleuse, mais 
ne présente pas d'ilôts de Langerhans. Pas de canaux excréteurs. 

41 ex. hisl. 8022. 
Ulcération duodénale prélevée dans une pièce de gastreclomie pratiquée 

pour sténose pylorique. L'icèrc simple ou dégénérescence maligne? 
<Dr Bastian, 26. 4. 1956.) 

L'examen histologique montre un ulcère de Cruveilhier avec destruction 
complète de la musculeuse qui esl remplacée par une sclérose très dense. 
Sur l'un des bords de l'ulcère un pancréas aberrant siège à l'intérieur de la 
musculeuse; quatre autres petits pancréas se trouvent à l'intérieur de la 
sous-séreuse {Fig. I). 

Dans ces deux observations le tissu pancréatique est situé 
dans le voisinage immédiat d'un ulcère de Cruveilhier. Cer­
taines publications8 ont déjà attiré l'attention sur l'association 

Fig. 1. — Ulcère duodénal avec 5 petits pancréas aber ran ts . U, fond du cratère de 
l 'u lcère. P, pancréas aberrants , (ex. hist. 8022) gross. 1: 4. 
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pancréas aberrant et ulcère de Cruveilhier. Sur 250 cas consé­
cutifs d'ulcère pylorique et duodénal nous l'avons trouvée en 
tout à deux reprises. 

Etant donnée la fréquence du pancréas hétérotopique dans 
la région duodéno-pylorique, sa présence au-dessous d'un 
ulcère doit être considérée comme fortuite et un rôle détermi­
nant dans la genèse de l'ulcère ne saurait actuellement lui être 
attribué. 

5) SX hist. 11820. 
Homme de 53 ans,- ulcère de la région duodénale. (Dr Knaff, 6. 2. 1958.) 
L'examen histologique montre un petit ulcère avec destruction de la 

musculeuse; à côté de l'ulcère, sur le versant pylorique, existe un diver­
ticule légèrement ulcéré à sa pointe. Sur le versant duodénal, à une distance 
de 1,5 cm de l'ulcère se trouvent trois petits pancréas aberrants, dans la 
séreuse, très bien différenciés, avec îlots de Langerhans, canaux excréteurs, 
sans signes de pancréalite. 

6) ex. hist. 19596. 
Homme de 55 ans,- symptomatologie ulcéreuse depuis une année, 

hématémèse massive traitée par gastrectomie. (Dr Fromes. 3. 11. 1960.) 
A l'examen macroscopique on constate, à 2 cm de l'ulcère dans la 

paroi du duodénum, une formation arrondie, de couleur jaune, lobulée, 
diamètre 3/2 cm, dont l'aspect permet de poser à l'oeil nu le diagnostic 
de pancréas aberrant. 

Fig. 2. — Ulcère duodénal avec petit d ivert icule. D U , muqueuse duodéna le . D, 
divert icule. U, fond du cratère, (ex. hist. 19596) gross. 1:4. 
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L'histologie montre un ulcère de Cruveilhier à la région pyloro-duodé-
nale avec cratère profond, sans signes de malignité. Sur le versant pylorique 
existe un pelil diverticule banal. Le pancréas aberrant siège dans la sous-
séreuse duodénale; il esl très bien différencié, avec îlots de Langerhans. 
Pctils ilôts pancréatiques dans la musculeuse et aussi dans la sous-muqueuse, 
avec hyperplasie léiomyomateuse de voisinage Pas de signes de pancréatite 
(/•7g 2 et Fig. 3). 

Dans œ^ deux observations l'hétérotopie se trouve à faible 
distance d'un ulcère et d'un diverticule. Dans l'observation 
N" 6 sa taille est relativement grande. A priori, il est concevable 
qu'un aussi gros nodule enchâssé dans la paroi duodéno-
pylorique puisse avoir à lui seul une répercussion sur la motri­
cité de la région. 11 est intéressant de signaler déjà ici que clans 
certains syndromes douloureux à allure ulcéreuse on a trouvé 
exclusivement de pareilles hétérotopies un peu volumineuses 
à l'examen histologique. Kane observé que les troubles 

Fig. 3. — Pancréas aber ran t , 3/2 cm siégeant dans la sous-séreuse. Petit pancréas 
aber ran t dans la sous-muqueuse et la musculeuse. Ces hétérotopies siègent à côté 
de l 'ulcère visible à la f igure 2. 
P. A. pancréas aber ran t , (ex. hist. 19596) gross. 1 :4. 
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digestifs présentés par ces malades sont augmentés par l'in­
gestion de viande. Dans ce cas particulier une éventuelle 
symptomatologie douloureuse produite par ce petit pancréas 
accessoire doit avoir été noyée par la grande symptomatologie 
de l'ulcère. 

7) ex. hist. 20044. 
Homme de 64 ans; examen histologique du duodéno-pylore; diverticule 

d'un côté de l'autre, petite formation tumorale. S'agit-il d'un pancréas aber­
rant? (D" Loutsch, 12. 12. 1960.) 

L'examen montre la présence d'un diverticule duodénal très net La 
petite formation tumorale siège dans le pylore et est formée d'une part par 
un minuscule tissu pancréatique avec parenchyme glandulaire typique sans 
îlots de Langerhans, d'autre part, par une forte hyperplasie adénomateuse 
des canaux excréteurs avec hyperplasie musculaire de voisinage. Pas d'ulcère. 
Pas de signes de pancréatite. 

Dans ce cas-ci un homme de 64 ans a été opéré pour un 
syndrome pseudo-ulcéreux avec pseudo-niche par diverticule. 
Étant donné le petit volume du parenchyme pancréatique, les 
phénomènes douloureux ne sont guère en relation avec une 
éventuelle excrétion de suc pancréatique dans le pylore. Mais 
il est cependant plausible que la présence du nodule d'hyper-
plasie adénomateuse ait créé des troubles de la motricité avec-
spasme et déformation de la région pyloro-duodénale à l'exa­
men radioscopique. 

Si les cas de pancréas aberrant que nous venons de décrire 
ne sont ou bien d'aucune signification clinique, ou bien de 
signification douteuse, il n'en reste pas moins que de temps à 
autre, par suite de leur siège particulier ou de leur volume, 
parce qu'ils sont soumis à la même pathologie que l'organe 
pancréas, des accidents sérieux ont compliqué ces hétérotopies. 

Dans l'estomac, la forme polypeuse, à siège sous-muqueux, 
était à l'origine de syndromes pseudo-ulcéreux:!, lK, parfois 
d'une obstruction pylorique4,17,1, simulant la présence d'une 
tumeur bénigne ou maligne. Ce sont ces pseudo-polypes de 
l'estomac qui sont la complication majeure du pancréas 
aberrant. 

A l'iléum des nodules pancréatiques étaient la cause d'inva­
ginations "21 et une fois d'un volvulus. 

De toutes petites hétérotopies pancréatiques situées clans 
l'ampoule de Vater2, 12,2* ont produit des compressions graves 
du cholédoque ou du canal de Wirsung. 

Des hématémèses massives étaient la conséquence d'une 
muqueuse gastrique susjacente ulcérée ou d'une pancréatite 
nécrotique survenue dans un pancréas aberrant r ' ,°,7 , !\ "', -:>. 

Enfin une transformation tumorale peut évidemment se 
produire, tant dans la partie exocrine qu'endocrine, de façon 
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Fig. 4. — Image de spasme non constante. 

à ce que le chirurgien, intervenant pour un syndrome d'hypo­
glycémie, devra rechercher l'adénome langerhansien aussi au 
siège d'élection du pancréas aberrant. 

L'observation suivante, nous la versons au dossier des com­
plications graves du pancréas aberrant: 

Le 4. 10. 1957 une pièce de gastreclomie nous est envoyée pour examen 
histologique urgent et voici les renseignements cliniques que nous avons pu 
obtenir: 

Jeune homme de 21 ans, consulte en mars 1957 pour un syndrome 
gastrique douloureux d allure ulcéreuse. L'examen radiologique ne montre 
aucun signe d'ulcère ou de tumeur de la muqueuse gastrique. On esl frappé 
par un spasme marqué de la paroi de la région pyloro-antrale visible seule­
ment sur une des radiographies (Fig. •». L'n Iraiteiiieiil médical esl installé 
et il se présente de nouveau 7 mois plus tard, l'état général étant fortement 
altéré avec amaigrissement notable. Depuis trois semaines les douleurs 
gastriques sont devenues permanentes et graduellement ont augmenté en 
intensité. Au moment de l'examen elles sont tellement vives que le malade 
réclame impérieusement une intervention chirurgicale. L'examen radiologique 
ne donne aucun argument pour un ulcère ou pour une tumeur de la 
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Fig. 5. — Photographie de la pièce opératoi re. Masse tumorale duodéno-py lor ique 
in f ra -mura le . Dimensions réelles: 5/3 cm. 

Fig. 6. — Vue d'ensemble du pancréas aberrant sur une coupe effectuée dans la 
région duodénale. P. A. pancréas aberrants. D. U. muqueuse duodénale. N. P. 
nappes de polynucléaires dans la sous-muqueuse. S. bouchons de sécrét ion à 
l ' in tér ieur des canalicules. Sel. sclérose et réaction f ibroblast ique extensive. 
(ex. hist. 11034) gross. 1:6. 



muqueuse gastrique, mais on retrouve de nouveau les phénomènes de spasme 
observés précédemment. En présence de l'aggravation notable des symptômes 
généraux, de l'intensité des douleurs accusées, on décide de procéder à une 
laparotomie exploratrice. La palpalion de la région pyloroduodénale montre 
au chirurgien (Dr Finck) une masse tumorale dure, diffuse, siégeant à 
l'intérieur de la paroi. Le diagnostic de tumeur maligne à siège intra-mural 
est posé et le chirurgien se résout! à effectuer chez cet homme jeune une 
gastreclomie élargie. Les suites opératoires immédiates et éloignées étaient 
excellentes. 

L'inspection macroscopique (Fig. 5) montrait une masse longue de 5 cm 
et large de 3 cm s l'intérieur de la paroi pyloroduodénale, ne faisant pas 
saillie dans la cavité gastrique A la section, effectuée perpendiculairement 
au grand axe on constatait un tissu dur, de consistance fibreuse, blanchâtre, 
ovalaire, mais mal limité présentant dans son centre quelques plages jau­
nâtres lobulées. 

Une coupe à congélation rapide permettait de poser le diagnostic de 
tissu pancréatique aberrant. 

8) ex. hist. 11034. 
L'examen histologique effectué sur de multiples coupes totales, préle­

vées en des endroits différents, permet de donner la description suivante 
de ce pancréas aberrant {Fig. 61: 

Au-dessous des muqueuses duodénale et pylorique, dans la sous-
muqueuse, se trouvent quelques petits nodules de la dimension de 5/7 mm 
chacun, formés tantôt par un pancréas exocrine bien différencié, sans îlots 
de Langerhans, tantôt par de petits îlots de canalicules excréteurs entourés 
souvent de couches musculaires hyperplasiques. A l'intérieur et immédiate­
ment au-dessous de la musculeuse se trouvent de volumineux nodules pan­
créatiques comportant des ilôts de Langerhans et des canaux excréteurs. 

Fig. 7. — Pancréas aberrants visibles à l ' in tér ieur de la musculeuse. 
(ex. hist. 11 034) gross. 1:40. 
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Dans la sous-séreuse on voit un assez volumineux pancréas atteint de 
pancréatite chronique périlobulaire avec atrophie du tissu pancréatique 
excocrine, nombreux îlots de Langerhans; d'un deuxième pancréas il n'existe 
plus que des canalicules excréteurs entourés d'une réaction scléreuse 
importante (F/g. 7). 

Autour des différents îlots pancréatiques on voit une prolifération fibro-
blastique extensive importante à laquelle se mêlent des éléments Iympho-
cytaires et plasmocytaires et des follicules lymphoïdes isolés. 

Les canaux excréteurs par endroits sont dilatés, souvent kystiques, 
renfermant en leur milieu des bouchons de sécrétion pancréatique con­
densée, ces images se voyant notamment dans les couches supérieures de 
la sous-muqueuse mais aussi dans la musculeuse et la séreuse. 

A l'intérieur de certains canalicules des polynucléaires infiltrent les 
bords des bouchons de sécrétion; plus souvent on constate des manchons 
péri-ductaux de polynucléaires qu'on voit de temps à autre pénétrer dans 
la lumière d'un canalicule, en détruisant l'épithélium de ce dernier. Il existe 
de nombreuses images histologiques de bouchons de sécrétion parfois volu­
mineux entourés d'une nappe arrondie ou diffuse de polynucléaires, au 
milieu desquels l'examen attentif décèle de temps à autre des fragments 
d'épithélium canaliculaire. Dans certaines coulées de polynucléaires qui 
s'étendent dans la sous-muqueuse on retrouve parfois des fragments de 
bouchon de sécrétion et de tout petils amas de cellules épithéliales. Mais 
en d'autres endroits on ne voit aucune trace d'un ancien canalicule; il y a, 
par endroits un début d'abcédalion (Fig. 8 et 9). 

Diagnostic: pancréas aberrant formé par des nodules multiples siégeant 
dans (ouïes Jes couches du duodénopylore. Pancréatite chronique parcellaire 
banale. Infection diffuse de la sous-muqueuse et de la musculeuse. Surtout 
canaliculite et péri-canaliculite pancréatique aiguë. 

La nancréatite chronique et l'infection sont les complications 
les plus fréquentes du pancréas aberrant L'infection est en règle 
générale peu importante, sans topographie prec.se. Ce n est que 
dans l'observation de Crosdidier" que nous trouvons un pan­
créas à siège stomacal avec pseudo-kyste suppure, réalisant un 
véritable abcès de la paroi de l'estomac. 

Dans ce cas-ci, ce qui frappe, c'est la topographie de l'infec­
tion S'il y a certes dans la paroi du duodeno-pybre des coulées 
de polynucléaires réellement ou apparemment autonomes, ,1 
n'en reste pas moins que l'infection, en règle générale, em­
prunte les voies péri-canaliculaires et la lumière des canaux 
pour se propager. Nous pensons être en présence cl une infec­
tion ascendante, prenant son point de départ dans la sous-
muqueuse du duodénum et du pylore, s acheminant dans Jes 
espaces périductaux, détruisant l'épithélium canaliculaire, péné­
trant dans la lumière et dans les bouchons de sécrétion, réalisant 
ainsi l'image d'une sialangite aiguë qu'on peut retrouver clans 
de tout petits canalicules de territoire pancréatique apparem­
ment intacts. 

La pancréatite canaliculaire est rare dans l'organe pancréas. 
Nous ne l'avons pas vu signalée dans un pancréas aberrant. 
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Fig. 8. — Canal excréteur du pancréas aber ran t . B. bouchons de sécrétion con­
densée. PO. amas de polynucléaires à la pér iphér ie du bouchon. I. P. infection 
pér iduc la le. 
(ex. hist. 11034) gross. 1:40. 

Fig. 9. — B. bouchons de sécrétion pancréat ique visible à l ' in tér ieur d 'un amas de 
polynucléaires. N.P. coulée de polynucléaires sans bouchon de sécrétion et sans 
restes épi thél iaux siégeant immédia tement au-dessous de la muqueuse py lor ique. 
(ex. hist. 11034) gross. 1:140. 



Quand on considère l'histoire clinique de ce jeune homme 
on peut dire que dans un premier temps les phénomènes dou­
loureux pseudo-ulcéreux étaient liés à l'existence du seul pan­
créas aberrant atteint vraisemblablement déjà de pancréatite 
chronique parcellaire. Au cours des semaines qui précédaient 
l'intervention, c'est l'infection qui s'installe dans la paroi 
duodéno-pylorique et dans les canalicules du pancréas, pro­
duisant le syndrome douloureux permanent qui a conduit à 
l'intervention chirurgicale. 

En ce qui concerne l'image radiologique, son peu de netteté 
doit être attribué au siège relativement profond du pancréas. En 
effet, les signes radiologiques décrits par Kjellman l3, 1B se rap­
portent aux formes polypeuses bombant dans la cavité stomacale; 
elles donnent des images lacunaires bien limitées, le canal excré­
teur se présentant sous forme d'un cratère central auquel abou­
tissent de fins canaux excréteurs remplis par la baryte. 

L'intérêt chirurgical de cette observation réside dans le fait 
que la masse tumorale diffuse s'est présentée à l'intervention 
sous l'aspect d'une tumeur maligne. Dans 20% des cas de pan­
créas aberrants observés par Barbosa 3, le diagnostic de malignité 
avait été posé; or, il s'agissait de prancréas polypeux siégeant 
dans la sous-muqueuse, s'extériorisant bien à la radiographie. 
Nous pensons que dans les formes non polypeuses, à siège sous-
séreux, intramusculaire, la proportion des erreurs de diagnostic 
doit être beaucoup plus élevée. 

Ceci montre l'intérêt de l'examen histologique extemporané 
qui seul permettra de limiter l'étendue de l'intervention. 

RÉSUMÉ 

1) A l'occasion de 8 cas de pancréas aberrant à siège 
duodéno-pylorique étudiés lors de l'examen histologique de 
500 pièces de gastrectomie consécutives, la signification clinique 
éventuelle de ces hétérotopies est discutée. 

2) L'observation d'un pancréas aberrant siégeant dans la 
paroi duodéno-pylorique, avec pancréatite canaliculaire aiguë 
et infection diffuse de la sous-muqueuse et de la musculeuse 
est rapportée. 
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L'ÉLIMINATION DE VIRUS 
PAR LES MATIÈRES FÉCALES 

DANS UNE 
INSTITUTION D'ENFANTS INFECTEE 

PARLE 
VIRUS POLIOMYÉLITIQUE DU TYPE 1 

par Arsène BETZ 

Au cours des derniers mois de l'année 1960 et des premiers 
mois de 1961 nous avons eu l'occasion d'étudier l'élimination 
de virus par les matières fécales dans une institution d'enfants 
infectée par le virus poliomyélitique du type 1. 

Le point de départ fut la survenue d'un cas paralytique de 
poliomyélite entraînant la mort d'un enfant de 11 ans. Trois 
autres enfants de cette institution présentaient au même moment 
un état infectieux mal défini avec fièvre et céphalée. Nous 
avons alors examiné systématiquement les matières fécales de 
tous les enfants et adultes de cette institution, soit en tout 68 
personnes. Les prélèvements successifs chez la même personne 
ont été régulièrement espacés à raison d'un prélèvement par 
semaine et par personne. 

Nous avons étudié 297 prélèvements répartis comme suit: 
21 personnes 1 prélèvement 

2 ,, 3 prélèvements 
35 „ 5 

3 „ 6 
2 „ 7 
1 personne 9 
1 „ 11 
1 „ 12 
1 „ 15 
1 „ 16 

45 personnes ont donc été suivies régulièrement pendant 
5 semaines. Tous les enfants internes de cette institution sont 
parmi ces sujets examinés régulièrement. 

Les prélèvements de matières fécales sont effectués de la 
même manière que ceux en vue des coprocultures typho-
paratyphiques. 
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De chaque échantillon est préparée une suspension de 10% 
dans une solution saline tamponnée aux phosphates et conte­
nant pénicilline, streptomycine, chloromycétine et mycostatine 
aux concentrations utiles. Cette suspension est agitée pendant 
cinq minutes de façon vigoureuse dans des flacons dont le fond 
est rempli de billes de verre. Après deux centrifugations succes­
sives à grande vitesse (5000 tours) le surnageant limpide est 
inoculé à deux tubes de cultures de tissus (à raison de 0,2 ml 
par tube), l'un contenant des cellules de la lignée KB, dérivée 
d'une tumeur maligne humaine (épithélioma de la langue) et 
entretenue dans notre laboratoire depuis 1959, l'autre contenant 
des cellules thyroïdiennes humaines de première explantation. 

La préparation des cultures de cellules de souche KB se fait 
selon le procédé classique3. La mise en culture des thyroïdes 
humaines prélevées à l'occasion d'opérations chirurgicales se 
fait selon une méthode analogue à celle utilisée pour la prépa­
ration des cultures de rein de singe 2, 4. 

Le prélèvement, conservé stérilement depuis la table d'opé­
ration dans un liquide conservateur, (du type solution de Hanks) 
est transféré rapidement au laboratoire et le tissu thyroïdien -
toujours avec des précautions rigoureuses de stérilité - est 
finement découpé aux ciseaux et lavé abondamment pour le 
débarrasser des globules rouges et des débris cellulaires. Il est 
ensuite agité dans une solution de trypsine à 0,25% à environ 
25° pendant trois à six heures jusqu'à obtention d'une fine 
suspension de petits amas cellulaires. Cette suspension est cen­
trifugée à faible vitesse (600 tours), le culot cellulaire est remis 
en suspension dans un volume adéquat (selon la densité cellu­
laire) de milieu de culture consistant en solution de Hanks avec 
0 5% d'hydrolysat de lactalbumine, 0 ,1% d'extrait de levure, 
10% de sérum de veau et enrichi en vitamine C. La suspension 
cellulaire ainsi obtenue est distribuée, en y laissant un volume 
d'air adéquat, dans des flacons et tubes spéciaux qui sont alors 
incubés à 37°. Les cellules adhèrent rapidement au verre de 
façon solide, leur multiplication débute en général après six à 
douze heures et un tapis complet de cellules vivantes se consti­
tue en 48 heures au fond des flacons et des tubes. 

Les tubes inoculés avec l'extrait de matières fécales sont 
examinés tous les jours sous le microscope pendant six jours 
pour les cellules KB, pendant trois semaines pour les tubes de 
cellules thyroïdiennes. Pendant la durée d'observation un seul 
changement de milieu est opéré pour les deux types de cultures. 

Dès l'apparition d'un effet cytopathogène et suivant l'aspect 
de la destruction cellulaire, on effectue, soit un passage sur 
deux nouveaux tubes de culture de tissus, soit directement un 
typage avec les trois sérums antipoliomyélitiques spécifiques, soit 
l'inoculation d'une culture cellulaire sur lame susceptible d'être 
ensuite fixée et colorée à la manière des coupes histologiques 
pour permettre l'examen détaillé de l'aspect cytologique. 
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Vue d'ensemble des recherches concernant tous les sujets chez lesquels nous avons 
isolé au moins une fois un virus dans les selles 
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La rapidité de la réponse du laboratoire dépend d'une part 
de l'agent isolé, dont l'identification exacte peut présenter des 
difficultés techniques considérables, d'autre part de la concen­
tration du virus présent dans les selles. Nous avons pu donner 
des réponses positives d'isolement de virus poliomyélitique 
type 1 dans des délais minima de quatre jours, mais en général 
l'isolement et l'identification des virus poliomyélitiques deman­
dent un délai de six à dix jours. Les réponses négatives deman­
dent un délai minimum d'observation de trois semaines. 

Parmi les 297 échantillons de matières fécales examinés 
dans le cadre de cette enquête nous avons isolé: 

- 36 fois un virus polio type 1 
- 4 fois un virus ECHO 13 
- 13 fois un adénovirus, dont les typages sont en cours 

à l'Institut Pasteur à Paris. 
Parmi les 68 personnes examinées au cours de cette étude, 

56 personnes n'ont jamais présenté de virus dans les selles, 
34 parmi elles ont été suivies durant cinq semaines par cinq 
prélèvements régulièrement espacés. 

Les 12 sujets chez lesquels nous avons pu démontrer au 
moins une fois un virus dans les selles étaient tous des enfants 
(voir tableau 1). Aucun adulte de cette institution n'a jamais 
été trouvée porteur de virus. 

Parmi les enfants observés, un seul présentait des paralysies 
entraînant d'ailleurs rapidement la mort, et trois présentaient, au 
moment du premier examen pratiqué, un syndrome infectieux 
net mais banal avec fièvre et céphalée. Tous les autres ne mani­
festaient cliniquement aucun signe d'ordre infectieux. 

Les enfants ayant été reconnus porteurs de virus polio ont 
été isolés immédiatement de façon rigoureuse, mais ils sont 
restés en contact entre eux. 

De cette étude se dégagent plusieurs faits intéressants: 

1) Aucun enfant dont le premier échantillon s'est révélé 
négatif au point de vue virus polio, n'a par la suite éliminé de 
ce virus et ceci malgré des examens poursuivis régulièrement 
pendant cinq semaines. Est-ce à cause du fait que notre étude 
n'a débuté qu'assez tardivement, c'est-à-dire au moment où 
tous les enfants susceptibles d'être infectés l'étaient déjà, ou 
bien est-ce à cause de l'isolement rapide des enfants contagieux? 
Faute d'investigations sérologiques complètes nous ne pouvons 
répondre à cette question. 

2) La durée d'élimination du virus par les selles est très 
variable chez les enfants étudiés, mais souvent très considé­
rable. Il n'y a aucune différence systématique entre les enfants 
ayant présenté un syndrome infectieux et ceux où l'infection 
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est restée inapparente (voir tableau 2). Les enfants qui ont pré­
senté un syndrome infectieux, donc chez lesquels ont peut fixer 
le début de l'infection peu de temps avant le premier examen, 
n'éliminaient pas plus longtemps le virus que les enfants dont 
on n'a pu fixer le début de l'infection. La durée d'élimination 
varie entre une semaine et onze semaines. 

3) Nous avons pu obtenir des données valables sur les vac­
cinations antérieures antipoliomyélitiques (par vaccin inactivé) 
qui se résument comme suit: 

Total 

Enfants éliminant 
du virus polio type 1 

Enfants n'éliminant pas 
de virus polio 

Total 

25 

9 

16 

Enfants 
vaccinés 

11 

0 

11 

Enfants 
non vaccinés 

15 

9 

6 

Aucun enfant vacciné n'a éliminé du virus polio dans les selles, 
tandis que plus de la moitié des enfants non vaccinés en a 
éliminé, donc a présenté au moins une infection intestinale. 
Parmi les neuf enfants éliminant du virus polio, quatre présen­
taient des signes cliniques, dont trois un syndrome pseudogrip­
pal et un la forme paralytique classique. Soulignons que les 
25 enfants internes, âgés de 7 à 14 ans, représentent une popu­
lation épidémiologique homogène, en ce sens qu'ils ont été -
du moins au début de l'étude - en contact étroit les uns avec 
les autres, donc soumis au même risque d'infection. Il n 'y a 
aucune différence significative entre les différents groupes 
d'âge des enfants (voir tableau 3). 

4) Un virus ECHO 13 a été mis en évidence au début de 
nos recherches dans cette institution. Il a été isolé chez trois 
enfants, dont une fois simultanément avec un virus polio type 1. 
Cette infection est restée inapparente. 

5) Un assez grand nombre de souches d'adénovirus 13 a été 
isolé au cours de notre enquête. Leur typage est encore en cours, 
mais il semble s'agir d'au moins trois types différents. Le type 7 
a été isolé uniquement chez un enfant non soumis à l'isolement, 
tandis que les autres souches ont été retrouvées chez des 
enfants ayant éliminé du virus polio, donc en contact entre eux 
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TABLEAU 3 

S* S2 A* 
AGE EN ANNEES 

VACCINE 

NON VACCINE 

EUMINE DU VIRUS POLIO. 1.1 

WA PAS éLIMINE' DE VIRUS POLIO I.I 

Vaccination antipoliomyélitique et élimination de virus polio parmi les différents 
groupes d'âge 
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et isolés par rapport aux autres enfants de l'institution. Ce fait 
peut expliquer la grande fréquence de l'isolement d'adénovirus 
parmi ce groupe d'enfants. Soulignons néanmoins que nous 
utilisons, depuis le début de cette enquête, des cellules thyroï­
diennes humaines pour tous nos examens d'isolements de virus 
et que ce tissu semble être très sensible aux adénovirus ' , 2 . 
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LE BACILLE PYOCYANIQUE 
(PSEUDOMONAS AERUGINOSA) 

par Eugène OST 

RAPPEL HISTORIQUE 

La Société des Sciences Médicales du Grand-Duché de 
Luxembourg avait vingt ans, quand C. Gessard °, en 1882, fit 
présenter par M. Pasteur à l'Académie des Sciences sa note 
«Sur la coloration bleue et verte des linges à pansements». 

«Deux cas de coloration bleue et verte des pansements se 
présentaient en octobre dernier dans le service de M. le D r 

Chauvel, au Val-de-Grâce. Les linges nous furent remis, et 
j'entrepris de vérifier l'origine parasitaire du phénomène par 
les méthodes de cultures de M. Pasteur. J'ai pu isoler de la 
sorte un organisme, qui, après un grand nombre d'ensemence­
ments successifs, se montre constant dans sa forme et dans sa 
réaction physiologique, la production de pigment, pour les 
différents liquides de cultures. Cet organisme est incolore, 
globuleux, de 1 à 1,5 millième de millimètre; il est aérobie et 
très mobile. On le cultive bien entre 35° et 38°, dans l'urine 
neutralisée, la décoction de carottes. Il se développe également 
dans la salive, la sueur, les liquides albumineux, sérosité de 
vésicatoire, d'hydrocèle. La matière colorante bleue sécrétée 
est la pyocyanine de M. Fordes, rougissant par les acides, 
ramenée au bleu par les alcalis. On l'extrait facilement des 
liqueurs par agitation avec le chloroforme.» 

Très tôt les cliniciens sont amenés à considérer ce germe 
comme pathogène. 

En 1893 Schimmelbusch 13 lui accorde une action locale, et 
peut-être générale par l'effet de toxines, mais n'admet pas 
encore son caractère infectieux. 

Bientôt les observations, de plus en plus nombreuses, 
appuyées par les constatations nécropsiques, plaident en faveur 
de la «nature invasive» du germe. 

En 1894 H. Kossel10 attire l'attention sur le rôle que la 
bacille peut jouer en médecine infantile; il semble s'attaquer 
surtout aux prématurés et aux nourissons débiles. 

En 1889 S. Blum 1 rapporte le premier cas observé à la cli­
nique infantile du Prof. Escherich à Graz. 

Bulletin de la Société des Sciences Médicales 4 2 5 
du Grand-Duché de Luxembourg 
Bull. Soc. Sci. méd. Luxemb. 98, 1961. 



Il s'agit d'un nourisson de deux mois et demi, hérédosyphili-
tique hospitalisé pour éruption papuleuse sur la face, dans le 
dos et sur les membres, et traité à l'onguent noir. 

Le l l m c jour de son hospitalisation, l'enfant fait de la tem­
pérature à 39,4°, avec anorexie et perte de poids rapide. Le 
lendemain, apparition rapide de deux vésicules sanguinolentes 
sur les orteils droits. Gros bruit systolique. A ce moment on 
prélève, au lobule de l'oreille, un peu de sang, dans lequel on 
trouve à l'examen direct des éléments bacilliformes. Le jour 
suivant l'enfant meurt. Une heure et demie après la mort on 
ponctionne le coeur pour faire un examen direct et des cultures 
du sang. On trouve de nouveau des éléments bacilliformes. 
A l'autopsie on constate une pneumonie lobaire, une entérite 
catarrhale chronique, une hépatite syphilitique et sur la valvule 
mitrale, vers le bord libre, plusieurs follicules miliaires. Dans 
ces derniers on trouve, à l'examen microscopique, également de 
nombreux bacilles. Blum parle, en conclusion, d'une septicémie 
à pyocyanique, compliquée d'une endocardite provoquée par 
le même germe. 

Th. Escherich4 confirme que c'était bien le premier cas 
observé dans sa clinique, mais que le germe, une fois introduit 
dans le service, provoqua une série d'autres infections, dont il 
rapporte quatre observations avec issue fatale. A son avis, 
l'infection se faisait par voie indirecte, et il pensa surtout aux 
mains des infirmières et à l'air. En tout cas, pour mettre fin à 
toute contagion, il fit vider complètement la salle pour pouvoir 
procéder à une désinfection poussée à l'aide du formol. La 
source de contage avait disparu. 

En 1898 Kurth et Lartigau " , 1 2 croient pouvoir rendre le 
pyocyanique responsable de dysenteries et de diarrhées graves. 

En 1901 M. Wassermann 15 cite une petite épidémie - H 
cas de nouveaux-nés - d'infection ombilicale, dont l'agent ne 
peut être que le pyocyanique. 

A la même époque on le retrouve à l'origine d'infections 
auriculaires, et en 1902 Soltmann " le cite comme agent pro­
bable d'une pneumonie. 

Les premiers auteurs avaient constaté notamment deux 
choses: l'infection est la plus meurtrière chez le nouveau-né, et 
la porte d'entrée semblait être la peau, avec prédilection de la 
région descendant de l'ombilic jusqu'au milieu des cuisses. 
Très souvent le premier signe de l'infection était l'apparition 
sur la peau de petites bulles, qui, très rapidement, en quelques 
heures, augmentaient de volume, pour devenir des vésicules 
remplies d'une sérosité sanguinolente. 

Mais en 1912 Fraenkel3 attire l'attention sur le rôle que peut 
jouer le tractus intestinal comme porte d'entrée. 

C'est d'ailleurs Fraenkel, qui, se basant sur son matériel 
d'autopsie, s'opposa aux auteurs qui voulaient expliquer la 
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présence du germe dans les organes par un phénomène agonique 
ou post-mortem: à ce moment le pyocyanique envahirait tout 
l'organisme à partir de l'intestin. En effet, sur 11.286 autopsies, 
il avait trouvé 6.646 infections bactériennes, dont 75 seulement 
étaient dues au pyocyanique. 

Puis commence l'ère de l'asepsie. «Les infections à pyocya­
nique étaient devenues, en général, très rares» écrit Grumbach " 
Entre 1925 et 1950, affirme-t-il, ce germe était vraiment devenu 
l'exception. Et pourtant son service a effectué un très grand 
nombre d'examens de matériel, provenant tant de la ville que 
de milieux ruraux. 

SITUATION ACTUELLE 

«Cette situation a complètement changé ces dernières années, 
poursuit Grumbach. Comme jadis, nous trouvons le pyocya­
nique tous les jours, soit associé à un Escherichia coli, un 
entérocoque, ou un Proteus, dans les cystites, les pyélites, les 
prostatites, soit seul, quand ces germes ont disparu à la suite 
d'un traitement. Chez le nourrisson on le trouve à l'origine 
d'infections intestinales épidémiques. 

Cette augmentation manifeste des infections à pyocyanique 
semble être en rapport avec l'usage des sulfamides et des anti­
biotiques dans la prophylaxie et la thérapeutique, et s'expliquer, 
comme certaines infections par les champignons, par une pertur­
bation de l'équilibre biologique.» 

La fréquence des infections à Pseudomonas a augmenté dans 
les hôpitaux au cours des dernières décades. Le pyocyanique, 
comme le staphylocoque, menace en premier lieu les tout 
jeunes enfants, les sujets débilités ou âgés, et ceux traités pour 
blessures. Cet organisme a une abilité remarquable de survivre 
et de proliférer à travers l'hôpital. 

Finland et ses collaborateurs ont trouvé que les cas de septi­
cémies à Pseudomonas, rares en 1935, augmentent d'année en 
année, en nombre et en issue fatale. Cette augmentation est 
mise en rapport par beaucoup d'auteurs avec l'emploi accru 
des antibiotiques (Wilson, Nelson, Philipps et Boak 16). 

SOURCES D'INFECTION 

Il faut considérer les fèces humaines comme réservoir 
habituel du pyocyanique. Ce sont elles qui contaminent la 
peau (périné, aisselle), les eaux résiduaires et le sol. Hunter et 
Ensigne trouvaient le germe chez 15,5% de la population saine, 
chiffre confirmé par Ringen et Drake. (Grumbach 7) 

Dans 688 selles diarrhéiques examinées, nous avons trouvé 
ce germe 47 fois; il était rare dans 37 et très abondant dans 10. 
Sur les 10 cas, il s'agissait dans 8 cas de diarrhées survenues 
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à la suite d'un traitement par les antibiotiques, et dans les deux 
autres, d'enfants présentant des signes importants de dénu­
trition. 

Des germes habituellement parfaitement tolérés par le tractus 
gastro-intestinal peuvent acquérir un pouvoir pathogène extra­
ordinaire. Des Proteus vulgaris, des Pseudomonas aeruginosa 
produisent alors des lésions importantes, à tendance ulcéreuse. 
L'aspect coprologique est celui des colites graves: glaires striées 
de sang rouge vif avec leucocytes polynucléaires abondants, 
nageant dans un liquide sanieux d'odeur infecte. Certains 
auteurs ont décrit ces manifestations sous le nom de syndrome 
cholériforme des antibiotiques; Janbon, Bertrand, Salvaing et 
Labouge ont sésigné ainsi les accidents observés parfois lors 
de l'utilisation de la terramycine (Buttiaux2). 

Pseudomonas aeruginosa a été cultivé à partir de solutions, 
présumées stériles, de pénicilline, d'ammonium quaternaire 
tensio-actif, de germicides, de procaïne, de tluorescéine oph­
talmique, de nombreuses autres solutions ophtalmiques, y com­
pris la solution pour lentilles de contact, et d'eau distillée 
«stérile»; et également à partir d'instruments présumés stériles 
comme les seringues et les forceps. On a trouvé le germe dans 
les appareils pour air conditionné, les installations pour humi­
dification et dans l'air des hôpitaux, bien qu'il ne vive que peu 
de temps en l'absence d'humidité. Il n'est pas surprenant de 
voir une méningite à Pseudomonas s'installer après une ponc­
tion lombaire faite dans un but de diagnostic, d'anesthésie ou 
de thérapeutique. (Wilson et coll.18) 

Ces mêmes auteurs rapportent un cas personnel. Dans une 
pouponnière pour prématurés, un enfant fait une rhinopharyn-
gite à Pseudomonas le 12me jour et meurt le 36mo jour. Une 
culture pure du germe est obtenue à partir des poumons. Le 
bacille est dépisté dans les lavabos, et spécialement dans leurs 
tuyaux d'évacuation et les filtres qui y étaient adaptés. L'éponge 
servant à nettoyer les lavabos avait dispersé le microbe dans 
la pouponnière. 

Il suffit de les chercher pour les rencontrer autour des 
malades, dans les bouilloires, les pansements humides, les 
liquides conservateurs, les biberons, les appareils à aérosols, les 
filtres du rein artificiel, les ampoules et flacons ouverts un matin, 
conservés avec précaution à + 4° pour emploi ultérieur. 
Buttiaux2 les retrouve dans les brise-jet d'une canalisation d'eau, 
nous les isolons d'un manomètre de Claude, des canalisations 
d'eau dans les blocs opératoires (L. Enjalbert3). 

M. Janbon et coll. ont présenté, le 17 mars 1961, à la Société 
des Sciences Médicales et Biologiques de Montpellier, trois cas 
de septicémies à Pseudomonas aeruginosa, dont un mortel. Les 
trois malades ont subi, la même semaine, une commissurotomie 
pour rétrécissement mitral, et ont fait une thrombose infectieuse 
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avec périphlébite des veines cathétérisées après dénudation 
pour la réanimation per-opératoire. Le germe a pu être isolé 
de fragments veineux thromboses et des sondes ayant servi à 
transfuser les trois sujets. 

Le bacille pyocyanique semble avoir une certaine affinité 
pour les vaisseaux. Il a provoqué des relâchements de sutures 
avec suites graves, et mérite donc toute notre attention en 
chirurgie cardio-vasculaire. 

PUS BONUM 

C'est ainsi que les anciens cliniciens ont appelé le pus bleu, 
car ils avaient constaté que le pyocyanique montrait un effet 
inhibiteur sur la croissance de certains germes, qu'il agissait 
donc comme un antibiotique. Le principe actif est la pyocyanase. 

En 1911 Kolle et Hetsch9 ont écrit à ce sujet: 
«D'après les recherches d'Emmerich et de Lôw, la pyocya­

nase exerce une action bactéricide prononcée à l'égard d'un 
grand nombre de microorganismes, tels que la bactéridie char­
bonneuse, le vibrion cholérique, les streptocoques, les staphy­
locoques, le méningocoque, le pneumocoque, le gonocoque et 
le Micrococcus catarrhalis; elle possède en outre un pouvoir 
protéolytique manifeste, de sorte qu'après avoir tué les bacté­
ries, elle peut dissocier et dissoudre leur substance et les pro­
duits toxiques qu'elle renferme. Aussi, Emmerich et Lôw ont-
ils proposé de l'utiliser pour combattre les infections accessibles 
à un traitement local; mais comme son action en profondeur 
est très faible, son emploi reste limité au traitement des affec­
tions superficielles, telles que les angines, les manifestations 
locales de la diphtérie, certaines affections de l'appareil uro-
génital et les infections cutanées. Dans la diphtérie la pyocya­
nase agit à la fois en détruisant les bacilles, grâce à son pouvoir 
bactériolytique, et en dissolvant les fausses membranes par ses 
éléments protéolytiques; elle peut devenir ainsi un utile adju­
vant de la sérothérapie, mais il va sans dire qu'elle ne saurait 
en aucun cas remplacer celle-ci.» 

NOS OBSERVATIONS 
Quand on fête un anniversaire, on a coutume de jeter un 

regard en arrière. Nous avons donc revu nos registres de bacté­
riologie des dernières dix années. Au sujet du bacille pyocya­
nique isolé dans nos services nous retenons les observations 
suivantes. 

Fréquence et diversité d'origine 
En 1952 et en 1953 nous avons trouvé ce germe trois fois, 

dans quatre urines, un pus d'oreille et un pus sans indication. 
A partir de 1954, il semble s'installer dans nos hôpitaux. Le 
nombre de cas augmente de neuf en 1954, dix en 1955, sept en 
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1956 et 1957 à quatorze en 1958, vingt-cinq en 1959 et quarante-
huit en i960. Et surtout il touche d'autres organes: les sinus, 
la plèvre, le péritoine et le tractus intestinal. 

Une série de résultats imposent une certaine prudence: 
affirmer qu'il est le germe en cause quand on l'isole d un 
tubaee gastrique ou duodénal, d'un l.c.r. ou d un liquide pleu­
ral, n'est pas toujours facile, car une seringue à usages multiples 
peut très bien l'héberger. 

Nous devons insister sur deux faits: 
h nartir de 1959 nous trouvons le microbe de plus en plus 

" souvent dans les matières fécales, notamment chez les 
nouveaux-nés et les petits enfants, 

- "e pyocyanique redevient le germe du pus de plaies. 
Fn 1955 nous le trouvons dans 2 plaies atones, en 1956 dans 

un phlegmon, puis en 1959 dans un phlegmon une osteomye-
me deux plaies de fractures, et en 1960 dans trois pus, deux 
phlegmons un pus de plaie, une ostéite une fistule osseuse. 

Te nvocvanique a donc repris domicile dans nos cliniques. 
A,,«i ne faut-il pas s'étonner de revoir des manifestations 
nu'ont observées et décrites les premiers auteurs il y a plus de 
70 ans. C'est pourquoi notre rappel historique a cite ces com­
munications. , . 

Ainsi nous avons pu diagnostiquer en 1959 une septicémie 
à nvocvanique chez un prématuré. Nous avons pu isoler le 
germe de tous les organes et les examens histologiques ont con­
firmé nos constatations. 

Fn mai 1961 nous avons cultivé le bacille d un liquide retiré 
d'une vésicule qui s'était formée sur la ,ambe d un enfant 
atteint de rougeole. 

Etude antigénique 
Les premiers essais pour la recherche de la structure anti-

ppniaue et pour la classification du germe en serotypes remon-
fent à 1926 Ces études sont toujours en cours. 

T es services du Prof. Habs - Institut d'Hygiène de Heidel-
bere puis de Bonn - ont défini les serotypes d une partie des 
eermes que nous avons isolés Nous tenons a remercier le Prof. 
Hab. et le D r Kleinmaier d'avoir bien voulu effectuer ces 
examens. 

Les résultats montrent que le pyocyanique trouve chez nous 
appartient à plusieurs types sériologiques et que le même type 
se retrouve pratiquement toujours dans le même hôpital. 

Sensibilité aux antibiotiques 

«Le bacille pyocyanique n'est pas plus résistant à la chaleur 
et aux désinfectants que les autres germes à gram négatif. Par 
contre il est difficilement attaquable par les sulfamides et les 
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antibiotiques. Il se caractérise par une tendance à la varia­
bilité, qui semble s'étendre à sa sensibilité aux antibiotiques et 
favoriser la naissance de souches résistantes. Ainsi Henneberg 
et Muller, en examinant 100 colonies d'une même culture, ont 
trouvé des valeurs différentes pour la Streptomycine, l'Auréo-
mycine, la Terramycine, la Chloromycétine et la Polymyxine. 
Parmala a testé la sensibilité de 60 souches fraîchement isolées 
pour la Polymyxine, la Bacitracine, la Terramycine, la Néomy-
cine et la Gantrisine. Seule la Néomycine se montrait active 
pour toutes les souches.» (Grumbach 7) 

Ces dernières années nous avons testé, in vitro, la sensibilité 
de plus de 60 souches isolées d'un matériel divers. 

Pour 45 tests effectués avec les Tétracyclines nous trouvons 
les résultats suivants: 

sensibles insensibles mixtes 
Auréomycine 15 29 1 
Terramycine 30 14 1 
Tétracyne 20 24 1 
Chloromycétine 28 17 

Pour les autres antibiotiques, dont on peut attendre une 
action, le tableau se présente comme suit: 

nombre de tests sensibles insensibles mixtes 
Sigmamycine 50 36 12 2 
Polymyxine 52 26 21 5 
Colimycine 28 17 8 3 
Néomycine 30 24 6 -
Sulfamide (Orisul) 31 12 19 

Nous avons donc également sur une même culture des 
germes sensibles et insensibles au même bactériostatique (les 
«mixtes»). 

Les bacilles les plus tenaces ont été isolés des urines et des 
pus de plaies. 

CONCLUSION 

Le bacille pyocyanique est redevenu un germe fréquent, 
pouvant se trouver dans tous les organes et provoquer même 
des septicémies. 

Sa sensibilité aux antibiotiques est très variable. Chaque 
germe isolé demande donc un antibiogramme. 

Comme il s'agit d'un bacille ubiquitaire, à dispersion rapide 
et multiple, ayant un pouvoir pathogène manifeste, l'observation 
rigoureuse des règles de l'asepsie constitue notre meilleure arme 
dans la lutte contre le pus bleu. 

431 



BIBLIOGRAPHIE 

1 Blum, S. - Ein Fall von Pyocyaneus Septikamie mit komplizierender 
Pyocyaneus Endocarditis im Kindesalter. 
Cbl. Bakl., 25, 113, 1899. 

2 Buttiaux, R. - Les entérobactéries pathogènes «mineures» dans les 
diarrhées subaiguës ou chroniques. 
Acta gastro-ent. belg., 17, 409, 1954. 

3 Enjalberl, L. - Problèmes actuels de l'identification des Pseudomonus, 
des Achromobacter et des bactéries analogues. 
Ann. Inst. Pasteur, suppl. au No. 6, 10. 1961. 

4 Escherich, Th. - Pyocyaneusinfektionen bei Sâuglingen. 
Cbl. Bakt., 25, 117, 1899. 

5 Fraenkel, E. - Uber die Menschenpathogenitat des Bac. pyocyaneus. 
Z. Hyg.. 72. 456, 1912. 

6 Gessard, C. - Sur la coloration bleue et verte des linges à pansements. 
C. R. Acad. Sci. (Paris), 94, 536, 1882. 

7 Grumbach, A. - Die Infektionskrankheiten des Menschen und ihre 
Erreger, Bd. I., 666, 1958. 

8 Gùnther, C. - Einfiihrung in das Sludium der Bakleriologie, 6. Aufl 
633, 1906. 

9 Kolle, W. et Hetsch, H. - La bactériologie expérimentale. 2°" éd. fran­
çaise, tome II, 87, 1911. 

10 Kossel, H. - Z. Hyg., 16, 368, 1894, cité par Giinther, C. 

U Kurth. H. - Cbl. Bakt., 24. 924, 1898, cité par Giinther, C. 

12 Larigau. - J. exper. Med., 3, 595, 1898. cité par Giinther. C. 

13 Schimmelbusch. - Conférences cliniques de Volkmann. No. 62, 1893, 
cité par Kolle et Hetsch. 

14 Sollmann. - Dtsch. Arch. klin. Med., 73, 1902, cité par Giinther, C. 

15 Wassermann, M. - Virchows Arch. path. Anat., 165, 342, 1902. cité par 
Giinther, C. 

16 Wilson, M. G., Nelson, Philipps et Boak. - New source of Pseudomonas 
aeruginosa in a nursery. 
J. Amer. med. Ass., 175, 1146, 1961. 

Travail du Laboratoire de l'Etat, Luxembourg (Directeur 
Dr F. Schwachtgen) 

432 



BLEND-A-MED FORSCHUNG MAINZ 

Indikation: 
Mundschleimhauten.zundungen 
Parodontitiden 
Infizierte Extraktionswunden 
Dentitio difficilis 
Decubitus 

Das Gewebe wird enzymatisch ge-
reinigt, antiphlogîstisch unterstutzt 
und ontimikrobiell entlastet. 
Die Haf.fahigkeit intensivîert 
die Depotwirkung. 

Die medikamentose Behandlung fiihrt 
zur Beschwerdefreiheît und erleich-
terl die zahnàrztliche Thérapie. 

Sciinabcllubo 11g F r . 2 7 -
3 Zylindorampullan mil Spo.ialkanùla F r . G O . — 

enzymaktiv antiphlogistisch antimikrobiell 

Intégral S . A . - Luxembourg - Téléphone 23526 - 61, rue de Strasbourg 

Linacidine 
contre l'eczéma 

LES ACIDES GRAS POLYINSATURES ESSENTIELS 

Les acides gras polyinsaturés sont des substances biologiques 
d'une importance v i ta le : 

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 bactériostatiques. 

Onguents - Capsules - Gouttes - Ampoules 

T T X T T T r r ' T ? À T Q À LUXEMBOURG - TéL. 23526 

l l \ 1 J L I T J L \ A I J O . J \ . 61, RUE DE STRASBOURG 

Licence Uni-Chemie S. A., Zurich 



Tfouveftcc 

FERUMAT (R) 

Fumarate ferreux 

Le sel ferreux 
le plus stable 
et le mieux toléré 

»I1 importe de connaître comment 
le nouveau dérivé ferreux, le fuma-
rate, se compare aux préparat ions 
préexistantes. Pour être utilisé de 
façon routinière, il doit être au 
moins aussi actif que les médications 
couramment utilisées, ne donner 
lieu à aucune ou en tout cas à 
moins de réactions secondaires tout 
en étant dépourvu de toxicité. Cet 
article prouve que ces conditions 
sont bien remplies par le fumarate 
ferreux. « 
H. T . SWANN, G. H. J O W E T T . 

Brirish Médical Journal, 5155, 782, 1959. 

C O N T I N E N T A L . 
P H A R M A 



SUR UN CAS DE MIGRAINE GRAVE 
ASSOCIÉE 

A UNE LÉSION CHOLÉDOCIENNE 
ET GUÉRIE PAR LA CHIRURGIE 

par Simon HERTZ 

Les relations de la migraine avec les lésions hépato-biliaires 
restent toujours discutées. La coexistence des deux ordres de 
troubles est fréquente. On admet que dans 60% de cas un 
trouble peut être décelé au niveau de l'arbre hépato-biliaire. 
Cependant on considère que ces troubles représentent beaucoup 
plus la conséquence que la cause de la migraine biliaire et que, 
par conséquent, la migraine ne saurait être un argument pour 
une intervention chirurgicale. Toutefois des exceptions semblent 
possibles. Ayant eu l'occasion de suivre un cas de migraine 
grave, coexistant avec un syndrome cholédocien, dont la guéri­
son complète a été obtenue par la chirurgie, nous avons cru 
utile de le rapporter succinctement. 

Observation 
En octobre 1558 la Soeur Cl., née le 3. 6. 15 est venue nous voir pour 

des troubles digestifs et migraineux sérieux. Les migraines ont commencé 
en 1943. Elles furent caractérisées par une céphalée frontale, unilatérale, 
paroxystique, précédée par des douleurs abdominales sous-costales droites, 
accompagnée de troubles digestifs à type de nausées et parfois de vomisse­
ments. Ces céphalées durèrent de quelques heures à 36 heures, la photo­
phobie et les malaises obligeant la malade à recourir à l'obscurité et au lit. 
Bref, il s'agit de migraines typiques, suivies d'une asthénie importante. D'abord 
rares, sans cause provocatrice apparente, ces crises céphalalgiques se sont 
compliquées depuis deux ans. La douleur sous-costale droite est devenue 
plus forte. Une fébricule irrégulière, amorcée par la crise et persistant au-
delà, donne une note un peu particulière à ce syndrome, et au cours des 
derniers six mois ces crises se sont reproduites à raison de deux à trois par 
semaine et ont entraîné, par leur fréquence, par leur allure fébrile, par l'into­
lérance alimentaire qui les acompagne, un amaigrissement et une asthénie 
importante. Cette perte de poids a élé d'autant plus nette, que la peur des 
crises a conduit la malade à une restriction alimentaire de plus en plus large 
et il s'en est suivi en dehors de l'amaigrissement, une incapacité de travail 
totale, d'autant plus décourageante que la malade avait été très active. 

Lors du premier examen on se trouve en présence d'une malade pâle, 
amaigrie et déprimée. 
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Dans les antécédents on ne trouve aucune hérédité similaire, le père est 
décédé à 85 ans, la mère est bien portante et ni elle, ni les frères et soeurs 
de la malade ne sont alteints de manifestations hépato-biliaires ou migrai­
neuses. Ses antécédents personnels se résument en une appcndiccctomie en 
1952 et une pleurésie séro-fibrineuse en 1950. Elle fut suivie d'une atteinte 
parenchymateuse, guérie par chimiothérapie. Un réveil de celte tuberculose 
fut redouté iors des poussées fébriles, mais la malade surveillée régulière­
ment par les phtisiologues est déclarée stabilisée et non atteinte de tuber­
culose pulmonaire évolutive. 

L'examen physique de cette malade est pauvre. Il existe un léger clapo-
lage sous-costal gauche, une ptôse rénale droite. On ne trouve pas de 
douleur sous-costale droite, ni au palper, ni à la percussion; la rate n'est pas 
palpable- la tension artérielle est à 12/8 et 1 auscultation normale; le toucher 
recta! montre l'intégrité des organes génitaux. Ajoutons que l'examen oculaire 
et l'examen neurologique ne décèlent aucune particularité. 

L'examen radiologique de la vésicule biliaire est fait par voie orale et 
complété par biligraphie intraveineuse. La vésicule est régulière, homogène 
mobile et contractile. Le cystique es. mince, contourné, ,1 s abouche très ba: 
^ c h o l é d o q u e et l'on note l'existence, surtout k la bdunphie. d'un rétrécis 
semen cholédocien des derniers centimètres du cholédoque. Au bout de 
deux heures le cholédoque reste injecté e. à ce moment appara.ssent, mieux 
visibles qu'avant, les canaux intra- hépatiques. 

La suspicion d'une hypertonie oddienne est soulevée, d autant plus q u i I 

s'agit d'une implantation basse du cystique. 
Le tubage duodénal est indolore, on ne trouve pas de cellules, p a s de 

calculins, la culture montre la présence de Coll. 
Après injection de sécrétine on obtient les résultats suivants; 
Bile à jeun; Trypsine 250 unités Amy ase; 160 unités. 
Après Cré t ine Trypsine 125 unités Amylase: 160 umtés. 

,• „..„ rndialoûiaue digestif ne montre pas de lésion majeure. H 
• , Z Z g o siers'un duodénum e. un cadre petits; une sténose fonc-

uonneelle de D2 apparente seulemen. en position debwi Pi fllSÇmmilRl f« 
décubitus ventral. 

Le tubage gastrique donne les résutats suivants: 
Au jeun; Accidité libre: 0,29" Acidité totale, 0,65" 
Après hislamine: Acidité libre 2,15 Acidité totale: 2,73" 
Pepsine: 2 mms 
Examen cytologique: quelques leucocytes 
Examen bactériologique: après incubation prolongée: bacille subtilis 
On ne trouve pas de lî.K. 

L'examen radiologique du thorax (\Y Meyers) montre des lésions cicatri­
cielles pleuro-pulmonaires du sommet gauche. 

L'examen radiologique du crâne montre une accentuation des arborisa­
tions vasculaires de la région rolandique. 

L'examen du fond d'oeil (Dr Faber) montre un fond d'oeil normal avec 
une tension de l'artère rétinienne à droite 50/95, à gauche 45/105. 

L'électroencéphalogramme (Dr Haslert) donne les résultats suivants: 
Tracé de reposi le rythme de base est de 10 cycles/seconde en modu­

lation régulière dans les dérivations bipolaires. Dans les dérivations unipo­
laires le rythme de base prend un aspect très pointu et on observe de nom­
breuses bouffées paroxystiques de pointes survoltées. 
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Tracé activé: l'hyperpnée ainsi que la stimulation lumineuse intermit­
tente ne font apparaître aucune anomalie supplémentaire. 

Conclusion: ce tracé se caractérise par l'aspect pointu de ses rythmes 
alpha et par les quelques bouffées paroxystiques d'ondes pointues dans les 
dérivations unipolaires. Ces anomalies signalent une certaine hyperexcitabilité 
corticale. Elles se différencent d'un tracé épileptique par la régularisation en 
hyperpnée. De tels tracés se rencontrent fréquemment chez les migraineux. 

Les examens de laboratoire montrent: 
Dans les urines: une réaction acide, une densité à 1.012, quelques rares 

globules rouges. 
L'examen des selles ne montre pas de parasites, quelques restes de fibres 

musculaires. 
L'examen du sang montre: globules rouges 3.300.000. globules blancs 

4.900, hémoglobine 689?-, valeur globulaire 1,03. 
Formule: polynucléaires neutrophiles 55 

Stabkernig 2 
Basophiles 1 
Eosinophiles 3 
Lymphocytes 34 
Monocytes 5 

Vitesse de sédimentation: 24/66. 
L'urée est à 0,30, la glycémie à 0.01. le thymol à 6,8, le cholestérol à 12, 
le Hanger +, l'amylasémie à 78. 
La glycémie provoquée donne les résultats suivants: 
à jeun: 1,18, après 30 minutes: 1,22, après 60 minutes: 1,44. après 90 minutes: 
1,04, après 120 minutes: 1,25, après 150 minutes: 1,24. 

Au terme de ces investigations, dont la plupart sont nor­
males, on arrive donc au diagnostic de migraine avec rétrécis­
sement du cholédoque terminal et probabilité d'hypertonie 
oddienne. On hésite à attribuer à cette pathologie la sédimen­
tation élevée, pour laquelle aucune explication précise ne 
semble évidente. Le traitement envisagé à ce stade est unique­
ment médical, à base d'hydergine, de sédatifs, d'antispasmo­
diques et de cholérétiques. 

Vu son inefficacité on essaye, malgré l'absence d'allergie, 
un régime d'élimination, un traitement de désensibilisation 
générale et l'usage d'antihistaminiques. 

Malgré la bonne coopération de la malade, le résultat est nul. 
Les migraines continuent avec la même fréquence, l'amaigris­
sement se poursuit, la température inexpliquée continue à 
osciller autour de 38". 

Fin 1959 nous sommes appelés auprès de la malade en période de crise. 
La migraine a son intensité habituelle, mais on est frappé par deux ordres 
de faits: d'une part une résistence sous-costale droite très nette, et le palper 
de cette région exagère la douleur, provoque la nausée et déclenche un 
vomissement immédiat; d'autre part il existe une température à 39,5" avec 
une tachycardie à 130 et quelques frissons. L'impression est plus celle d'une 
cholécyslite aiguë avec céphalée, que d'une migraine accompagnée. Les anti­
biotiques ont raison de la température, la céphalée cède au bout de quelques 
jours, et un contrôle radiologique par biligraphie montrant les mêmes défor-
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mations cholédociennes, la possibilité d'une intervention chirurgicale esl 
envisagée. 

Cependant au décours de cette dernière crise la malade va faire une 
poussée de pyélonéphrite aiguë avec albuminurie, cylindrurie (hyalins et 
granuleux), présence de nombreux globules rouges, de polynucléaires altérés. 
La culture des urines montrera des colis et la recherche répétée par l'examen 
direct et par la culture ne montrera à aucun moment la présence de B.K. 

La radiographie des reins est normale. 
Le régime, le repos, les antibiotiques ont lentement raison de cette 

infection urinaire et rénale et la malade est envoyée en convalescence pour 
se rétablir de cet épisode asthéniant. Pendant toute celle période persiste, 
inchangée et non expliquée, l'hyperthermie autour de 38". 

La continuité du syndrome migraineux pousse la malade à réclamer 
l'intervention chirurgicale, qui est pratiquée le 11. 4. 60, par le professeur 
Henri Loutsch. 

Compte rendu opératoire: 

Para-médiane droite, on trouve une grosse vésicule, ne contenant pas 
de calculs, des voies biliaires d'apparence normale au palper. Fonction de 
la vésicule, exploration radiomanométrique; passage du cystique normal, le 
cholédoque est perméable, mais sa portion rétro-pancréatique est très rétré-
cie. La résiduelle manométrique est à 17. 

Duodénotomie et papillotomie, on retire de la papille un peu de boue 
biliaire. Fermeture transversale du duodénum, on laisse la vésicule et on ne 
draine pas le cholédoque. Lame de caoutchouc de drainage. Fermeture plan 
par plan. 

L'évolution post-opératoire est très orageuse. Au sixième jour survient 
un syndrome douloureux très violent avec douleurs épigaslriques, vomisse­
ments abondants, chute tensionnelle au-dessous de 8 et tachycardie 
persistante. 

La radio sans préparation ne montre pas de niveaux liquides, ni de 
distension intestinale. Et dans les jours qui suivent, va se constituer dans la 
région sous-costale gauche une masse horizontale dure et très douloureuse 
au palper. L'état général est profondément touché. Une amylasémie à 138 
unités, une hypopotassémie à 12,9 mg (3,3 mq) sans autre modification élec-
trolytique vont accompagner ce syndrome. Il est interprêté comme une pous­
sée de pancréatite aiguë. 

Une aspiration continue, des antisécrétoires, une alimentation par voie 
intra-veineuse sont maintenus pendant une dizaine de jours. (Le Trasylol 
n'était pas encore dans le commerce.) 

Cette complication cède progressivement, la réalimentation peut entrer 
en jeu, le poids remonte et la température, qui avait existé depuis des mois, 
disparait complètement et définitivement. La malade quitte la clinique six 
semaines après son intervention. 

Depuis, plus d'un an a passé. La malade n'a plus eu de 
migraine. Seuls trois épisodes de céphalée pré-menstruelle sont 
survenus, ils n'ont pas interrompu les activités de la malade. On 
ne saurait donc les comparer aux accès graves antérieurs. Trois 
fois aussi s'est installée une crise douloureuse sous-costale 
droite, peu intense, d'une durée de quelques heures, d'une 
évolution apyrétique. Ce syndrome a néanmoins fait redouter 
la survenue d'une cholécystite plus sérieuse, décrite par certains 
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Fig. 1 - Radiographie peropératoire 



auteurs, après sphinctérotomie. L'on sait que pour éviter cette 
complication, certains chirurgiens préconisent la cholécystec­
tomie systématique, en cas d'abord chirurgical de la papille et 
de destruction de sa fonction physiologique. D'autres auteurs, 
en particulier Hepp, ne croient pas à l'inéluctabilité de cette 
complication. Dans notre cas l'évolution leur a donné raison, 
aucune rechute ne s'est produite au cours de la dernière année. 

La malade ne présente plus aucun trouble digestif, elle 
mange régulièrement, sans restriction alimentaire sérieuse. Elle 
a repris 12 kg en six mois et maintient son poids depuis lors. Sa 
dépression a été suivie d'un optimisme de bon aloi et d'un 
dynamisme inconnu depuis des années. Elle a repris une vie 
active et utile dans sa communauté. On peut donc parler de 
guérison chirurgicale d'un syndrome fait de l'association de 
migraine et d'un syndrome cholédocien. Un cas heureux ne 
saurait permettre des généralisations abusives; mais on est en 
droit cependant par sa suite, de réexaminer ce problème de l'in­
dication chirurgicale dans les migraines associées à des lésions 
hépatobiliaires. 

Ce problème a été très bien exposé récemment par le profes­
seur Girard de Lyon aux actualités hépato-gastro-entérologiques 
de î'Hôtel-Dieu. Nous lui ferons de larges emprunts. 

Le problème d'une intervention chirurgicale se pose essen­
tiellement dans deux ordres de lésions: les lésions vésiculaires 
et les lésions canaliculaires. 

1) Les lésions vésiculaires sont avant tout représentées par 
la lithiase. Cette affection est très fréquente chez les migraineux. 
Vachon la trouve dans 19% des cas chez 400 migraineux. Girard 
la décèle dans 12% des cas chez 99 malades personnellement 
observés. Encore faut-il remarquer que la fréquence relative de 
la lithiase augmente avec l'âge, après 40 ans elle serait de 33%, 
et avec le sexe: la prédominance du sexe féminin ne surprendra 
personne. 

Mais si cette association, de l'aveu de tous, est fréquente 
«on est moins sûr que les troubles nerveux soient directement 
sous la dépendance du mauvais fonctionnement de la vésicule 
et des voies biliaires» (Caroli) et Caroli écrit en outre que ces 
troubles hépato-biliaires seraient même beaucoup plus la consé­
quence que la cause de la migraine biliaire. La majorité des 
auteurs se rallient à sa façon de voir et soutient que le traitement 
de la lithiase n'influence guère l'évolution de la migraine. Ainsi 
Girard rappelle que sur 6 malades migraineux et lithiasiques 
opérés, trois d'entre eux conservaient leur migraine. Russel, 
Twiss et leurs collaborateurs rapportent sur 12 cas opérés deux 
améliorations, 6 états stationnaires et même 4 aggravations. Plus 
récemment les gastro-entérologues belges, comme nous l'a rap­
porté le docteur Massion, sont arrivés aux mêmes conclusions. 
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Nous ne parlerons pas des lésions dysfoniques de la vésicule, 
qu'il s'agisse de la vésicule atonique ou de la vésicule hyper-
tonique, associée à une migraine. Elles ne comportent pratique­
ment jamais une indication chirurgicale de par la migraine, qui, 
de l'avis d'AIbot, n'est guère modifiée par l'intervention. La 
conclusion est nette: la migraine ne saurait être un argument 
pour une intervention chirurgicale vésiculaire. 

2) Les lésions canaliculaires associées à la migraine posent 
un problème analogue, mais qui n'est pas résolu uniformément. 

La fréquence de cette coexistence est difficile à savoir, mais 
la réalité est certaine. Nous en citons pour preuve les deux 
observations de Sérane, concernant des cholécystectomisés, qui 
ont vu apparaître des migraines, en même temps que réappa­
raissaient des coliques hépatiques. 

Les opinions diffèrent quant à l'interprétation pathogénique 
de cette migraine, et quant au rôle du traitement chirurgical. 
Les uns avec Caroli admettent que la migraine peut extérioriser 
une lésion congénitale ou acquise des voies biliaires, le brusque 
flux polycholique de l'accès migraineux, mis en évidence par 
les observations de Caroli, déclencherait la douleur de disten­
sion biliaire, mais ne saurait en être la conséquence. La cure 
de la pathologie cholédocienne ne modifierait pas l'évolution 
de la migraine «l'accès céphalalgique survit le plus souvent à la 
guérison du syndrome canaliculaire». Les autres, avec Mallet-
Guy, soutiennent, au contraire, que la cure de la lésion cana­
liculaire entraîne assez fréquemment la disparition de la mi­
graine. Dans une statistique de 29 cas d'hypertonie oddienne 
(et cystique) Mallet-Guy signale 19 cas d'amélioration ou de 
guérison. Sérane, lui aussi, a rapporté quelques cas de dystonie 
oddienne, où le traitement chirurgical a fait disparaître les dou­
leurs biliaires et les migraines. Le cas que nous venons de rap­
porter, s'inscrit sans aucun doute dans ce groupe de résultats 
favorables, obtenus par l'intervention chirurgicale. 

De cet ensemble de faits on peut conclure, que, même si 
nous ignorons le lien humoral, vaso-moteur ou nerveux, qui 
relie la distension cholédocienne à la migraine, tout se passe 
comme si dans certains cas la suppression de l'obstacle oddien 
entraînait la disparition de la migraine. 

La grosse difficulté consistera à choisir dans le grand nom­
bre des migraineux, atteints de lésions biliaires, les rares cas 
susceptibles d'être améliorés par la chirurgie. 

On pourra se baser sur trois ordres de renseignements: cli­
niques, radiologiques et évolutifs. 

Les éléments cliniques sont représentés par l'importance des 
phénomènes douloureux sous-costaux droits, qui auront de la 
valeur surtout en cas de douleurs violentes, accompagnées d'un 
mouvement fébrile, voire même d'une réaction péritonéale 
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transitoire, bref lorsqu'une note infectieuse du carrefour sous-
hépatique affirmera la lésion hépato-biliaire. 

Les éléments radiologiques viendront appuyer ces données, 
lorsque les déformations de l'image seront nettes et retrouvées 
à plusieurs examens. 

Enfin la note évolutive signifiera qu'il faudra envisager une 
intervention, lorsque le syndrome migraineux ou canaliculaire 
a résisté à toutes les tentatives thérapeutiques. Certains auteurs 
ont résumé ces données en disant que la migraine associée aux 
lésions biliaires justifie une intervention chirurgicale, lorsque 
ces lésions en elles-mêmes sont suffisamment importantes pour 
réclamer cette thérapeutique aggressive. Cette proposition est 
valable avec une réserve très importante, à savoir que le syn­
drome migraineux peut précéder de très longue date et dominer 
pendant une période très prolongée le tableau clinique, com­
posé de la migraine et de la lésion hépato-biliaire. Cette der­
nière, comme l'a montré notre cas. peut être pendant très long­
temps larvée ou discrète. Dans ces cas exceptionnels où l'inter­
vention peut être indiquée, on peut espérer la guérison, à la 
fois du syndrome canaliculaire et du syndiome migraineux. 

En conclusion, nous avons rapporté un cas de migraine 
grave avec grosse altération de l'état général, coexistant avec un 
rétrécissement du cholédoque inférieur, à manifestations cli­
niques tardives et mises en évidence seulement au début par 
les examens radiologiques. La cure chirurgicale de la lésion 
cholédocienne a entraîné la guérison des migraines jusqu'à 
l'heure actuelle. Le problème de l'intervention chirurgicale dans 
ces lésions associées est discuté. Dans des cas exeptionnels la 
migraine associée à des lésions canaliculaires peut être guérie 
par l'intervention chirurgicale. 
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REFLEXIONS ON BREAST CANCER 

Charles P. PERLIA 

"Though the light be dim, we shall not despair." 

It has been said, and certainly with good reason, that during 
the past twenty years more advances hâve been made in the 
various fields of cancer than in the preceding centuries. The 
majority of thèse hâve been in basic research as well as in 
improved methods pertaining to earlier diagnosis, surgical or 
radio-therapeutic techniques. However, our concepts on the 
etiology and pathogenesis of cancer remain mostly theoretical 
and our therapeutical tools for the surgically incurable cancer 
patient highly unsatisfactory. The advent of chemotherapy has 
undoubtedly opened new approaches in the treatment of disse-
minated cancer, as hâve the more récent attempts at imrauno-
and virotherapy, but one has only to glance at the multitude 
of agents proposed or under investigation to raise a sceptical 
brow. Another approach to the systemic treatment of some 
types of cancer has resulted from the discovery and better 
understanding of the interrelationship between various hor­
mones and the development and growth of tumors. Probably 
the most studied and best renown of such tumors is carcinoma 
of the female breast, and we can easily agrée with Haddow 
when he calls this organ "the fountain of cancer lore". 

EXTENT OF THE PROBLEM 

As for most other forms of malignancy, the etiology of this 
most common form of cancer in the human female escapes our 
knowledge. The yearly incidence of newly diagnosed cases in 
the USA alone is estimated at more than 50.000, and of thèse, 
probably less than 25.000 are found to be opérable when first 
seen by a physician or surgeon. In a récent publication of the 
American Cancer Society 6 the absolute 5 year survival rate of 
34.695 cases of breast cancer was 45,6%. Obviously this figure, 
if taken only for stage I and/or stage II disease, is much better. 
Thus, for 7.995 stage I and II cases evaluated, the figure was 
76,0%. This, however, can only satisfy a surgeon with a 
somewhat overenthusiastic and statistical mind. With many of 
thèse poor, unfortunate people, the récurrent and/or metastatic 
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disease catches up. A conservative estimate is, that still at the 
présent rime, 65% to 70% will need palliative treatment at some 
period in the course of their disease. It is no surprise, therefore, 
to see an increased emphasis on research concerned with 
methods of worthwhile palliative treatment. The author had the 
privilège to be associated for the past 8 years with the Médical 
Oncology Section at the Presbyterian-St. Luke's Hospital and the 
Tumor Clinic of the University of Illinois Research and Educa-
tional Hospitals. During this period of time over 500 cases of 
female patients with inopérable and/or disseminated breast 
cancer hâve been studied and treated by this group. It is the 
purpose of this short communication to présent some comments 
on a few aspects on the hormonal therapy of breast cancer. 

RATIONALE OF HORMONE THERAPY 

The bénéficiai effect of hormone therapy in the palliation 
of patients with breast cancer has been well and repeatedly 
documented since the original observation of Beatson. Sub­
séquent work by Lathrop and Loeb 10, Lacassagne 9, Huggins 5, 
Luft " and many others hâve prepared a sound basis for the 
clinical applications of this mode of therapy. However, our 
understanding of the mechanism of action of thèse hormones 
has remained limited. The hypothesis of an abnormal steroid 
metabolism in cancer patients4 has increased our knowledge 
of the sites and pathways of steroid hormone metabolism but 
has failed to unravel the relationship between thèse hormones 
and neoplastic disease. The investigations of Talalay 12, Villee 17 

and Engel13 open the way to studies of hormonal action at the 
molecular level which in tum may lead to greater understanding 
of the biochemical characteristics of the hormone, enzyme and 
coenzyme interactivity and possibly their growth regulatory 
effects. However, it has not been clear what, if any, metabolic 
changes are induced in breast cancer tissue by hormone therapy, 
nor has there been any information on the relation of such pos­
sible metabolic effects to the subséquent course of the disease. 

Such studies, attempting to clarify some of the mechanisms 
of hormonal effects on the growth and metabolism of breast 
cancer hâve been carried out for the past four years in the 
laboratories of the Médical Oncology Section. For this purpose 
the rate of incorporation of various labelled precursors, such 
as C14-formate or tritiated thymidine, into the protein, DNA 
and RNA fractions of cancerous and noncancerous breast tis-
sues, obtained by biopsy, was measured before, during, and 
after a short course of therapy 8. It became évident that some 
hormones or ablation of endocrine organs, commonly used in 
the treatment of disseminated breast cancer, may hâve an early 
stimulating or inhibiting effect on the breast cancer tissue, as 
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measured by this technique. Similarly, it was shown that thèse 
effects are reflected in the subséquent course of the disease. 
On the contrary, in biopsies from noncancerous breast tissue, 
the rate of incorporation was not significantly altered after short 
term hormone administration. Although thèse observations 
cannot be interpreted as yet with certainty, they provide 
interesting dues concerning the effect of hormones on some 
aspects of the cellular metabolism of cancerous and noncan­
cerous tissues and hopefully yield information of prédictive 
value for assessing the potential effectiveness of hormone 
therapy in individual patients. 

PROBLEM OF SELECTION 

The number of synthetic and natural hormones as well as 
the types of endocrine ablative procédures used in the palliation 
of breast cancer has risen steadily in the past two décades and 
probably has contributed more to the various drug manufac­
tu re r than to the afflicted patients. The indications for their 
use has been defined empirically over that same period of time 
and various schemes, based on statistical probability and inte-
grated to a degree with the morbidity of the various procédures 
hâve been advocated by numerous authors. It remains 
somewhat surprising to see that, rationally they remain based 
essentially on the assumption that the production of the ovarian 
hormones in thèse patients is either deleterious or abnormal in 
its composition. Needless to say, this remains a biochemically 
unproven theory. In this connection it is well to remember that 
the mechanism of action of androgens used to be considered 
as an "anti-estrogen" or an "estrogen neutralizing" effect. But 
no direct évidence for such a hypothesis has been obtained. 
Actually it has been demonstrated that in the human organism 
androgen can effectively be metabolized into estrogens. Con-
versely, the bénéficiai effects of estrogens on breast cancer in 
postmenopausal women, originally demonstrated in 1942 * are 
well documented today, and actually a higher percentage of 
régressions is obtained than with other hormones 2. A récent 
report7 has shown that massive doses of estrogen even produce 
régressions in premenopausal patients. Though we are usually 
reluctant to use estrogens in menstruating patients with breast 
cancer, we hâve had similar expériences. On the biochemical 
level the "depressing" effect of estrogen on the C14-formate 
incorporation into tumor protein could be equally well demon­
strated in a few premenopausal patients thus studied8 . Ob-
viously such observations do not give the final answer but pose 
new problems and warrant différent interprétation. 
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RESULTS OF HORMONAL THERAPY 

It can scarcely be said that there is a lack of reports on the 
efficacy of différent modalities of hormone therapy for dis­
seminated breast cancer. Most such studies are based on 
various criteria for subjective and/or objective évidence for 
régression, which to some extent are dépendent on the unbiased 
évaluation of the observer. Because of the inhérent difficulty 
in interpreting évidence of régression, it seems useful to inves-
tigate other measurements of the effects of therapy. A more 
critical and unprejudiced approach appears to be the study of 
survival, comparing patients that hâve been subjected to hormo­
nal therapy versus untreated cases or those treated only with 
radiotherapy or nonhormonal agents. Unfortunately, the dis­
ciples of Hippocrates are ever- or over-zealous, and accurate 
reports with objective techniques in reporting on the history 
of untreated breast cancer patients are ail too scarce. Only a 
few of such studies are to be found in the literature. One 
such a study15 shows a mean survival of 45,5 months from 
mastectomy to death in patients with disseminated breast car-
cinoma, who had a mastectomy as primary treatment and sub-
sequently developed métastases. Others report a mean survival 
of 40,5 3 and 50,5 14 months for similarly untreated group of 
patients. 

The analysis of large séries of hormone treated patients 
should reflect changes of survival figures if one assumes that 
such therapy produces a bénéficiai effect on the tumor and/or 
tumor host relationship. The silently overlooked factor in such 
a premise is the possibility that in a significantly large number 
of cases, the disease was accélérated. This, however, is most 
difficult to evaluate clinically. 

A report by the A.M.A. 2 on 719 disseminated breast cancer 
cases, treated with either androgens or estrogens shows a 57,5 
months survival from mastectomy to death. In another séries 16, 
on cases having undergone either an adrenalectomy or a hypo-
physectomy, the mean duration of life was 60,0 months from 
the date of mastectomy and 20,8 months after the onset of 
dissémination. A similar increased survival, 53,1 and 2*5,2 
months respectively, has been demonstrated in a séries on 340 
cases treated by various endocrine modalities by our group 
(unpublished). As modest as this increased addition to the life 
span may be, we are ail aware that at the présent time there is 
not yet any systemic therapy that will produce as good a pal-
liation. Certainly, though ail thèse data suggest improved sur­
vival, multiple factors other than therapy influencing thèse 
figures must be taken into considération in order to détermine 
their validity. In addition, it may be questioned by some 
whether prolonging life for six or twelve months represents 
much more than prolonged agony. Some expérience with such 
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unfortunate patients, however, reassures us, and though the 
total life span may be increased but a little most of them, the 
additional months are made more bearable, many times without 
narcotics, for a substantial number of patients. Until we know 
more and better, we aim at making those afflicted with dissemi­
nated cancer "enjoy their last few months rather than endure 
them". 
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UTILISATION DU PHOSPHORE 32 
DANS LES 

POLYGLOBULIES ET LES LEUCÉMIES 
CHRONIQUES 

par Camille KIOES 

Le phosphore radioactif est le premier isotope qui ait été 
utilisé à des fins médicales. En 1939 Lawrence et coll. inaugu­
rèrent ce traitement pour des cas de leucémie. Les considérations 
qui décidèrent de cet essai étaient diverses. 

La Roentgenthérapie avait démontré qu'elle pouvait apporter 
des rémissions très appréciables. Les chances d'une action 
thérapeutique favorable étaient d'autant plus grandes que les 
radiations touchaient sélectivement les tissus malades. Or, le 
phosphore se loge avec prédilection dans les nucléoprotéïdes 
dont abondent les cellules en division fréquente, telles les 
cellules génératrices des lignées rouge et blanche en excitation 
maladive. Un second lieu de fixation du phosphore est le 
système osseux richement vascularisé. L'action du phosphore 
est donc double: effet immédiat par rayonnement interne dans 
les cellules malades elles-mêmes: effet plus tardif par rayonne­
ment venant du système osseux. Si on se rappelle que le P 32 
a une période de 14 jours et qu'il n'émet que des rayons bêta 
d'une pénétration moyenne de 2 mm, on voit que des conditions 
excellentes pour la réussite thérapeutique étaient réunies. D n'est 
pas étonnant qu'on se soit attendu à des résultats également 
favorables dans toutes les affections du système hématopoiétique 
et réticulo-endothélial. Bientôt pourtant il apparaissait avec 
évidence que le nouveau médicament était sans effet sur le 
lymphome malin, le myélome, le sarcome d'Ewing et qu'il était 
contreindiqué dans les leucémies aiguës. Reste comme champ 
d'application la maladie de Vaquez (Polycythaemia vera) et les 
leucémies chroniques. 

LA MALADIE DE VAQUEZ 

La polyglobulie a un début insidieux; on l'observe surtout 
après l'âge de 40 ans. Voici, par ordre de fréquence, les troubles 
qui décident le malade à consulter: fatigue, douleur abdominale, 
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thromboses, vertiges, céphalées. L'examen général révélera une 
érythrose cutanée, une splénomégalie, une hypertension, une 
tendance aux hémorragies, une formule sanguine caractéris­
tiques: GR 6 à 10 millions (le plus souvent 7 à 9) GB 11-25000, 
hyperplaquettose. Le diagnostic différentiel devra, par l'examen 
du coeur et des poumons, soigneusement exclure une polyglo-
bulie réactionnelle. 

Considérations thérapeutiques 

Aucun traitement, jusqu'à présent, n'a su éviter l'issue fatale 
qui peut n'arriver qu'après une évolution de 10 ou même de 
25 ans. «Cette possibilité d'évolution prolongée n'est pas 
synonyme de bénignité et fréquemment n'est acquise qu'au 
prix de complications sévères» (Fauvert7). Les moyens théra­
peutiques courants ont tous des inconvénients non négligeables. 
La saignée et les agents hémolytiques apportent un soulagement 
immédiat, mais déclenchent secondairement une stimulation de 
la moelle osseuse. 

Les moyens employés pour déprimer la sanguiformation (p. 
ex. TEM) sont trop peu spécifiques pour que l'effet fâcheux sur 
l'état général n'en rende l'application hésitante. 

Le phosphore radioactif, par son action localisée et dirigée, 
a apporté un changement fondamental. 

Le dosage 

Après de nombreux essais on s'est rendu compte que la 
dose ne doit pas être proportionnelle au nombre des globules 
rouges, mais plutôt au poids du malade. Les indications que 
fournit la littérature varient de 0,08 à 0,1 mC/kg. Cette marge 
de 20% sert à une individualisation de la dose suivant l'état 
. ' _ ' _ _ ! ~* i„ ««mKro rl*> olohules blancs. Notons a u ' u n e l enmrv -de 2 0 % sert à une înaiviuuaiisdiiuu uc .a uusc suivant i état 
général et le nombre de globules blancs. Notons qu'une leucocy-
tose élevée assombrit l'espérance de vie; mais que des valeurs 
leucocytaires relativement basses ne contreindiquent pas l'emploi 
de P 32 qui, aux doses utilisées n'influence que très faiblement 
une leucogénèse ralentie. En moyenne une dose de 7 mC de 
P 32 permet d'obtenir une rémission. 

Les effets 

La baisse du nombre des globules rouges ne s'observe 
qu'après quelques semaines puisque les hématies adultes ne 
sont pas atteintes par le phosphore et qu'elles vivent en moyenne 
120 jours. Au cours de la première semaine suivant une dose 
thérapeutique le malade se sent habituellement mieux; les 
céphalées le quittent, de même les vertiges et les douleurs. 
L'érythrose est plus lente à disparaître et les suites de thromboses 
sont les dernières à se remettre. D'ailleurs dans les cas très graves 
ou la crainte de nouveaux troubles circulatoires persisterait 
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malgré une récente application de P 32, il est recommandable 
de faire une ou deux saignées entre le 3'"° et le 20mc jour après 
le traitement aux rayons. 

La surveillance: critères d'efficacité, critères de récidive. 

Trois à cinq mois après le traitement on peut s'attendre à 
l'abaissement maximum du nombre des globules rouges. Une 
légère anémie ne présente pas de danger; d'un autre côté on 
pourra se contenter d'un abaissement n'allant qu'aux environs 
de 6 millions pourvu que le malade soit par ailleurs asymptoma-
tique. 

Les chances de rémission sont inversement proportionnelles 
à l'importance de la splénomégalie. Si elle ne cède pas malgré 
une amélioration des autres symptômes, elles est justiciable d'un 
traitement par les Rayons X à petites doses. Pour que l'on puisse 
parler de rémission, il faut qu'elle ait une durée d'au moins un 
an. Le contrôle se fait par des numérations, d'abord hebdoma­
daires, ensuite mensuelles. 

Une revue critique de la littérature permet d'affirmer que 
le Phosphore 32 double l'espérance de vie des polyglobuliques; 
la comparaison avec les autres moyens thérapeutiques le fait 
considérer comme le traitement de choix. La crainte d'une leu­
cémie radio-induite est peu fondée: «On sait qu'il n'est pas rare 
qu'une maladie de Vaquez évolue vers une leucémie, ou plus 
exactement une érythroleucémie terminale. Il n'est pas démontré 
que l'administration d'un isotope radioactif favorise, de façon 
significative, une telle évolution. D'autre part ce traitement 
réduit la fréquence des accidents fhrombotiques dans une telle 
proportion (de 25 ou 50%) que le bénéfice obtenu compense, 
et bien au delà, l'aggravation possible, mais insuffisamment 
démontrée, et en tout cas légère, du risque de leucémie.» 
(Nizet13) 

LES LEUCÉMIES CHRONIQUES 

Les considérations qui ont plaidé en faveur de l'emploi du 
P32 dans la maladie de Vaquez restent en grande partie vala­
bles pour les leucémies. On ne pourra cependant plus parler de 
traitement de choix, puisque la Roentgen- et la chimiothérapie 
promettent des résultats comparables. Il y aura souvent intérêt 
à instituer une thérapie combinée. 

Dosage 

Par des doses initiales assez importantes (de l'ordre de 3 mC) 
on tachera d'obtenir un abaissement du nombre des globules 
blancs que l'on tiendra, par des applications beaucoup plus 
faibles (0,1 - ImC) et de plus en plus espacées, à des valeurs 
inférieures à 20.000. De fréquentes numérations seront néces-
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saires pour suivre l'évolution de la formule blanche. Les locali­
sations volumineuses, décelables au toucher ou à l'investigation 
radiologique, seront de préférence traitées par l'adjonction de la 
Roentgenthérapie locale. Le surdosage peut amener une anémie 
aplastique. Les effets sur la moelle rouge sont pratiquement les 
seuls à craindre et l'anémie, la neutropénie et la thrombopénie 
doivent être suivies de très près. Par contre une lymphopénie 
prononcée ne signifie pas l'arrêt du traitement. 

Effets 

«La régression symptomatique dépend surtout de la médi­
cation alors que la durée de rémission obtenue est fonction 
plutôt de la maladie et de son rythme évolutif que de la théra­
peutique. Les rémissions, pour un même cas de leucémie, sont 
de plus en plus courtes à mesure que la maladie se prolonge. 
Une leucémie, en vieillissant devient moins sensible à n'importe 
quel traitement, constatation qui nous fait préférer les théra­
peutiques intermittentes, alternées et panachées.» (Mallarmé 12) 

Résultats 
Il existe un désaccord quant à l'appréciation des effets dans 

les leucémies myéloïde et lymphoïde. Alors que certains con­
sidèrent le P 32 comme de peu de valeur dans la leucémie lym­
phoïde, les autres ne font pas de discrimination entre les deux 
formes de leucémie chronique. Après 5 ans de traitement on 
peut s'attendre à une survie de 30%. 
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CONSIDÉRATIONS 
SUR 

SIX TRAUMATISMES EXCEPTIONNELS 
par Jean NICKELS 

Les agents traumatiques ne respectant que rarement les 
limites anatomiques d'organes ou de régions, il est évident que 
la traumatologie, peut-être plus que toute autre discipline opé­
ratoire, met le chirurgien devant des problèmes imprévus et 
complexes. Prisonnier de la routine quotidienne, il se juge 
heureux de pouvoir traiter des cas peu communs qui l'appellent 
souvent à synthétiser les analyses de thérapeutiques antérieures 
appliquées à des syndromes analogues, mais non identiques. 
Les armes dont il dispose depuis une quinzaine d'années 
(déchoquage, anesthésie, réanimation, antibiotiques) contri­
buent d'une manière spectaculaire à l'efficacité de l'acte opéra­
toire. 

Dans la suite nous décrirons six cas plutôt rares, mais 
pouvant se présenter chaque jour à chacun de nous. 

RUPTURE PNEUMATIQUE DU COLON PELVIEN 

La relation par la presse du gonflage d'un mineur belge avec 
suites mortelles nous incite à rapporter un cas analogue de notre 
pratique. 

Le docteur Infalt m'appelle à sa consultation, où nous nous trouvons 
en présence d'un jeune homme profondément choqué. L'abdomen est extra-
ordinairemenl dilaté et globuleux, et excessivement douloureux à la palpa-
tion. Il présente un tympanisme généralisé et la matité hépatique a disparu. 
Le blessé a des ténesmes anorectaux continuels et émet des selles sanglantes. 
Le pourtour anal et l'anus sont intacts. 

A la clinique nous pratiquons une radiographie de l'abdomen à vide en 
décubitus dorsal: la paroi abdominale est distendue par une collection 
gazeuse allant des coupoles diaphragmatiques jusque derrière le pubis, refou­
lant la masse intestinale vers la colonne vertébrale el décollant largement le 
foie du diaphragme. 

Les indications que nous donne le blessé sont claires et simples: il y a 
une heure qu'un de ses camarades de travail a dirigé vers son périnée un 
tuyau à air comprimé à 11 atmosphères, en lui disant d'un air amusé qu'il 
allait le gonfler. Il perçoit le jet d'air à travers les habits et est terrassé par 
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une douleur fulgurante dans le ventre. Il s'affaisse, sentant son ventre gonflé, 
et il a immédiatement des besoins impérieux d'aller à selle. 

Le diagnostic de pneumopéritoine par lésion intestinale s'imposant. le 
blessé est opéré sans délai. L'incision du péritoine laisse fuser avec un siffle­
ment prolongé de l'air malodorant hors de la cavité abdominale souillée 
par une quantité importante de matières fécales sanguinolentes. Nous tom­
bons après toilette péritonéale sur une lésion importante du côlon pelvien. 
En effet l'intestin présente au-dessus du pli vésicorectal et dans le milieu 
de la bandelette libre antérieure une fissuration longitudinale comme faite 
au bistouri, longue de 20 cm, n'intéressant dans ses quarts supérieur et infé­
rieur que les tuniques intestinales superficielles, qui hernient la muqueuse 
ecchymotique non perforée. Par contre dans les 10 cm moyens la muqueuse 
est largement perforée. Il n'y a ni emphysème, ni hématomes des péritoines, 
la lésion intestinale est suturée en trois plant. La révision de l'abdomen ne 
décèle pas de lésion supplémentaire, le tube digestif est intact à distance. 
Après dépôt intrapéritonéal d'un mélange sulfamides-antibiotiques, suture 
de la paroi sur drain. Nous jugeons prudent d'adjoindre à l'intervention de 
base un anus iliaque haut situé, de dilater l'anus et d'avancer jusqu'à 40 cm 
une mince sonde rectocolique. 

Les suites sont des plus simples. Le lavement baryte pratiqué 20 jours 
après l'intervention montre un côlon pelvien de calibre convenable. L'anus 
contre nature est fermé dans la septième semaine et le blessé quitte la 
clinique le quatorzième jour après cette deuxième intervention. Il a été revu 
ultérieurement par le docteur Hertz: la rectoscopie et le lavement baryte 
n'ont rien révélé de pathologique. 

L'air comprimé étant d'un usage commun dans l'industrie et 
l'artisanat - et qui de nous n'a pas encore manié un gonfleur 
de pneus - il ne nous paraît pas superflu de signaler et de dis­
cuter ce traumatisme assez rare et pour le moins curieux. Il ne 
présente pas d'intérêt scientifique particulier. 

Stone donna l'observation princeps dans The Lancet en 1904. 
Lenormant22 traite en 1911 les 16 cas d'Andrews, et en 1921 
il base son rapport sur 25 observations. Léger 21 trouve dans son 
importante mise au point de 1941 «77 faits valables». Fiorentini" 
collectionne en 1955 à l'occasion d'un cas personnel une cen­
taine de cas dans la littérature médicale mondiale. II n'y a aucun 
doute qu'à ce dernier chiffre s'ajoute un nombre non négli­
geable de cas non publiés. Nous n'avons pas trouvé d'indica­
tions casuistiques supplémentaires dans la littérature chirurgi­
cale courante française et allemande des dernières années. 

Il s'agit exceptionnellement d'un véritable accident. L'histoire 
est stéréotypée: plaisanterie, brimade, même vengeance ou 
sorte d'initiation imposée aux «nouveaux». On peut incriminer 
assez souvent l'ignorance ou la maladresse lors du dépous­
siérage de pièces usinées ou des vêtements de travail. 

L'insufflation se produit en règle à travers les vêtements qui 
ne constituent pas une barrière protectrice suffisante, l'embout 
étant tenu à quelque distance de l'anus. La pénétration du gaz 
est favorisée par certaines attitudes qui relâchent le sphincter 
anal: flexion du tronc en avant, fléchissement d'une cuisse, 
accroupissement. 
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Le gaz insufflé est généralement l'air, plus rarement l'oxy­
gène et exceptionnellement l'azote. La pression n'a pas besoin 
d'être considérable, elle varie dans les observations de 1/8 d'at­
mosphère à 25 kilogrammes. La brusquerie de l'introduction du 
gaz est le facteur dominant. Le gaz sous pression à sa sortie du 
tuyau constitue une véritable colonne gazeuse qui s'engouffre 
dans l'entonnoir formé par les fesses et le plancher pelvien, 
entonnoir dont le sommet est à l'anus. Cette colonne force le 
sphincter et le releveur et pénètre dans le rectum (Lenormant22). 

Le segment anorectal n'est guère lésé par la pénétration du 
gaz comprimé et le pourtour anal est généralement intact. Si 
l'on y trouve des ecchymoses ou meurtrissures, on peut con­
clure à une manoeuvre criminelle. L'anus et le rectum sont ren­
forcés et protégés par leurs connexions avec le périnée et les 
parois pelviennes. L'anse sigmoïde est la première portion de 
l'intestin qui se laisse distendre, et cette distension est encore 
exagérée par la coudure de l'anse qui arrête momentanément 
le passage de l'air (Lenormant22). Les lésions siègent le plus 
souvent sur l'anse oméga, ce qui n'empêche qu'on ait vu des 
ruptures du grêle et même une hémorragie gastrique secondaire 
et mortelle (Derobert8). 

La déchirure de l'intestin se produit presque toujours sur la 
face antérieure et le bord convexe de l'anse et occupe avec 
prédilection la bande musculaire longitudinale antérieure. La 
fissuration des tuniques séreuse et musculeuse à travers laquelle 
la muqueuse ecchymotique fait hernie est plus étendue que 
la rupture de la muqueuse, qui elle se fait lorsque la pression 
se maintient et s'accroît. Les trois tuniques sont atteintes inéga­
lement et la muqueuse apparaît comme plus résistante que les 
autres tuniques. Il peut donc y avoir fissuration sans brèche 
intestinale et fissuration avec rupture associée. On observe en 
outre des piquetés hémorragiques diffus de la paroi externe 
de l'intestin non seulement au voisinage de la rupture, mais 
aussi à distance (Derobert8), des hématomes sous-séreux, des 
infiltrations hématiques du mésocôlon allant jusqu'à la rupture 
du mésentère. L'observation de Léger21 est fort instructive: par 
l'éclatement du côlon au niveau de son bord mésentérique, 
l'épanchement stercorogazeux avait dédoublé les deux feuillets 
du mésosigmoïde. Grunewald 14 trouve dans son cas 5 ruptures 
du côlon, en partie longues de 12 cm, la plus haut située au 
milieu du transverse, un hématome de la face antérieure de 
l'estomac, et finalement lors de l'autopsie, au niveau de l'angle 
splénique 2 petites perforations grandes comme un pois. Ajou­
tons pour clore la pathologie: l'épanchement péritonéal aérien, 
hématique et fécaloïde, l'emphysème rétropéritonéal et sous-
cutané. 

On comprend aisément la conclusion de Léger 21 qui insiste 
sur la multiplicité des lésions et sur l'inégalité de leur répartition 
topographique. 
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L'historique, l'examen clinique, éventuellement une expé­
rience personnelle et la connaissance livresque de la lésion 
rendent facile le diagnostic. Résumons: la manipulation d'un 
tuyau à gaz comprimé, la douleur abdominale immédiate et 
atroce, l'état de choc, la rectorragie, le gonflement abdominal et 
l'examen radiographique - au sujet duquel on ne peut que 
s'étonner qu'il n'ait été pratiqué que rarement - ne laissent pas 
de doute. Et ce n'est que la rapidité de la mise en oeuvre du 
seul traitement indiqué qui fera gagner dans les premières 
heures après l'accident la course contre la péritonite stercorale. 

La rupture pneumatique de l'intestin n'étant à notre avis 
qu'une forme particulière de l'empalement, nous avons revu à 
cette occasion le travail fondamental de Madelung 23 et l'article 
de Champeau 4 qui font état de la mortalité effrayante de ces 
lésions - encore plus complexes et surtout plus délabrantes, 
mortalité avant l'ère du déchoquage et des antibiotiques, il est 
bien vrai. Le choc, l'hémorragie, la péritonite, la cellulite qui 
en sont les causes, guettent aussi bien les victimes de l'agent 
pneumatique, surtout si l'on s'abtient ou mêmes si l'on diffère. 
Griffon 13 rapporte en 1954 les chiffres suivants bien éloquents: 

- 34 cas non opérés, 34 morts: mortalité 100%; 
- 52 cas opérés avec 35 guérisons, 17 morts: mortalité 32%. 
«Les résultats sont d'autant meilleurs que l'intervention est 

plus précoce. Les cas opérés avant la 6° heure n'ont que 15% 
de mortalité, les cas opérés au-delà de la 6e heure ont 63% de 
mortalité.» 

Le geste chirurgical peut débuter dès l'établissement du 
diagnostic par l'évacuation du pneumopéritoine par paracen­
tèse au trocart; elle amène une sédation remarquable des dou­
leurs et une amélioration de l'état de choc. La laparotomie 
généreuse permet de faire après toilette péritonéale le bilan 
exact des lésions. Leur importance dicte la tactique à suivre: 
suture des fissurations et ruptures longitudinales, en cas de 
délabrements plus importants interventions majeures, telles que 
extériorisation de l'anse blessée, côlectomie segmentaire et même 
opération de Hartmann. L'opportunité de la dérivation d'amont 
(anus contre nature ou mieux caecostomie) se décide selon 
l'état de replétion des côlons. L'expérience et le tempérament 
du chirurgien marquent de leur empreinte ces décisions 
cruciales. 

FISSURATION DU CAECOASCENDANT PAR CONTUSION 
ABDOMINALE 

Le docteur Wenner nous envoie d'urgence un ouvrier d'usine pris vers 
midi entre des tampons de wagons. Le blessé est modérément choqué, il 
présente des ecchymoses et éraflures superficielles à l'hypogastre qui n'est 
pas particulièrement sensible. Il n'y a pratiquement pas de défense muscu-
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laire. Le sondage vésical et le toucher rectal sont sans particularités. L'examen 
radiologique pratiqué par le docteur Hoffmann montre une fracture de la 
branche horizontale du pubis gauche et un fin arrachement lamellaire au 
bord supérieur du pubis droit. Le gril costal et la colonne vertébrale sont 
intacts, pas de croissant gazeux sousphrénique. Le contrôle du taux de l'hémo­
globine ne montre pas de chute, les urines contiennent quelques hématies 
décolorées. 

Dans le courant de l'après-midi la sensibilité de l'hypogastre s'accuse 
et l'on note une défense musculaire sous-ombilicale très nette. Il n'y a ni 
tuméfaction, ni infiltration de la paroi abdominale. 

Redoutant une lésion intrapéritonéale masquée nous décidons d'inter­
venir. 

La laparotomie (Dr Nickels - D r Bosseler) ramène un peu de sang épan­
ché. Le caecum et le côlon ascendant montrent sur une longueur de 25 cm 
une fissuration irrégulière des tuniques superficielles (séreuse et musculeuse) 
ne se limitant pas au parcours d'une bande musculaire. La muqueuse ecchy-
motique est respectée, elle fait fernie sur toute la longueur de la fissuration. 
La racine du mésentère présente deux petites lésions superficielles. Le con­
trôle de la cavité abdominale ne révèle pas de lésion supplémentaire. Suture 
en deux plans de la fissuration colique et réfection du péritoine mésentérique. 
Paroi sur drain latéral, dilatation de l'anus. 

Les suites sont sans histoire. Le contrôle radiologique pratiqué quatre 
semaines après l'intervention montre une morphologie et une fonction nor­
males de caecoascendant (Dr Hoffmann). 

Nous rapportons ce cas parce que la lésion anatomique 
constatée cadre avec celles rapportées plus haut et en particulier 
avec celle identique de Kahlke citée par Lenormant22. Il s'agit 
en effet d'une fissuration sans rupture associée. L'intérêt de 
cette lésion réside dans la conduite thérapeutique à suivre: il 
ne faut pas compter sur l'évolution favorable de ces fissurations. 
Elles sont justiciables du traitement chirurgical au même titre 
que les ruptures (Boucheron2), les lésions neurovasculaires 
provoquant la gangrène de la muqueuse herniée, lorsqu'on 
s'abstient d'intervenir. 

RUPTURE DU DIAPHRAGME PAR CONTUSION 
THORACOABDOMINALE 

Coincé à l'usine entre des tampons de wagons, le blessé dyspnéique est 
pâle et baigné de sueur froide. Son pouls est à 100, sa tension artérielle 
constante à 14/7. II présente un hématome sous-conjonctival du bulbe ocu­
laire gauche, des ecchymoses au-dessus du sternum et dans la région lom­
baire gauche, um hématome au-dessus du rebord costal gauche. L'abdomen 
est douloureux à la palpation, il n'y a pas de défense musculaire. On ne 
constate pas d'emphysème souscutané. L'amplitude respiratoire de l'hémi-
thorax gauche est diminuée. A la percussion matité de la base, à l'auscul­
tation affaiblissement du murmure vésiculaire sur toute la plage pulmonaire 
gauche. Pas de chute de l'hémoglobine, les urines contiennent quelques glo­
bules blancs et de rares hématies. 

L'examen radiologique immédiat (Dr Hoffmann) exclut des lésions 
costales ou vertébrales. «On voit dans la partie antérieure de la base gauche 
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une poche gazeuse à large niveau occupant presque toute la largeur de la 
base, limitée vers le haut par une paroi assez mince parfaitement arrondie, 
remontant jusqu'au niveau du pôle inférieur du hile en dépassant nettement 
le niveau de la partie postérieure du diaphragme. Cette poche gazeuse 
semble bien correspondre au fornix gastrique, mais il est difficile de dire 
s'il s'agit d'une éventration, ou d'une hernie diaphragmatique plus probable. 
La base thoracique présente en outre un petit épanchement. La transparence 
du poumon gauche, qui paraît un peu comprimé, est diminuée. La silhouette 
cardiaque est fortement déformée et refoulée vers la droite. L'apex pulmonaire 
droit (I) est décollé par une zone de pneumothorax. Quelques signes relevés 
sur les clichés couchés sont en outre un peu suspects de pneumomédiastin.» 

Quoiqu'il n'y ait pas de doutes au sujet de la nature de la lésion et du 
traitement à instituer, nous jugeons prudent de différer, afin d'obtenir un 
équilibre cardiopulmonaire acceptable. L'encombrement bronchique fébrile 
est combattu énergiquement. Le blessé se plaint surtout après les repas 
d'une désagréable sensation de «plénitude dans la poitrine gauche». Ce qui 
ne l'empêche de s'alimenter assez copieusement, et sa digestion se fait sans 
encombres. Le sixième jour le repas baryte montre que «la portion gastrique 
herniée comprend maintenant la presque totalité de l'estomac, sauf un court 
segment de l'antre. La cavité gastrique, qui est très considérablement dilatée 
par de l'aérogastrie, confient une quantité importante de liquide et s'évacue 
très lentement (sténose au niveau de l'orifice herniaire). Le côlon, l'intestin 
grêle et la rate restent dans la cavité abdominale». 

Après douze jours de traitement le blessé est en excellent état et nous 
pensons qu'il pourra faire les frais d'une intervention majeure (Dr Nickels, 
D r Goerens, D r Fixmer). 

La thoracotomie antérolatérale gauche avec résection de la IXe côte 
ramène 100 ml de liquide pleural rosé transparent. Pas de caillots. Le 
poumon intact est refoulé vers le haut par l'estomac considérablement dilaté 
et par le grand épiploon entraîné à sa suite. Après débridement des adhé­
rences lâches entre l'estomac, l'épiploon et le diaphragme déchiré, on 
découvre le lobe de Spiegel du foie, dilacéré et incarcéré dans l'orifice 
herniaire. La rupture du diaphragme prend son origine dans l'hiatus oesopha­
gien en détruisant le pilier gauche et s'étend sur 8 cm en direction latérale. 
Les attaches sternales et costales de l'hémidiaphragme gauche n'ont pas 
souffert. La brèche est agrandie sur une longueur totale de 15 cm, ce qui 
permet d'en aviver les bords déchiquetés et couverts d'une couenne de 
fibrine. L'inspection de l'abdomen ne ramène pas de sang, la rate n'est 
pas suspecte. Par ailleurs, pas de lésions décelables à l'estomac hernie jus­
qu'au voisinage du pylore, ni aux épiploons, ni au côlon transverse. 

Le lobe de Spiegel est réséqué et suturé sur gaze résorbable. L'estomac 
et le grand épiploon sont réduits dans la cavité abdominale. La rupture du 
diaphragme est suturée au nylon selon la méthode de Sauerbruch (deux plans 
se recouvrant largement par points en U). En fin de cure herniaire l'hiatus 
oesophagien, dont le pourtour est reconstitué avec la plus grande minutie, 
laisse tout juste passer deux doigts. Infiltration du nerf phrénique à la pro-
caïne, drain pleural par incision séparée, paroi thoracique. 

Après l'enlèvement de l'aspiration thoracique, la phase postopératoire 
est troublée par la formation d'un épanchement pleural louche n'affectant 
pas la guérison de la plaie, mais devant être vidé par ponctions à trois 
reprises. L'opéré quitte l'hôpital le 35"10 jour après l'intervention, ne présentant 
ni troubles de la ventilation pulmonaire, ni de la digestion. 

La victime de cet accident du travail a été assez réticente à la reprise 
du travail, l'examen de la fonction respiratoire pratiqué par le docteur Hostert 
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concluant à «une invalidité respiratoire de 20r/c-. L'examen radiologique 
final dit entre autres: « . . . légère rétraction de l'hémilhorax gauche . . . 
obstruction adhérentielle du sinus costodiaphragmatique .. . hémidiaphragme 
gauche pratiquement immobile, surélevé . . . le passage de la baryte s'effectue 
d'une manière absolument normale . . . pas de reflux gastro-oesgophagien en 
Trendelenburg. Pas de hernie.» 

Les ruptures du diaphragme sont rares: Moreaux 25 a réuni 
en 1957 25 observations originales et en a relevé 324 dans la 
littérature. De ces 349 observations, 136 seulement correspon­
dent à des ruptures découvertes immédiatement, confirmées 
soit par l'intervention, soit par l'autopsie. Voici quelques chif­
fres statistiques: 60% d'adultes, 6 hommes pour 1 femme, 53% 
d'accidents de roulage, 22% de chutes d'une certaine hauteur, 
9% d eboulements de mines ou de carrières, 7% d'écrasements 
entre tampons de wagons. Les lésions associées sont fréquentes 
et variées: fractures de côtes 1 fois sur 4, fractures d'autres os 
de squelettes dans 38%, puis viennent les ruptures de rate avec 
4,5%, celles du foie avec 3,4%. Les viscères abdominaux 
peuvent être tous atteints, mais il y a une prédominance nette 
pour ceux de l'étage sus-ombilical. 

Haubrich (cit. Koehnlein18) trouve sur 1000 cas 95%, 
Moreaux 25 sur ses 349 cas 86% de ruptures de l'hémidiaphra-
gme gauche. Les auteurs sont unanimes à dire que l'énorme 
tampon hépatique interposé entre le diaphragme droit et les 
viscères abdominaux constitue une barrière naturelle entre les 
cavités thoracique et abdominale. A gauche par contre les 
poches à air gastrique et colique transmettent intégralement à 
î'hémidiaphragme gauche les pressions exercées sur l'abdomen, et 
l'hyperpression abdominale fait éclater le diaphragme comme 
un ballon. Les ruptures radiées à point de départ rachidien sont 
les plus fréquentes et la hernie est souvent multiviscérale et volu­
mineuse à cause des dimensions de la déchirure. S'y engagent 
par ordre de préférence l'estomac, le côlon, les premières anses 
jéjunales, la rate et finalement le lobe gauche du foie. 

Le diagnostic repose sur l'examen radiologique. Moreaux25 

est formel: «Sans son secours il n'est jamais posé.» La rupture 
diaphragmatique reconnue constitue une indication opératoire 
formelle. Néanmoins l'attitude du chirurgien est dictée par l'état 
du blessé. Si la rupture diaphragmatique semble isolée, il y a 
intérêt à mettre en oeuvre une préparation énergique et pro­
longée. Mais la suspicion de lésions viscérales associées, ou la 
menace d'étranglement de la hernie ne permettent pas d'attendre. 

PLAIE THORACOABDOM1NALE 

Au cours d'une discussion politique les antagonistes en viennent aux 
mains, dont l'une est armée d'un poignard. Le docteur Infalt amène le blessé 
ruisselant de sang. Il présente neuf larges et profondes plaies coupées, dont 
trois se trouvent sur la paroi thoracique gauche, entre les lignes axillaires, 
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sur la hauteur des IX"'" et X"'" côtes, deux sur le bras gauche, une sur l'épaule 
droite, au poignet droit, sous le sein gauche et au-dessus du sourcil droit. 

La victime, sous influence éthylique, n'est point choquée et ne parait 
pas dyspnéique. L'examen physique du thorax ne montre rien d'alarmant, 
l'abdomen n'est pas douloureux et il est parfaitement souple. 

Nous entreprenons le débridement des trois plaies thoraciques dont les 
deux inférieures rapprochées et parallèles mènent à travers le IX""" espace 
intercostal dans le thorax. Après élargissement de la brèche et toilette pleurale 
d'une petite quantité de sang, le poumon est trouvé intact. En pleine coupole-
diaphragmatique flotte une frange épiploïque longue d'une dizaine de cm. 
Après repérage de cette frange herniée nous procédons à la revision de la 
blessure diaphragmatique: il s'agit d'une plaie nette de 4 cm de large que 
nous élargissons et par laquelle nous réussissons à luxer à la suite du grand 
épiploon le colon transverse et l'estomac du cardia à l'antre. Ces organes 
ne sont pas blessés et des tampons montés ne ramènent pas de sang ou 
d'autres matières de la cavité abdominale. Le carrefour rate-angle splénique 
du côlon est sec et la convexité du lobe gauche du foie est lisse et brillante. 
Le diaphragme est suturé au fil de lin en un plan, paroi thoracique sans 
drainage pleural. Les sept plaies restantes sont excisées et suturées, aucune 
d'elles ne révèle de lésions surajoutées, en particulier la 3'"* plaie thoracique 
n'est que musculocutanée. 

La cicatrisation se fait par première intention, la guérison générale n'est 
troublée par aucune complication. Les contrôles radiologiques du ihorax ne 
montrent ni pneumothorax, ni épanchement liquide, le sinus costodiaphrag-
matique étant libre el l'excursion de l'hémidiaphragme gauche étant parfaite, 
le blessé quitte la clinique le quinzième jour. 

Nous nous trouvions en présence d'une «Zweihôhlenver-
letzung» - type des auteurs allemands, sans lésions associées 
de viscères thoraciques ou abdominaux, ces dernières assez 
fréquentes il est vrai, et particulièrement dangeureuses, parce 
que souvent masquées et méconnues, ou non recherchées. L'at­
titude de nous abstenir d'une laparotomie exploratrice sus-
ombilicale pourrait paraître quelque peu téméraire, mais nous 
n'avions aucune arrière-pensée de lésion viscérale après l'inspec­
tion de l'étage abdominal supérieur. Néanmoins lorsque la 
situation et le trajet de la plaie thoracophrénique ne permettent 
pas de voir clair, ou qu'il subsiste le moindre doute, la laparo­
tomie est formellement indiquée. 

PLAIE DU POUMON PAR ARME A FEU 

Lors de la démonstration d'un revolver de petit calibre par un familier, 
une jeune femme reçoit un coup de feu en pleine poitrine. Elle ne ressent 
qu'une contusion et tombe immédiatement mal. 

Elle arrive rapidement à l'hôpital où nous la trouvons choquée, d'une 
pâleur cadavérique et ne se plaignant que d'une piqûre au sein droit. Elle 
ne tousse ni ne crache et elle n'est pas dyspnéique. 

A 3 cm de la limite sternale du IIIme espace intercostal droit se trouve 
une plaie contuse, noircie, de la dimension d'une lentille, suintant un peu 
de sang. L'examen physique du thorax révèle une matité absolue à droite, 
on ne perçoit pas de murmure vésiculaire. Les clichés thoraciques font 
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apparaître une balle de 6 mm projetée dans le UI""' espace intercostal posté­
rieur droit, entre les articulations costotransversaires des III*"*" et IV""- côtes. 
Opacité liquidienne presque complète de l'hémithorax droit, les organes 
médiastinaux sont refoulés vers la gauche. 

L'inondation hémorragique de la cavité pleurale droite par lésion de 
viscères thoraciques ne faisant pas de doute, le déchoquage est instauré en 
table d'opération et l'intervention est immédiatement entreprise (Dr Nickels, 
Dr Siinnen). 

La thoracotomie standard à travers le VT" espace intercostal droit donne 
issue à 2.5 litres de sang. Le péricarde est intact. La réclinalion du poumon 
montre un lac sanguin qui monte avec force de la région hilairc antérosupé-
rieur. La portion juxtahilaire du lobe supérieur est ecchymotique à ses faces 
antérieure et postérieure et l'on y distingue une fine éraflure perforante de 
la plèvre viscérale. La plèvre médiastinale est incisée et relevée vers le 
poumon. On tombe sur deux petits vaisseaux à direction nettement apicale 
et postérieure qui giclent avec force. Après dissection plus poussée on peut 
reconnaître qu'ils appartiennent l'un à l'artère, l'autre à la veine pulmonaire. 
L'hémorragie cesse après ligature de ces vaisseaux. Le parenchyme pulmo­
naire ne montre pas de délabrements inquiétants, et l'arbre bronchique ne 
parait pas atteint. Après réfection des plèvres et insufflation du poumon 
noyé dans du sérum physiologique, la ventilation et l'étanchéité apparaissent 
parfaites. On retrouve le projectile logé dans la profondeur de la gouttière 
paravertébrale. il n'y a pas d'hémorragie de ce côté. Le champ opératoire 
est exsangue en fin d'intervention. Paroi sur drainage pleural. 

Les suites opératoires sont assez simples, malgré un encombrement 
bronchique sanguinolent. Il cesse après deux aspirations bronchoscopiques 
effectuées les 3m* et 4mc jours par le docteur Hostert. Le drainage pleural 
ramène les trois premiers jours quelques centaines de ml de liquide, il 
est enlevé le 4",c jour. La cicatrisation de la plaie se fait par première intention. 
Quatre semaines après l'intervention la blessée quitte le service, elle est en 
excellent état général. 

Il n'est pas sans intérêt de relever que l'opérée présentait 
pendant cinq semaines après l'intervention des hémoptysies 
intermittentes se réduisant à quelques crachats rosés par jour. 
Les examens radiologiques postopératoires répétés (Dr Hoff­
mann) montrent après résorption du pneumothorax et évacuation 
de l'épanchement postopératoire une «opacité pulmonaire à 
maximum de densité dans la région axillaire, à limite inférieure 
nettement tracée, légèrement convexe vers la bas: limite scis-
surale. Il faut donc admettre qu'il s'agit essentiellement d'une 
condensation expansive (infarcissement?) d'une grande partie 
du lobe supérieur.» 

L'évolution bénigne vers la résolution se fait rapidement. 
On discerne d'abord «2 ou 3 images d'éclaircissement arrondies 
du volume de cerises, et l'on est forcé de se demander s'il s'agit 
de repneumatisation locale ou d'excavations». Ces dernières 
craintes ne sont pas justifiées, «d'autres claretés plus ou moins 
arrondies apparaissent dans l'opacité pulmonaire de l'étage 
supérieur. L'hémithorax s'éclaircit dans son ensemble, tant par 
une régression des ombres pleurales de la base que par une 
meilleure pneumatisation des parties postérolatérales du lobe 
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supérieur. La condensation de ce territoire pulmonaire demeure 
toujours très inhomogène, mais on n'a plus l'impression qu'il 
contienne des cavités pathologiques». 

En revoyant ces clichés en série on a vraiment l'impression 
d'un infarctus pulmonaire dans ses phases évolutives. La ligature 
de vaisseaux segmentaires, telle qu'elle dut être effectuée ren­
dent bien plausible l'apparition de ce tableau clinique, de même 
que les relations parenchymateuses et vasculaires intersegmen-
taires expliquent la réparation anatomique finale de ce qu'on 
pourrait appeler un infarctus pulmonaire expérimental. 

PLAIE DU COEUR PAR ARME BLANCHE 

Nous sommes en présence d'un homme de 66 ans qui vient de se 
blesser accidentellement au thorax avec des ciseaux: ils se seraient enfoncés 
jusqu'à 5 - 6 cm. Le blessé est pâle, non dyspnéique, parfaitement conscient, 
il ne présente pas de collapsus cardiovasculaire: le pouls est régulier à 90, 
la tension artérielle à 15/8. Nous lui trouvons au TV™ espace intercostal 
gauche, à ras du sternum, une plaie franche de 2 cm donnant issue à un 
peu de sang foncé. La percussion et l'auscultation du thorax ne récèlent 
absolument rien de pathologique, les limites de la matité cardiaque ne 
paraissent pas dépasser la normale et les bruits du coeur sont nets. L'examen 
radiologique du thorax (Dr Hoffmann) montre «un agrandissement consi­
dérable de la silhouette du coeur, de forme étalée, à limites par endroits 
très floues. Les contractions cardiaques se discernent à peine en scopie. On 
a l'impression d'une propagation ondulée sur le bord cardiaque gauche. Des 
opacités pleurales inhomogènes sont visibles dans le sinus costodiaphrag-
matique et le sinus cardiophrénique à droite, ainsi que surtout à la base 
gauche, où l'on voit des signes liquidiens. L'aspect radiologique est donc 
fortement suspect d'un hémopéricarde et de petits hémothorax bilatéraux». 

Admettant une lésion cardiaque, nous intervenons immédiatement 
(Dr Nickels, D r Hensen) par thoracolomie antérieure gauche avec résection 
de la IV^", côte, la rigidité du thorax s'opposant à la voie intercostale. La 
cavité pleurale est libre de sang, le poumon est intact. La graisse rétrosternale 
précardiaque est dilacérée par des suffusions sanguines qui nous ouvrent 
le chemin vers une lésion du péricarde, longue de 1 cm, et par laquelle suinte 
du sang foncé. Après large incision du péricarde nous en évacuons environ 
un demi-litre de sang, en partie liquide, en partie coagulé. A la fin de cet 
acte un jet continu de sang veineux inquiétant par son débit provient de la 
région droite et haute du coeur. Après quelques tâtonnements nous sentons 
sous la pulpe de l'index une ouverture dans la paroi du coeur. Nous la 
bouchons en y enfonçant le doigt. La plaie affecte l'auricule droite et nous 
réussissons à obtenir une étanchéité parfaite par points séparés et en U, 
posés à distance de l'artère coronaire droite non lésée. Le rythme cardiaque 
est excellent pendant tout l'acte. Le péricarde est suturé sauf sur une 
longueur de 2 cm, ouverture laissée intentionnellement. Paroi, drainage 
pleural postéro-inférieur. Perfusion peropératoire de 6 litres de sang. En fin 
d'intervention la tension artérielle est de 12/8 et le pouls est régulier à 120. 

L'évolution postopératoire est initialement satisfaisante et justifie un 
certain optimisme. La diminution rapide de la quantité du liquide pleural 
aspiré, et les contrôles radiologiques du thorax permettent d'enlever le drai­
nage le 3m° jour. Les contrôles électrocardiographiques (Dp Hippert) des deux-
premiers jours ne montrent - compte tenu de l'importance de l'intervention 
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- rien d'inquiétant (tachyarythmie. microvoltage: insuffisance cardiaque 
aiguë), quoique le rythme cardiaque se précipite et se dérègle pendant quel­
ques quarts d'heure par jour. La tension artérielle maxima se maintient entre 
12 et 10. Les éleclrolytes ne sont pas perturbés, la diurèse est bonne et 
l'opéré s'alimente. La médication de base sont les antibiotiques à large 
spectre d'action et la kombétine à hautes doses. 

Première alarme le 5m° jour: La température vespérale qui n'avait progres­
sivement pas dépassé 39°, monte à 40°, la tension artérielle fléchit à 8,5/6 
tachyarythmie complète, l'urée est à 2 grammes par litre, le taux de la pro­
thrombine est maintenu aux environs de 30%. Les perfusions de norépiné-
phrine dans du sérum glucose semblent amener un revirement de la 
situation pendant 48 heures: la tension artérielle oscille entre 15 et 13 ans 
norépinéphrine, le pouls régulier est à 110-130, la température revient à 
37,5" - 38,5°, l'urée descend à 1 gramme par litre. Les contrôles radiologiques 
quotidiens montrent «la résorption rapide du pneumothorax postopératoire, 
l'éclaircissement considérable des ombres pleurétiques de la base, une dimi­
nution de l'accentuation de la trame pulmonaire. La silhouette cardiaque, 
importante sur les premiers clichés, diminue nettement». 

Deuxième alarme le 8mc jour au soir: syndrome grave d'hyperthermie -
collapsus cardiovasculaire avec arythmie complète. La percussion et l'auscul­
tation du thorax ne décèlent pas de situation pleuropulmonaire pathologique, 
les limites du coeur ne paraissent pas sensiblement agrandies, les bruits 
cardiaques sont parfaitement perceptibles. Le ventre est ballonné, mais on 
y entend un péristaltisme franc. Le dosage des transaminases donne SGO 
- T: 91 unités et SGP - T : 40 unités. L'enzyme O est libérée par blessure 
= nécrose, mais l'absence de Q en aVF plaide contre un infarctus, et le 
docteur Hippert conclut - électrocardiogramme en main - à un coeur 
pulmonaire aigu. 

L'organisme ne répond pas à la thérapeutique instaurée, l'opéré décède 
au matin du 9mo jour avec une plaie opératoire cicatrisée. 

Des raisons familiales n'ayant pas permis de pratiquer l'autopsie, il ne 
parait cependant pas vain de discuter les causes possibles mais incontrôlables 
du décès. 

Il s'agissait d'un homme usé, tant physiquement que psychi-
quement, souffrant peut-être d'insuffisance cardiaque latente. 
L'arme blanche avait-elle lésé outre la paroi du coeur quelque 
nerf cardiaque dans la profondeur ou même perforé une 
cloison? Ou coagulopathie, telle que thrombose du coeur droit, 
ou embol dans l'artère pulmonaire, ou infarctus, et cela malgré 
l'administration fractionnée et sous contrôle d'anticoagulants? 
Ou finalement désunion pure et simple de la suture? 

La statistique collective actuelle la plus complète (Derra 7) 
englobant les plaies du coeur par coup de feu et par arme 
blanche s'étend sur 1716 cas, qui sont dépouillés quant à la 
situation de la lésion. En voici le détail: 
ventricule gauche : 744 ventricule droit : 554 
oreillette gauche s 63 oreillette droite : 105 
auricule gauche : 3 auricule droite : 8 
péricarde : 113 
cloison inter-
ventriculaire : 13 cavités cardiaques : 24 
et finalement deux ou plusieurs plaies dans 109 (!) cas. 
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La fréquence des lésions extracardiaques associées n'est pas 
négligeable: plèvre et poumon dans 78 à 90%; diaphragme dans 
5,6 à 10,9%! viscères abdominaux dans 5,6%, dont le foie 
dans 44%. C'est dire l'importance de la recherche d'abord d'une 
2me lésion cardiaque et ensuite d'une lésion viscérale associée. 

La littérature cite d'anciennes statistiques de 1ère préinter­
ventionniste faisant cas de 1 0 - 1 5 % de guérisons «spontanées» 
que Derra 7 tient pour fort possibles et peut-être pour plus fré­
quentes que l'on ne pense, eu égard à la grande tendance du 
coeur à la guérison, rapports des anatomo-pathologistes à 
l'appui. 

Les chirurgiens sont unanimes à réclamer l'intervention au 
moindre doute de traumatisme cardiaque pénétrant ou perforant 
récent, et Derra 7 constate que «des moribonds survivent sou­
vent à l'opération, tandis que des blessés en bon état initial 
meurent avant qu'ils aient pu être opérés». II est évident que 
la précocité de l'intervention influe considérablement sur le taux 
de la mortalité opératoire. Elle varie de 45,7 à 6 1 % suivant les 
auteurs et les plaies par arme à feu et par arme blanche se tien­
nent sensiblement la balance. Notons en passant que la morta­
lité la plus basse affecte les interventions secondaires pour enlè­
vement de corps étrangers inclus (balles, éclats d'obus), où la 
situation de départ (accoutumance, diagnostic, préparation) est 
de loin plus favorable. 

L'infection, l'hémorragie et l'arrêt cardiaque irréversible en 
particulier par la prise d'une artère coronaire dans la suture sont 
donnés comme causes les plus fréquentes des décès. Les épan-
chements péricardiaques et pleuraux n'ont actuellement plus de 
gravité notable. 

En ce qui concerne le pronostic éloigné, il y a de nombreuses 
preuves que les plaies du coeur se remettent bien des dégâts 
subis, même si les manifestations initiales furent graves, et 
qu'elles résistent à la longue au travail du coeur sans diminution 
du rendement. Les résultats des interventions pour plaies du 
coeur sont très satisfaisants et manifestement meilleurs que ceux 
du traitement conservateur. 

Les grandes statistiques de Dshanelidse et Hesse donnent 
les chiffres suivants: résultats excellents: 55,7 et 7 5 % ; bons 
résultats: 40,7 et 22,7%; résultats médiocres: 0,9%; résultats 
insuffisants: 2,7 et 1,7%. 

On trouve en outre que 8 1 % des opérés ne présentent pas 
d'incapacité de travail, 18,4% sont conditionnellement capables 
de travailler et seulement 1 % sont incapables de travailler. 

Les diminutions proviennent de troubles irréversibles de 
la conductibilité, de lésions internes aux valvules, cordages et 
piliers, de la symphyse cardiaque, de grandes cicatrices du 
myocarde, de lésions coronariennes primaires ou postopéra­
toires, de séquelles de lésions d'organes associées et de plaintes 
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générales des traumatisés graves du thorax, telles que synéchies 
pleuropéricardiques ou irritations du plexus nerveux autonome. 

Il est finalement remarquable que surtout les modifications 
électrocardiographiques mettent parfois des mois à disparaître. 
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QUELQUES CONCLUSIONS 
TIRÉES DE L'ÉTUDE HISTOLOGIQUE 

DES RAPPORTS 
EXISTANT ENTRE LES FORMATIONS 

ORGANIQUES DE L'ÉMAIL 
ET LE DÉVELOPPEMENT DES CARIES 

DENTAIRES 

par Louis KLEES 

Puisque les lamelles et les buissons constituent une accumu­
lation de substances organiques clans l'émail, il est d'un grand 
intérêt, pour une meilleure connaissance de la pathogénie de 
la carie, de rechercher si le développement d'une carie est 
favorisé par la présence de ces formations organiques ou si au 
contraire il se produit indépendamment d'elles. 

En effet, abstraction faite de la cuticule et des autres couches 
recouvrantes, les facteurs cariogènes rencontrent, à la surface 
de l'émail, deux substances fondamentalement différentes: 
d'une part une substance inorganique abondante, d'autre part 
de faibles quantités de substance organique, notamment dans 
les lamelles. 

Selon l'opinion classique qui remonte à Miller6, les caries 
débutent toutes sous la forme d'une décalcification de l'émail. 
Cette décalcification serait provoquée par les acides et plus par­
ticulièrement par l'acide lactique produit par la fermentation 
bactérienne des hydrates de carbone contenus dans les plaques 
dentaires. La décalcification se manifeste par une opacité blan­
châtre à la surface de l'émail et elle rend l'émail moins dur et 
plus perméable. Cette opacité blanchâtre peut, soit rester in­
changée, soit se transformer en cavité, soit encore modifier sa 
couleur, laquelle varie alors du jaune au brun foncé et est due 
probablement à une pigmentation d'origine externe. Une colora­
tion brune foncée indiquerait le ralentissement ou même l'arrêt 
du processus de la carie. D'après cette théorie de Miller, les 
bactéries protéolytiques atteignent et détruisent seulement les 
tissus dentaires préalablement déminéralisés. 
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du Grand-Duché de Luxembourg " ' 
Bull. Soc. Sci. méd. Luxemb. 98, 1961. 



Gottlieb2, au contraire, considère la carie comme un pro­
cessus protéolytique dû à des microorganismes et notamment 
au staphylocoque doré qui pénètrent dans les formations 
organiques de l'émail. Ces microorganismes peuvent produire 
un pigment jaunâtre et, à un stade plus avancé, une nécrose 
du tissu envahi. Ce processus de la carie s'accompagne parfois 
de la formation d'un acide. En somme, la théorie de Gottlieb 
est l'inverse de la théorie classique de Miller. D'autres théories 
encore ont été proposées. l'y reviendrai plus loin. 

Le but de ce travail est de confronter les données fournies 
par les observations histologiques de la carie avec ces théories 
qui toutes les deux comptent encore de nos jours de nombreux 
adeptes. Je me baserai, pour cette comparaison, sur les résultats 
mentionnés dans deux de mes publications précédentes 3, * dans 
lesquelles je m'étais limité strictement à la description des 
observations faites sur 100 coupes de caries non sélectionnées. 

Je ne crois pas utile de répéter tous les résultats obtenus. Ils 
sont décrits d'une façon détaillée dans les travaux précités. Il 
me paraît toutefois indispensable de rappeler brièvement le 
fait suivant que j'ai pu constater: la progression de la carie ne 
se comporte pas toujours de la même manière de l'égard des 
formations organiques discernables dans l'émail dentaire 
humain. En effet, j'ai observé à l'aide de divers critères que 
50% des lamelles examinées paraissent avoir favorisé la pro­
gression de la carie tandis que les autres 50% des lamelles n'ont 
pas eu d'influence visible sur le développement de la carie. Les 
buissons ont vraisemblablement favorisé le développement de 
58% des caries examinées; dans le restant des cas, soit 42%, 
les buissons sont restés sans influence visible sur ce développe­
ment Tandis que dans la majorité des cas (56%), le comporte­
ment des lamelles et des buissons à l'égard d'une même carie 
était identique (soit positif: 38% des cas, - soit négatif: 18% 
des cas), au contraire, dans 44% des cas, ce comportement 
différait, c'est-à-dire que dans 24% des cas, c'était uniquement 
les lamelles et dans 20% des cas, uniquement les buissons qui 
avaient favorisé la progression de la carie. 

Il m'a également été possible ^observer dans une même 
carie, une lamelle «négative» à côté d'une lamelle «positive». 

En ce qui concerne les cônes de caries, le développement de 
37% des cônes examinés semble avoir été favorisé par une 
lamelle; 63% des cônes, au contraire, se sont formés indépen­
damment d'une lamelle. Enfin, j'ai pu constater que toutes les 
taches blanches examinées se sont développées indépendam­
ment des lamelles et des buissons. 

Ces observations conduisent à supposer qu'il exige, au point 
de vue de leur genèse, différentes sortes de caries. En effet, les 
facteurs étiologiques engendrant une carie qui chemine en 
suivant sélectivement les lamelles et les buissons, ne paraissent 
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pas être les mêmes que les facteurs provoquant une carie qui 
se développe indépendamment des formations organiques de 
l'émail. 

D'ailleurs, le fait que l'émail présente tantôt des lésions 
blanches et tantôt des lésions brunes, a déjà préoccupé quel­
ques auteurs et plusieurs d'entre eux admettent l'existence 
d'une carie blanche avec prédominance du facteur acide et 
d'une carie brune ou noire avec prédominance du facteur 
protéolytique. 

Il me paraît logique de penser qu'une lésion dont le facteur 
étiologique est un acide, se développe dans la substance 
inorganique, tandis qu'une lésion dont le facteur étiologique 
est constitué par des microorganismes protéolytiques, se déve­
loppe dans les formations organiques de l'émail. 

Or, toutes les taches crayeuses que j'ai examinées, se sont 
développées indépendamment des lamelles et des buissons de 
l'émail, ce qui laisse supposer qu'elles résultent uniquement 
d'une déminéralisation de cet émail et qu'elles représentent essen­
tiellement un processus chimique. En revanche, le comporte­
ment des taches brunes à l'égard des formations organiques de 
l'émail a, dans mes examens, été loin d'être régulièrement 
positif. 

Il est cependant indéniable que les taches brunes montrent 
une certaine tendance à progresser sélectivement le long des 
formations organiques de l'émail, tendance que l'on n'observe 
pas dans les taches crayeuses. Mais il est tout aussi indéniable 
que ces taches brunes peuvent parfaitement se développer 
à côté d'une lamelle. 

D'après les résultats de mes examens histologiques, on peut 
distinguer: 

1) les taches blanches en totalité développées indépendam­
ment des lamelles et des buissons (fig. I)-, 

2) les taches brunes qui ont progressé indépendamment des 
formations organiques de l'émail (fig. 2. 3, 4, 5, 6); 

3) les taches brunes qui, sans peut-être avoir débuté au 
niveau d'une lamelle, ont néanmoins montré une tendance, 
plus ou moins marquée selon les cas, à progresser sélective­
ment le long des lamelles et des buissons (fig. 7, 8, 9, 10)-, 

4) les lésions carieuses enfin qui ont réellement débuté 
sélectivement sous une lamelle (fig. II). 

Ce dernier genre de lésion débute au niveau des lamelles 
et plus spécialement en-dessous d'elles, tant à la fonction 
émail-dentine que dans la dentine sous-jacente. Dans ces cas 
(rares d'après mes observations), l'émail de la surface, aussi 
bien que celui entourant la lamelle, a un aspect histologique-
ment sain. Le début d'une telle lésion parait donc se produire 
en profondeur et ne pas se manifester sous l'aspect d'une tache. 
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Fig. 1 . — Patiente âgée de 17 ans, G6 vivante, coupe t ransversale, non co lo rée , 
enrobée dans le baume de Canada, gross.: 28 x. Cette lésion qui se man i fes ta i t 
comme une tache crayeuse à la surface de l 'émail dans la rég ion du po in t de contac t , 
a progressé en profondeur dans une région dépourvue de lamel les. Deux lamel les, 
dont l 'une se prolonge jusque dans la dentine, traversent la lésion excen t r i quemen t . 
Aucune pigmentat ion n'est visible. 

Fig. 2. — Patiente âgée de 60 ans, G5 vivante, coupe t ransversale, non co lorée 
enrobée dans l'eau disti l lée, gross.: 28 x. Cette lésion qui se mani festa i t sous l 'aspect 
d 'une tache brune à la surface de l 'émail dans la région du po in t de contact a 
progressé sous la forme d'un cône unique traversé excent r iquement par une lamel le 
Cette lamelle et les buissons sont restés sans influence visible sur le déve loppemen t 
de la car te. Dans la dentine sous-jacente, on ne dist ingue pas de p i gmen ta t i on mais 
deux petites zones transparentes. 
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Fig. 3. — Même coupe que f igure 2 après décalc i f icat ion superf ic iel le de l 'émai l 
sous microscope. On peut ainsi vo i r le contenu acido-résistant de la lamel le. On 
constate d 'aut re par t , que l 'émai l car ié résiste davantage à l 'acide que l 'émai l 
no rma l vois in. La cut icule, p robab lement acquise, qui existe sur toutes les lésions 
de l 'émai l , a été éloignée avant la prise de la photo . 

Fig. 4. — Patiente âgée de 25 ans, D8, coupe transversale, non co lorée, enrobée 
dans l'eau dist i l lée, gross.: 28 x. 
Aut re tache brune de la région du point de contact qui a progressé à plusieurs 
endroi ts . Cette carie est traversée par 4 lamelles dont l 'une se p ro longe jusque 
dans la dent ine. Sous cette lamel le, on dist ingue une zone t ransparente l inéai re . 
Cette car ie également ne mont re aucune tendance à progresser le long des lamelles 
et des buissons. 
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Fig. s. Déta i l de la f igure précédente, gross.: 80 x. 
On vo i t net tement que la carie s'est développée indépendamment des lamelles 

et des buissons. 

. h >tth br 

Fig. 6. — Patient âgé de 11 ans, dV vivante, coupe transversale, non co lorée, 
enrobée depuis six heures dans l 'huile d 'ani l ine, gross.: 80 x. 
Tache brune de la région du point de contact. On a nettement l ' impression que la 
car ie apparaissant t ransparente dans ce mil ieu d 'enrobage, a progressé non pas 
le long des buissons mais, au cont ra i re , dans les interval les entre les buissons. 
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Fig. 7. — Patient âgé de 55 ans, G3 vivante, coupe transversale à travers une tache 
brune de la région du point de contact, non colorée, enrobée dans le baume de 
Canada, gross.: 80 x. 

Tro is progressions de la car ie se sont développées dans une part ie d 'émai l dépour­
vue de lamelles. Mais la dent ine sous-jacente à la lamelle t raversant la car ie 
superf iciel le est pigmentée. Si donc cette lamelle est restée sans influence sur le dé­
veloppement des progressions de la car ie , elle a néanmoins condui t le processus 
de la carie jusque dans la dent ine. 

Les lésions qui se manifestent sous l'aspect d'une tache de 
l'émail sont donc vraisemblablement celles qui sont sinon 
entièrement provoquées, du moins généralement accompagnées 
d'une déminéralisation. Par conséquent, on ne peut pas s'atten­
dre a rencontrer des caries purement protéolytiques lorsqu'on 
se limite à examiner des taches de l'émail. II faudra pour cela 
examiner des lamelles de préférence au niveau des zones de 
prédilection de la carte dans des cas où ces dernières paraissent 
extérieurement intactes. Lorsqu'on se limite à examiner des 
taches de l'émail, on peut arriver à conclure que la carie protéo-
lytique n'existe pas. 

En tout cas, il ne me paraît pas douteux qu'une lésion débu­
tant sélectivement sous une lamelle est due à un processus 
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Fig. 8. — Patient âgé de 58 ans, D5 dévitalisée, coupe transversale à t ravers une 
tache brune de la région du point de contact, non colorée, enrobée dans l 'eau 
dist i l lée, gross.: 80 x. 

Si on compare cette f igure avec la f igure 5, on remarque une di f férence très nette. 
Dans ce cas, la carie atteignant la périphérie de deux buissons, a progressé en 
profondeur sélectivement le long de ces deux buissons. 

protéolytique. Il ne me paraît pas non plus douteux que les 
taches crayeuses proviennent d'une déminéralisation de l'émail. 
Plusieurs auteurs et, récemment encore Smith et QuigleyH, 
ayant provoqué une déminéralisation artificielle de l'émail, ont 
pu constater qu'elle est identique aux taches blanches natu­
relles. 

Ces constatations amènent donc à conclure qu'il existe, au 
point de vue de leur genèse, deux sortes différentes de lésions 
carieuses: l'une qui débute sous la forme d'une déminéralisation 
de l'émail et l'autre qui débute sous la forme d'une protéolyse. 

Toutefois, puisqu'on rencontre beaucoup moins souvent des 
lésions débutant sous une lamelle que des lésions débutant, 
macroscopiquement, sous l'aspect d'une tache et, histologique-
ment, sous l'aspect d'une altération parallèle à la surface de 
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Fig. 9. — Patiente âgée de 54 ans, d 3 v ivante, coupe transversale à t ravers une 
tache brune de la région du point de contact , non co lorée, enrobée dans l 'eau 
dist i l lée, gross.: 400 x. 

Figure analogue à la précédente mais à un grossissement plus fo r t . A gauche d 'un 
buisson no rma l , on dist ingue un buisson le long duquel la car ie a progressé. La 
car ie caractér isée par la s t r ia t ion transversale des prismes ne se l imi te pas au 
buisson p roprement d i t mais progresse dans la zone du buisson. 

l'émail, il me parait logique d'admettre que l'attaque initiale 
par protéoîyse esl beaucoup plus rare que l'attaque initiale par 
déminéralisation. Cependant, à un stade plus avancé, s'accroît 
nettement la tendance, pour les lésions de la partie superficielle 
de l'émail, à progresser le long des formations organiques 
adamantines sans que ces lésions cessent pour autant de pro­
gresser aussi dans l'émail inorganique voisin. En conséquence, 
il devient alors impossihe de considérer la déminéralisation et 
la protéoîyse comme deux processus séparés et distincts; ils 
sont bien au contraire simultanés, ce qu'ont déjà souligné 
Manley et Hardwick r>. Selon que prédomine l'un ou l'autre 
de ces processus soit protéolytique, soit déminéralisant, il 
devient possible d'expliquer les divergences de comportement 
de la progression carieuse à l'égard des substances inorganiques 
ou organiques de l'émail. 
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Fig. 10. — Patient âgé de 30 ans, D7 vitale, coupe transversale à t ravers une tache 
brune de la région du point de contact, non colorée, enrobée dans l 'eau dist i l lée, 
gross.: 80 x. 

Cette carie avec une légère perte de substance a progressé le long de toutes les 
format ions organiques qu'elle a rencontrées. Elle s'est développée en même temps 
dans les parties inorganiques de l 'émail . La dentine sous-jacente est p igmentée. 
En outre, la port ion dentinaire de la lamelle s'est di latée dans la dent ine com­
mençant à se ramol l i r . 

En effet, le fait de rencontrer des caries renfermant une 
lamelle «positive» à côté d'une lamelle «négative» ou encore 
de rencontrer des caries renfermant des lamelles positives et 
des buissons négatifs ou inversement, montre que la déminéra­
lisation et la protéoîyse coexistent dans une même carie et 
qu'elles agissent selon des intensités différentes dans les 
diverses régions occupées par la carie. 

DISCUSSION 
Mes observations m'ont amené à confirmer la théorie clas­

sique en ce sens que, dans la majorité des cas, l'attaque initiale 
de la carie a bien lieu dans la substance inorganique de l'émail. 
Cependant on rencontre aussi (mais plus rarement) des caries 
qui débutent, selon la conception de Gottlieb, sélectivement 
sous une lamelle. 

Plus récemment, d'autres théories ont été proposées pour 
expliquer la pathogénie de la carie. Plusieurs de ces théories 
prétendent notamment que la carie ne se développe pas clans 
un milieu acide. Il ne peut cependant pas être question, d'après 
l'examen de coupes histologiques, de trancher la question de 
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Fig. 11. — Patiente âgée de 11 ans, gV dévitalisée, coupe longitudinale de la face 
triturante, non colorée, enrobée dans le baume de Canada, gross.: 80 x. 
Sur cette photo on distingue le début d'une carie sous une lamelle, au niveau de la 
jonction émail-dentine. Cette carie se développe en profondeur, sous un émail 
apparemment intact. Ce genre de lésion qui est très rare, peut être considérée 
comme ayant été provoquée par des microorganismes protéolytiques. 

savoir si l'attaque de la substance inorganique est due à un 
acide ou à des phosphatases comme l'admet par exemble 
Eggers I.ura ' ou encore à des chélateurs selon la conception de 
Sehatz et Martin 7. 

Puisqu'il est toutefois possible, au moyen d'un acide, de 
reproduire artificiellement des lésions blanches identiques aux 
lésions naturelles, il me paraît défendable de considérer l'attaque 
de la substance inorganique de l'émail comme une déminérali­
sation. D'ailleurs le but de ce travail ne peut être de contrôler 
le facteur étiologique qui attaque la substance inorganique de 
l'émail. Qu'il s'agisse en réalité d'un acide, d'une phosphatase 
ou d'un chélateur ne joue ici qu'un rôle secondaire. Ce qui 
importe davantage, c'est de savoir que l'attaque de la substance 
inorganique précède le plus souvent l'attaque de la substance 
organique et que, par conséquent, les méthodes prophylac­
tiques anti-carieuses qui tendent à oblitérer les formations orga-
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niques à la surface de l'émail, ne peuvent avoir qu'un résultat 
décevant. An contraire, les méthodes cherchant à augmenter la 
résistance de la substance inorganique (comme la méthode de 
fluorisation par exemple) me paraissent plus conformes aux 
observations histologiques du développement de la carie de 
l'émail. . , , _ , . . . . 

D'autre part, la structure hétérogène des primes de 1 émail 
révélée par les examens au microscope électronique, n'enlève, à 
mon avis, rien à mon argumentation. En effet, si la carie en 
général était due à des facteurs étiologiques attaquant d'abord 
la substance organique, ces facteurs ne se limiteraient pas aux 
minimes quantités de substance organique comprises entre les 
cristallites. Dans ce cas, ils ne négligeraient pas l'accumulation 
relativement importante de substance organique dans les 
lamelles. Or, bien que soit très séduisante la théorie protéoly-
tique (soutenant que les lamelles sont des points faibles à la 
surface de l'émail et constituent les voies de pénétration par 
excellence des microorganismes protéolytiques et de la carie), 
il faut bien se rendre à l'évidence: le début d'une carie ne 
coïncide que rarement avec l'emplacement d'une lamelle. 

CONCLUSIONS 

Le comportement différent du développement des caries à 
l'égard des formations organiques de l'émail paraît montrer 
qu'il existe, au point de vue de leur genèse, différentes sortes 
de lésions. 

Si les taches crayeuses représentent uniquement une décalci­
fication de l'émail, les taches brunes semblent indiquer une 
action simultanée de l'acide et des microorganismes protéoly­
tiques. Les rares processus purement protéolytiques se déve­
loppent en profondeur et ne se manifestent pas, au début, à 
la surface de l'émail. 
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LES COMAS ENDOCRINIENS 
(A L'EXCLUSION DU COMA DIABÉTIQUE) 

I. LES COMAS HYPOPITUITARIENS 

par Marcel LEMMER 

Il est de bonne clinique de rechercher une origine à tout 
coma afin d'instituer d'urgence une thérapeutique appropriée 
qui se révélera efficace dans la majorité des cas. Le diagnostic 
étiologique peut être, facile ou du moins le paraître, si l'on dis­
pose d'une anamnèse permettant de rattacher l'état comateux 
à l'état antérieur du malade ou à des circonstances flagrantes. 

Dans d'autres cas on se trouve en face d'un «comateux de 
la rue», le clinicien ne disposant d'aucune anamnèse doit pro­
céder à un examen méthodique en passant en revue toutes les 
éventualités possibles, parmi celles-ci, les endocrinopathies. 

Ayant éliminé avec aisance le coma diabétique, qui ne sera 
pas envisagé dans ce travail, il reste à discuter les comas hypo-
pituitarien, myxoedémateux, basedowien, surrénalien et hypo-
glycémique. 

Certes, ce sont des éventualités rares, mais chacun d'entre 
nous devrait leur garder une pensée en face d'une des plus dra­
matiques urgences médicales. Les comas endocriniens représen­
tent l'aboutissement d'une endocrinopathie préexistante connue 
ou méconnue. 

C'est incontestablement aux travaux de Sheehan et de son 
école, que nous devons une meilleure connaissance des comas 
hypopituitariens. 

FRÉQUENCE 

Ils sont rares et surviennent plus fréquemment chez la 
femme que chez l'homme du fait de la dominance étiologique 
de la nécrose du postpartum, entité si magistralement décrite 
par Sheehan. L'âge se situe en général entre la trentième et 
quarantième année, cependant ils peuvent survenir beaucoup 
plus tardivement. 
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CAUSES ET CIRCONSTANCES D'APPARITION 

Le coma hypophysaire est toujours associé à un hypopitui-
tarisme (complet ou partiel). Il faut garder présent à l'esprit que 
tout hypopituitarien connu ou méconnu peut d'un jour à l'autre 
et à la faveur d'un stress mineur, entrer dans le coma soit d'une 
façon aiguë soit progressivement, la torpeur faisant place au 
coma carus, puis au coma vigil. 

L'origine de l'insuffisance hypophysaire de fond est mul­
tiple: 

1) Nécrose du postpartum de Sheehan, de loin la plus fré­
quente, rarement il s'agit d'hémorragies dues à un 
fibrome ou une lésion gastrointestinale. 

2) Nécrose d'origine infectieuse au cours: 
- des abcès hypophysaires auquels Paillas et Aymard 

(1956) ont consacré une étude d'ensemble à propos 
de deux observations personnelles et de cinq cas 
colligés dans la littérature; 

- des granulomes à cellules géantes (Mirouze et coll 
1958); 

- des granulomes tuberculeux ou syphilitiques,-
- de maladie de Besnier Boeck Schaumann; 
- de méningite, encéphalite. 

3) Lésions hypophysaires d'origines diverses au cours: 
- du diabète sucré (Brenan 1956, Brenner 1957, 

Kemp 1957); 
- des thromboses du sinus carotidien; 
- d'artérite temporale; 
- des suites lointaines d'une gastrectomie; 
- d'hémochromatose. 

4) Les tumeurs de l'hypophyse, représentées essentiellement 
par les crâniopharyngiomes à l'âge prépubertaire, par les 
adénomes chez l'adulte. 
Plus rarement il s'agit de métastases d'un cancer du sein, 
de la prostate ou du poumon. Exceptionnellement, on 
rencontre un envahissement de la celle turcique par une 
tumeur du voisinage (chondrome des clinoïdes, car­
cinome du sinus sphénoïdal). 

5) Les traumatismes crâniens avec rupture de la tige pitui-
taire représentent une étiologie rarissime (P. M. Daniel 
et coll, 1960, dans une étude anatomopathologique ont 
rapporté 5 nécroses massives sur 7 ruptures de tige). 

Enfin, dans 40% des cas on ne trouve aucune étiologie évi­
dente à l'hypopituitarisme, la fibrose hypophysaire d'origine 
inconnue est très fréquemment retrouvée dans les protocoles 
nécropsiques. 

L'hypopituitarisme connu ou méconnu peut entrer dans le 
coma à la suite de l'intervention de divers facteurs déclenchants, 
ceux-ci pouvant être-. 
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1) des médications toxiques, des anesthésiques, la mor­
phine, la péthidine, des prénarcotiques (l'atropine) l'as­
pirine, des hormones (thyroxine, oestrogènes, insuline 
surtout); 

2) des actes opératoires, même mineurs; 
3) la chirurgie de la glande hypophysaire, les risques étant 

les plus élevés pour les crâniophanyngiomes (10 cas mor­
tels sur 30 opérés dans une série de Grant 1948); 

4) l'oedème, une brusque augmentation kystique, une 
hémorragie intratumorale d'un adénome enclos surve­
nant sans raison apparente ou bien secondaire à une 
faute thérapeutique (injection d'oestrogènes ou radio­
thérapie imprudente); 

5) des maladies infectieuses (grippe); 
6) des déperditions sodiques importantes au cours d'infec­

tions, de gastroentérites ou d'intervention chirurgicale; 
7) une hyperhydratation extracellulaire pathologique ou 

provoquée dans un but diagnostic (épreuves de Soffer, 
de Robinson, de Carter et Robbins); 

8) une anoxie cérébrale; 
9) une agression climatique; le coma se rencontre plus 

souvent en hiver, il est rare en été; 
10) un arrêt du traitement cortisonique chez un hypopitui-

tarien connu. 

ÉTUDE CLINIQUE 

Le coma peut se manifester sous divers aspects dont aucun n'est 
personnel. Il peut s'agir d'un état de torpeur avec ou sans incon­
tinence sphinctérienne précédé parfois de crises convulsives ou 
d'épisodes oniriques. D'autres fois, on est en présence d'un 
coma carus, tonique ou flasque. Le plus souvent on pense à 
une thrombose cérébrale, à une épilepsie, à une urémie, à une 
intoxication barbiturique ou à un coma hépatique. 

C'est le grand mérite de Sheehan de nous avoir appris des 
gestes d'une simplicité extrême et qui rendent dans la majorité 
des cas le diagnostic évident. Ce qui importe, c'est l'aspect 
général du comateux: l'inspection du pubis, des creux axillaires 
et des sourcils montre une dépilation sinon totale du moins très 
prononcée. Le toucher des creux axillaires donne la sensation 
d une peau de bébé absolument sèche et lisse. Les mamelons 
et la région périanale sont dépigmentés et le revêtement cutané 
est pâle, fin et sec (alabasterartig d'après Labhart) mais ne pré­
sente pas l'infiltration caractéristique du myxoedème primaire. 

Voilà donc des constatations simples, comportant un intérêt 
diagnostic majeur. Ne les oublions pas en présence d'un sujet 
comateux et sachons les rattacher à leur haute signification 
étiologique. 
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La suite de l'examen physique peut révéler un petit utérus 
et des gonades hypoplasiques. La tension artérielle est normale 
ou à la limite inférieure, parfois elle est effondrée. La tempéra­
ture rectale si elle peut être normale est généralement abaissée 
à 30° et parfois davantage, à 28° et même à à 25°, il peut exister 
une hyperthermie à 39-40°. D'après les données thermomé­
triques Sheehan oppose schématiquement deux tableaux cli­
niques différents: 

a) Coma avec hyperthermie dont la cause est souvent infec­
tieuse (rhinopharyngée, urinaire ou intestinale). Il existe une 
dissociation du pouls et de la température avec collapsus cardio-
vasculaire. Le coma serait souvent d'installation progressive, 
fréquemment hypertonique avec ou sans signe de Babinski, le 
liquide céphalorachidien est normal ainsi que sa pression et il 
se terminerait par la mort dans environ 25% des cas. 

b) Coma avec hypothermie: il est beaucoup plus typique 
avec une diminution ou une abolition des réflexes ostéotendi-
neux, quelquefois une mydriase ou une incontinence des 
sphincters, une bradycardie avec un pouls affaibli, une bra-
dypnée, une tension artérielle subnormale, une hypoglycémie 
inexistante ou peu marquée; la mortalité serait à peu près 
identique à celle du coma précédent. 

ÉTUDE BIOLOGIQUE 

Étant donné qu'il existe au cours du coma hypopituitarien 
une faillite plus ou moins complète des pièces glandulaires 
périphériques, il n'est pas étonnant de s'attendre à des pertur­
bations biologiques multiples mais dont l'interprétation peut être 
déroutante. Cela tient d'une part à l'existence d'hypopituitaris-
mes dissociés ou incomplets, d'autre part à la variabilité réac-
tionnelle des glandes périphériques lors des épreuves dyna­
miques. Parmis les examens biologiques il y en a deux qui pré­
sentent une valeur d'orientation immédiate, ce sont les pertur­
bations de l'équilibre glycémique et hématologique. 

La glycémie est généralement abaissée à 0 ,60-0 ,70 g %o, 
dans un certain nombre de cas elle peut s'effondrer à 
0,20-0,10 g, mais l'hypoglycémie n'est pas de règle, elle peut 
se normaliser spontanément au cours du coma. 

Les anomalies de l'hémogramme sont presque constantes et 
traduisent l'insuffisance polyglandulaire. Habituellement on 
constate une petite anémie normo- ou légèrement hypochrome 
ainsi qu'une leuconeutropénie avec une éosinophilie souvent 
conservée. Sheehan insiste sur la fréquence d'une microcytose 
qui serait d'autant plus marquée que l'anémie est intense. La 
masse sanguine est diminuée. 

Les investigations plus poussées révèlent une perturbation 
variable de l'équilibre hydroélectrolytique. Classiquement il 
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existe une hypochlorémie, une hyponatrémie, une hyper-
kaliémie avec hémoconcentration associée à une hyperhydra-
tation intracellulaire en un mot, le profil biologique de l'insuf­
fisance surrénale. En réalité, on ne rencontre que très rarement 
un bilan aussi concordant. L'hyponatrémie serait l'anomalie la 
plus constante. A ce sujet il faut ajouter que l'étude des électro-
lytes n'est pratiquement pas réalisable étant donné que la théra­
peutique polyvalente mise en route dès l'entrée du comateux 
interdit toute interprétation ultérieure. Enfin Sheehan avec 
Wynn et Garrod pensent que certains cas de comas seraient 
dus a une intoxication par l'eau. 

Les fonctions corticosurrénaliennes sont effondrées en ce 
qui concerne la biosynthèse des androgènes et des gluco-
corticoïdes, elles contrastent parfois avec une fonction minéralo-
cordicoïde conservée (aldosteronurie voisine de la normale). 

L'insuffisance thyroïdienne est étayée par une diminution 
importante du métabolisme basai ( - 3 0 - 4 0 % ) , la cholesté-
rolémie peut être normale, fréquemment elle est légèrement 
augmentée, l'iode protidique est très bas (au-dessous de 4 gam-
mas) la fixation de l'iode 131 est basse mais non effondrée 
( 1 0 - 15% à la sixième heure) elle se relève à des valeurs nor­
males après TSH; cette formule: métabolisme très bas, hyper-
cholestérolémie mineure, fixation d'I 131 modérément abaissée 
et se normalisant après TSH différence schématiquement l'hy-
pothyroïdie secondaire du myxoedème primitif. 

L'ECG montre souvent une inversion de l'onde T, un apla­
tissement des complexes rapides, un allongement de PR et RT. 

L'EEG révèle qu'il s'agit d'un coma cérébral comportant un 
rythme ralenti thêta. Salmon H. A. (1956) rapporte une série 
d'enregistrements chez un même malade, en coma hypo-
thermique et hypoglycémique, il décrit les faits suivants: au 
cours du coma, présence d'ondes lentes à haut voltage dans 
toutes les dérivations. Quatre jours après la dissipation du 
coma, le haut voltage a disparu pour faire place à des ondes 
à bas voltage tendant à devenir rythmées. Quatre semaines après 
le coma on observe un retour aux ondes lentes à haut voltage 
et ce n'est qu'au septième mois de la guérison que le tracé s'est 
normalisé, fi est probable que ces faits expliquent, en partie 
du moins, la grande susceptibilité des hypopituitariens à tomber 
dans le coma, mais le mécanisme physiopathologique du coma 
est en réalité beaucoup plus complexe. 

ÉTUDE PHYSIOPATHOLOGIQUE 

Le mystère le plus total continue de planer sur les causes 
exactes du coma hypopituitarien, on est réduit à de simples 
hypothèses. Les uns attachent une grande valeur à l'hypogly­
cémie. On connaît la grande sensibilité des hypopituitariens à 
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l'insuline et le danger que l'on fait encourir à ces malades en 
les soumettant à une épreuve d'hypoglycémie. Ces faits s'expli­
quent d'une part par la déficience du système hyperglycémiant 
(thyroïde, surrénales, cellules alpha du pancréas, néoglocugénèse 
hépatique Weber G. 1960) et d'autre part par une sousproduc-
tion endogène de l'insuline (Wright P.). En général toutefois, 
cette hypoglycémie est trop peu importante pour expliquer tous 
les comas. D'autres auteurs incriminent l'insuffisance surréna-
lienne secondaire mais la preuve a été faite que la seule corti-
cothérapie est incapable de guérir le coma hypophysaire. 
Sheehan met l'accent sur l'hypothermie qui diminue anorma­
lement le système d'oxyréduction cellulaire, or de nombreux 
auteurs ont été déçu de l'effet thérapeutique du réchauffement. 

DIAGNOSTIC 

D'après ce que nous venons de voir, il apparaît que le coma 
hypophysaire peut se présenter à l'esprit du médecin comme 
étant un coma myxoedémateux, plus rarement addisonien ou 
hypoglycémique. Souvent il y a indication de la symptomato­
logie et finalement c'est par la confrontation des données cli­
niques, biologiques et si possible anamnétiques que le diag­
nostic s'établit. Celui-ci peut être facile si l'insuffisance hypo­
physaire est connue par le médecin ou bien si elle est évoquée 
par les données de l'interrogatoire. 

Chez la femme.- il faut rechercher avant tout la notion d'ac­
couchements hémorragiques (rétention placentaire) suivis 
d'agalactie, d'aménorrhée, de frilosité, d'indifférence. Il peut 
s'agir aussi d'une «ménopause» précoce sans bouffées de cha­
leur, symptomatique d'une tumeur hypophysaire. A la lumière 
du travail de N. C. Schneeberg (1960) il apparaît qu'il faut sus­
pecter de parti pris un hypopituitarisme chez toute femme pos­
sédant des antécédents hémorragiques obstétricaux même si 
celui-ci ne se traduit pas sur le plan clinique (grossesse suivie 
de lactation, retour de couches normales grossesses ultérieures). 

Chez l'homme: l'interrogatoire porte sur la notion d'une 
indifférence sexuelle (perte de la libido) d'une frilosité, d^une 
asthénie vespérale, de troubles visuels ou céphaliques, d'une 
thrombose des sinus carotidiens, d'un traumatisme crânien 
(fracture basilaire p. ex.). 

Dans d'autres cas, le diagnostic est plus difficile à établir, 
du fait de l'existence d'un hypopituitarisme dissocié (avec 
hyperthyroïdie, syndrome de Maddock etc.. .) ou bien de l'ab­
sence d'une anamnèse valable il faut faire appel aux examens 
biologiques et paracliniques. Il existe bien sûr une dominante 
biologique propre à chaque coma endocrinien mais il n'en reste 
pas moins vrai d'après ce que nous venons de voir, qu'il y a 
de nombreux points communs. Les meilleures signes cliniques 
restent la dépigmentation et la rareté ou l'absence de la pilosité 
ambosexuelle. 
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ÉVOLUTION 

Elle est très variable et imprévisible. L'hypopituitarien peut 
mourir d'une façon aiguë dans un tableau de choc, ou bien il 
peut sortir de son coma soit spontanément, soit sous l'effet d'une 
thérapeutique. Mais le malade restera toujours exposé à des 
rechutes, qui peuvent être rapidement fatales malgré une théra­
peutique polyvalente. 

TRAITEMENT 

L'évolution souvent capricieuse et le mécanisme physio-
pathologique obscure de comas hypophysaires interdisent, pour 
l'instant, toute codification thérapeutique. A la suite de Sheehan, 
la plupart des auteurs préconisent, d'abord et avant tout, la cor­
rection de l'hypoglycémie, même légère, ensuite celle de l'insuf­
fisance surrénale. Sheehan attache en outre une importance 
cruciale au traitement de l'hypothermie par des bains chauds. 

En pratique: dès l'arrivée du comateux, on installe dans une 
veine un cathéter en polythène et sans attendre les résultats du 
laboratoire, on perfuse du sérum glucose, d'abord hypertonique 
(250 ml à 30%) ensuite isotonique (500-1000 ml à 10%). Il est 
particulièrement recommandé de maintenir la perfusion glucosée 
durant les premières heures en suivant la glycémie (danger 
d'une hypoglycémie réactionnelle parfois fatale). Parallèlement, 
on ajoute au sérum glucose 50 -100 mg d'hémisuccinate 
d'hydrocortisone (Hydrocortisone Roussel injectable, ampoules 
à 25 mg; Hydroadreson Organon ampoules à 100 mg) la cortico-
thérapie devant être prolongée soit par sonde nasale, soit par 
voie intramusculaire à raison de 25 mg d'acétate de cortisone 
toutes les 6 heures. La quantité des liquides perfusés et la cor-
ticothérapie seront réglées par les données du laboratoire. En cas 
de collapsus cardiovasculaire, on ajoutera une ampoule de 
néosynéphrine à 5 mg (durée d'action de 1 5 - 2 0 minutes en 
moyenne). On se méfiera de la noradrénaline (Levophed) sus­
ceptible de donner de graves accidents cutanés (Vilain 1960). 
La DOCA sera injectée par voie intramusculaire à raison de 
10 - 20 mg par jour. 

Ce n'est qu'après avoir pallié l'insuffisance surrénale que 
l'on donne l'extrait thyroïdien frais, 0,05-0,10 g par 24 heures 
et chez l'homme, la testostérone. Les antibiotiques à large 
spectre trouveront leur place s'il existe une infection patente. 
L'hypothermie sera combattue par le réchauffement à l'aide de 
bains à 35° que l'on amènera progressivement à 40° en sachant 
qu'il faudra environ deux heures pour relever la température 
à la normale. Il est décevant de constater que malgré cette 
thérapeutique polyvalente, le taux de mortalité des comas hypo­
pituitariens reste encore élevé d'où l'intérêt majeur du traite­
ment prophylactique qui se révèle, en pratique beaucoup plus 
réconfortant que le traitement curatif. 
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La prophylaxie implique un diagnostic précoce, un traite­
ment correct et une surveillance soutenue des hypopituitarismes. 
Le traitement supplétif est d'une simplicité extrême: hydrocor­
tisone 10 à 30 mg en deux prises, extrait thyroïdien frais 10 à 
15 mg en une ou deux prises. Il faut se méfier de toute autre 
thérapeutique hormonale (oestrogènes, insuline, dexaméthasonc, 
extraits totaux de glande surrénale d'efficacité douteuse) ou 
sédative (morphine etc.). On fera bien de munir les malades 
d'une fiche sanitaire mentionnant la nature de l'affection et le 
traitement en cours. Celui-ci ne devra en aucun cas être arrêté 
spontanément et lors des infections intercurrentes inévitables 
(grippe, rhume) on augmentera la corticothérapie au double, 
au quadruple. Ce n'est finalement qu'à ce prix que l'on don­
nera au malade le maximum de chances de survie. 
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A PROPOS DU DANGER 
DES RADIATIONS IONISANTES 

par Charles-Edouard RISCHARD et Paul KAYSER 

Si nous reprenons le même sujet que celui que donnait le 
Docteur Kioes à son article paru dans le N° 98 du bulletin de 
la Société des Sciences Médicales (1961), c'est bien pour sou­
ligner que loin de vouloir faire la critique de cet article nous 
aimerions en préciser la portée. 

En résumé, le Docteur Kioes nous rappelle que l'application 
des radiations ionisantes comporte un risque et que ce risque 
est somatique et génétique. Les effets génétiques des radiations 
ionisantes ne sont prouvés que par l'expérimentation animale, 
encore les mutations provoquées ne sont-elles pas toutes défavo­
rables. Ces effets n'ont pas encore été prouvés jusqu'à ce jour 
chez l'homme. Les radiolésions somatiques ne sont dues qu'à 
des doses de rayonnement exagérées, et l'application médicale 
correcte sait les éviter. Le médecin conscient du risque limité 
d'une inadiation saura en poser l'indication et amener le malade 
à y recourir. 

Ainsi formulé on peut souscrire à l'exposé du Docteur Kioes. 
Mais une lecture trop rapide ou trop superficielle de son article 
pounait amener à tirer des conclusions qui en réalité ne s'y 
trouvent pas telles que celles-ci: 

1) le risque génétique n'existe pas pour l'homme; 
2) l'application médicale moderne des radiations ionisantes 

ne comporte plus aucun risque. 
Il convient donc de rappeler quelques-uns des principes qui 

inspirent les règles de radioprotection. 
Toutes les formes d'énergie auxquelles la vie nous expose 

(électricité, chaleur etc.) et que nous sommes parvenus à 
domestiquer comportent des risques. En général, ces risques 
sont d'ordre somatique ils frappent l'individu ou une somme 
d'individus. L'étude des effets des radiations ionisantes a mis 
à jour un aspect nouveau: le risque génétique. 

Quels sont les risques somatiques? 
Ils nous sont donnés par les effets constatés après exposition 

de personnes à des doses élevées de radiations ionisantes telles 
que les victimes des débuts de la radiothérapie et de la radium-
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thérapie, les travailleurs accidentés ou atteints de maladies 
professionnelles dans des fabriques de peinture luminescente 
au radium ou dans des installations nucléaires, ainsi que les 
rescapés des bombardements atomiques de Nagasaki et Hiro­
shima; il semble notamment établi que l'augmentation des 
leucémies dans les populations irradiées de ces deux villes japo­
naises ait statistiquement une valeur significative et qu'il y ait 
une certaine proportionalité entre le nombre des leucémies et la 
proximité des victimes par rapport au point d'impact au moment 
de l'explosion. Une première difficulté surgit: nos connaissances 
trop vagues des doses d'inadiation reçues par ces personnes 
exposées. 

Nous savons moins des effets somatiques de faibles closes 
de radiations reçues au cours de toute une vie. Les effets sont 
pour le moins discrets et il est vraisemblable qu'ils disparaissent 
dans la multitude des variations naturelles de l'espèce avec les­
quelles ils se confondent. Il en est ainsi par exemple du vieillis­
sement précoce et de la diminution de la longévité attribuables 
aux irradiations. 

Quant aux effets génétiques des radiations ionisantes ils ont 
été principalement étudiés par Muller4 sur la drosophile et par 
Russella sur la souris. Pour la drosophile le taux de mutations est 
directement proportionnel à la dose d'inadiation que cette dose 
soit reçue par fractions de dose ou d'une façon continue. Pour 
la souris le taux de mutations par suite d'irradiations semble 
16 à 18 fois plus élevé que pour la drosophile et à doses égales 
l'irradiation semble provoquer moins de mutations quand l'in­
tensité est faible et la dose distribuée dans le temps que si une 
intensité forte la délivre par à-coup. Cet accroissement des muta­
tions chez la souris par rapport à la drosophile suggère un 
certain rapprochement entre les effets constatés chez la souris 
et les effets possibles chez l'homme. 

Une extrapolation des effets génétiques des radiations ioni­
santes de l'animal à l'homme est pourtant très hasardée et 
entachée de fortes eneurs. On a en effet remarqué des mutabilités 
différentes entre les différents gènes aussi bien chez la drosophile 
que chez la souris. En plus, le nombre des gènes de l'homme 
n'est pas exactement connu et est probablement différent du 
nombre de gènes des animaux. 

On conçoit dans ces conditions qu'il est bien difficile de 
vouloir aller rechercher la relation de dose à effet génétique chez 
l'homme, pour plusieurs raisons: 

1) on ne peut s'anêter qu'à des catégories d'individus non 
sélectionnés encore capables de procréer exposés par ignorance 
ou par accident à des doses inhabituelles de radiations ioni­
santes; 

2) il faut faire un choix judicieux des effets génétiques à 
rechercher et à comparer; c'est ainsi que la déviation de la sex 

500 



ratio parmi des descendants des survivants de Nagasaki pour­
rait être un test d'information génétique,-

3) il faut discerner ces effets selon la dose d'irradiation reçue 
par le procréateur ou la procréatrice ou les deux; 

4) il faut finalement disposer d'un recul considérable, de 
plusieurs générations pour se faire une idée bien précise des 
mutations déclenchées par les rayonnements ionisants. Ainsi 
l'étude génétique de Kaplan, qui consistait à observer la descen­
dance de la première et deuxième génération de 630 femmes, 
dont les ovaires ont été irradiés par des doses de 60 à 65 r pour 
cause de stérilité, ne permet pas de tirer de conclusion valable; 
le nombre de sujets d'expérience est bien faible et le recul est 
nettement insuffisant. 

5) il faut étudier des populations génétiques, qui sont 
exposées à une dose continue plus grande par suite de la radio­
activité naturelle locale plus élevée des régions qu'elles habitent. 
Même dans le cas où les résultats d'une telle étude ne font pas 
apparaître une augmentation des mutations par rapport à une 
région voisine à fond naturel normal le problème reste entier 
du fait que dans l'utilisation de radiations ionisantes provenant 
des sources artificielles nous recevons généralement des doses 
fractionnées et intermittentes. Les travaux deRussell0 précités sur 
la souris semblent en effet indiquer que l'effet génétique pounait 
être différent suivant que la dose totale d'inadiation est reçue 
en continu ou en discontinu. 

Les expériences acquises jusqu'à présent sont généralement 
convergentes, mais à défaut de données incontestables il faut 
simplement considérer que l'héritage biologique d'un individu 
se dilue à travers les générations successives pour être transmis 
à des individus très disparates, et que cet individu est situé pour 
ainsi dire à l'étranglement du sablier humain et qu'il récolte lui-
même ses gènes de tout un arbre généalogique. Il faut donc pour 
limiter un risque génétique encore mal défini diminuer dans la 
mesure du possible les doses reçues par l'ensemble des individus 
d'une même population génétique. D'où la nécessité de la fixa­
tion de doses maximum admissibles révisables selon le progrès 
de nos connaissances et selon les données démographiques de 
l'instant. 

Dans leurs recommandations et directives la Commission 
Internationale de Protection Radiologique (CIPR) et la Commis­
sion Européenne de l'Euratom disent à ce sujet en gros ceci: 
les doses de radiations ionisentes reçues par les personnes 
professionnellement exposées dans les zones contrôlées; les 
doses de radiations ionisantes reçues par les groupes particuliers 
de population dans les zones contrôlées ou les zones surveillées 
et les doses de radiations ionisantes reçues par l'ensemble de la 
population du fait de sources de rayonnement non contrôlées, 
ne doivent en tout pas dépasser 5 rem par vie et par tête de la 
population dans son ensemble. 
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Dans une illustration citée par la CIPR, celle-ci attribue 
p. ex. 

1 rem du fait de l'inadiation des personnes professionnelle­
ment exposées 

0,5 rem du fait de l'inadiation des groupes spéciaux de la 
population 

2 rem du fait de l'inadiation de la population dans son 
ensemble par des sources dispersées et met 

1,5 rem en réserve. 
Dans un pays comme le nôtre, qui selon les statisticiens 

représente un ensemble génétique, ce schéma serait facilement 
inversé à la suite d'une implantation nucléaire, les deux pre­
mières catégories de personnes citées représentant une fraction 
plus importante de la population que dans un vaste pays comme 
les U.S.A. 

On fera remarquer à ce qui vient d'être énoncé que d'une 
part les doses des rayonnements reçus du fait médical ne sont 
pas mentionnées dans les 5 rem et que d'autre part les 5 rem 
autorisés ne semblent constituer que la moitié de la dose qui 
est considérée par la plupart des généticiens comme l'ultime 
limite qui puisse être admise de la part des sources «man made». 
De là il n'y a qu'un pas à penser que l'examen et le traitement 
médical peuvent sans scrupule disposer des 5 rem restants ce 
qui ferait pour une population de 300.000 habitants un total de 
1.500.000 rem et peut-être davantage les 5 rem autorisés n'étant 
vraisemblablement que faiblement entamés chez nous. 

Ceci serait aller à l'encontre de l'esprit de la CIPR. La CIPR 
exprime à plusieurs reprises le souhait de voir réduire le plus 
possible les doses de rayonnements provenant de sources arti­
ficielles. La dose limite de 5 rem par tête d'habitant à potentiel 
génétique n'est qu'une concession prudente que contre-balan-
cent les avantages de l'énergie nucléaire. 

Si la CIPR et l'Euratom passent sous silence les radiations 
appliquées à l'homme dans un but médical, c'est parce qu'on 
estime que le médecin se trouvant devant deux risques: celui 
de la maladie détectable et curable et celui des radiolésions 
somatiques ou génétiques c'est à lui seul d'estimer, de comparer 
et de choisir. Dans le cas de l'emploi de sources de radiations 
ionisantes dans le domaine industriel, commercial ou agricole 
des vues économiques se heurtent aux exigences de la santé; 
dans les cliniques, dispensaires et cabinets médicaux il ne s'agit 
que de la santé, et la conscience professionnelle du médecin 
jugera s'il est nécessaire ou avantageux d'exposer le malade aux 
radiations ionisantes. 

Ceci dit toutes sortes de considérations entreront en ligne 
de compte pour réduire le plus possible la dose aux gonades : 

- substitution de la radiophotographie à la scopie pour les 
examens en série,-
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- centrage du faisceau utile; 
- adaptation préalable du médecin à l'obscurité; 
- réduction à l'indispensable des examens et tests radio­

logiques au cours de la grossesse; suppression de ces 
examens lors des 3 premiers mois de la grossesse; 

- réduction du temps d'exposition; 
- choix judicieux de l'ampérage et du voltage; 
- protection du personnel radiologique etc. 
L'âge de procréation passé le médecin n'a plus qu'à se préoc­

cuper du risque somatique. Il est consolant que la majeure 
partie des séances de radiothérapie ne s'adresse qu'à des sujets 
ayant dépassé l'âge de la procréation et qu'à cette occasion les 
gonades sont rarement irradiées, du moins par le faisceau direct. 

En conclusion la radioprotection du malade est l'affaire du 
médecin qui doit connaître à fond les risques de l'emploi ou du 
refus des radiations ionisantes et non l'affaire du public hyper-
sensibilisé aux effets des radiations par toutes sortes d'articles, 
de feuilletons et de conférences. 
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ÉTUDE CRITIQUE SUR L'EMPLOI 
DE L'ALPHA-CHYMOTRYPSINE 

DANS 
LA CHIRURGIE DE LA CATARACTE 

A PROPOS DE 
40 OBSERVATIONS PERSONNELLES 

par Emile LOOS 

Découverts depuis peu de temps, les enzymes protéolytiques 
occupent aujourd'hui une place importante dans le nouveau 
domaine de l'enzymothérapie. Parmi eux, la première place va 
sans doute à la trypsine et à ses dérivés, à la suite de leurs 
applications thérapeutiques en rhumatologie et en ophtal­
mologie. 

L'histoire de la trypsine remonte à l'année 1874, où Willy 
Kuhne fit sa découverte en tant que principal ferment pro-
téolytique de la sécrétion pancréatique. Depuis les travaux de 
Kunitz et Northrop (1930- 1936) différentes espèces de chymo-
trypsine ont été isolées. Parmi les plus utilisées figurent les 
chymotrypsines pi, alpha, bêta, gamma. L'introduction de la 
trypsine en ophtalmologie est assez récente. Les premières expé­
rimentations ont été faites par Losche et Hope, qui ont mis à 
profit les propriétés antithrombotiques et antiinflammatoires de 
l'enzyme dans la thrombose de la veine centrale de la rétine, 
dans l'ulcère cornéen, dans l'iritis hypertensive et dans l'hy-
phéma, avec des résultats variables. Ce fut en mai 1957 que 
Joaquin Barraquer4, 5,6, 7 de Barcelone découvrit une autre 
propriété de l'enzyme. Favorisé par le hasard, l'auteur espagnol, 
à la suite d'une injection d'une solution d'alpha-chymotrypsine 
de 1:5000 dans la chambre postérieure de l'oeil d'un malade, 
dans le but de favoriser la résorption d'une hémorragie massive 
du vitré, put observer le lendemain une luxation spontanée du 
cristallin. Cette observation fut à la base de l'introduction de cet 
enzyme dans l'extraction de la cataracte. 

Après de nombreuses expériences faites sur des cristallins 
de lapins, des yeux humains énucléés, des yeux fonctionnelle-
ment perdus et finalement sur des cristallins cataractes et clairs, 
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l'auteur fit part de sa découverte le 8 avril 1958 par une com­
munication adressée à l'Académie Royale de Médecine de Bar­
celone. Ayant établi que l'alpha-chymotrypsine possède un 
pouvoir lytique spécifique sur le ligament suspenseur du 
cristallin, encore appelé zonule de Zinn, Barraquer désigna sa 
technique du nom de zonulolyse enzymatique. Cette technique 
a obtenu un large écho dans tous les pays du monde et de 
nombreux travaux et expériences sont venus confirmer les 
bons résultats obtenus par l'auteur espagnol (Malbran, Cogan, 
Paufique 25, Legrand 19, Charamis l3, Arruga -\ Topalis, Boyd etc.) 

Mentionnons en passant que la cataracte est l'opération la 
plus courante en ophtalmologie et que 40% des aveugles au-
delà de 70 ans en sont atteints. 

EXPÉRMENTION ET PRINCIPE DE LA TECHNIQUE 
OPÉRATOIRE 

Depuis plus de 3 ans, de nombreux expérimentateurs, 
chimistes biologistes et ophtalmologues se sont mis à étudier 
l'action de l'enzyme sur les différentes structures tissulaires de 
l'oeil et son mécanisme d'action. Il fallait démontrer que son 
action protéolytique se limite uniquement à détruire la zonule 
afin de libérer le cristallin de ses attaches. Jusqu'à a date de la 
découverte le cristallin cataracte ou transparent a dû être libéré 
par des manoeuvres diverses, soit en le sortant à l'aide d'une 
oince capsulaire spéciale, soit en le luxant dehors par de simp es 
pressions sur le globe (Méthode de Smith). Par ces méthodes 
l'opérateur en présence d'attaches zonulaires plus ou moins 
solides courait le risque de rompre la capsule cristallinienne, ce 
qui lui' permettait de sortir le noyau cristallinien tout en laissant 
en place la capsule ou des débris capsulaires. Il s ensuivait dans 
la majorité des cas une cataracte secondaire nécessitant une 
deuxième intervention toujours redoutée par le malade Dans 
un certain sens l'alpha-chymotrypsine facilite la tache du chirur­
gien mais son utilisation fait intercaler dans l'acte opératoire des 
manoeuvres délicates n'existant pas avec la technique classique. 

Rappelons brièvement que l'alpha-chymotrypsine est une 
endopeptidase naturelle sécrétée par le pancréas sous forme 
d'un précurseur inactif, le chymotrysinogène. Ce dernier libère 
l'alpha-chymotrypsine sous l'action de la trypsine, mais le pH 
et la température doivent être rigoureusement contrôlés pour 
éviter la formation de composés non utilisés en thérapeutique. 
Le chymotrypsinogène, d'abord, puis l'alpha-chymotrypsine, 
sont soumis à des cristallisations répétées pour obtenir un produit 
chimiquement pur. La solution finale est ensuite cristallisée, puis 
lyophylisée, seule forme susceptible d'assurer une stabilité et une 
conservation prolongées. L'activité de l'enzyme ainsi obtenu 
s'exprime en unités de poids: 1 mg d'alpha-chymotrypsine corres-
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pond à l'activité lytique du ferment sur une quantité déter­
minée de caséine. Le produit est inactivé par une solution de 
D.F.P. (Travaux d'Appelmans et Michiels J). Ajoutons que la 
solution doit être fraîchement préparée avant son usage. La 
concentration habituelle pour la zonulolyse est de 1:5000, dosage 
préconisé et jugé suffisamment élevé par le promoteur de la 
méthode. On a avantage de porter l'enzyme avant son utilisation 
à la température de 36 à 37 degrés, car il a été prouvé que son 
activité augmente avec l'élévation de la température, mais que 
par contre sa stabilité diminue rapidement avec l'augmentation 
de la température. L'alcool et les autres détergents détruisent 
en très peu de temps son action enzymatique, de sorte que les 
instruments (seringues et canules) qui entrent en contact direct 
avec le ferment doivent être stérilisés par chaleur sèche. 

Puisque la trypsine possède un champ protéolytique et fibri-
nolytique assez étendu, à part son action destructrice des fibres 
zonulaires, il fallait prouver son innocuité sur les autres struc­
tures protéiniques. En rhumatologie L. Sans Sola et P. Barcelo, 
Valdecasas et Puig Muset ont fait une étude très poussée de 
l'action du ferment dans les périarthrites scapulo-humérales 
aiguës, subaiguës, chroniques. Leur conclusions soulignaient la 
supériorité de l'alpha-chymotrypsine sur les corticostéroïdes 
injectés par voie locale. En outre, ils ont démontré son innocuité 
sur le système enzymatique du sang, mais par contre une légère 
augmentation du temps de saignement et du temps de coagu­
lation. En ophtalmologie Appelmans et collaborateurs* ont 
effectué des expériences sur des yeux de lapins adultes et ont 
pu prouver que l'action de l'enzyme n'est pas sélective pour la 
zonule, mais qu'il exerce une action hydrophile et destructrice 
sur le parenchyme cornéen, tout en laissant intacts l'épithélium 
et la membrane de Descemet. Ces deux couches, dans le cas 
où elles sont intactes, constituent une barrière solide protégeant 
ainsi le parenchyme susceptible de se désintégrer à son contact. 
Parmi les 5 protéines différentes (mucoïde, collagène, élastine, 
albumine et globuline) qu'on a pu isoler de la cornée, on ignore 
quelles sont celles qui subissent le plus l'action de l'enzyme. 
Les auteurs ont noté l'absence du caractère hydrophile sur les 
cornées provenant d'yeux fraîchement énucléés. Us ont étudié 
l'action du D.F.P. qui, comme miotique, en fin d'opération 
aurait l'avantage de neutraliser les traces de ferments qui ne sont 
pas éliminées par le lavage, de sorte que le D.F.P. est un anti­
dote efficace vis-à-vis de l'alpha-chymotrypsine (1,1 mole de 
D.F.P. neutraliserait une mole d'alpha-chymotrypsine). 

Mais on se demande, après avoir trouvé par des expériences 
une certaine action aggressive sur le parenchyme cornéen, pour 
quelle raison il n'y a pas plus de complications au niveau de la 
cornée. Brini10 pense que la raison en est probablement la faible 
concentration utilisée, que vient encore diminuer le brassage 
avec l'humeur aqueuse. Quant à l'action de l'enzyme sur la 
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membrane hyaloïde, on a pu exclure toute influence néfaste. 
Il en est de même pour la capsule cristallinienne et l'épithélium 
ciliaire. Holmberg dit: In no instance, there was observed any 
changes in the structure of the anterior vitreous face. The 
structure of the capsule proper remained intact in ail experi-
ments The internai limiting membrane of the ciliary epitelium 
seems to be unaffected by alpha-chymotrypsin Cependant 
Walser34 de Munich rapporte que la résistance de la capsule 
diminue en présence d'une solution de 1/5000 d'alpha-chymo-
trypsine En 10 minutes la capsule perdrait la moitié de la 
résistance initiale qui deviendrait pratiquement nulle en 20 
minutes. Une influence directe de l'enzyme n'a pas pu être 
prouvée pour ce phénomène. Radnot et Pajor2' (Hongrie) ont 
constaté chez le lapin que le contact de l'enzyme avec la rétine 
amène des altérations laissant comme séquelles des taches 
pigmentées. 

MODE D'EMPLOI 
L'alpha-chymotrypsine ne peut agir qu'en présence de deux 

radicaux, le radical benzyl et le radical parahydroxybenzyl 
(Nordmann). Au troisième congrès international de 1 Institut 
Barraquer qui se tenait à Barcelone en mai 1961, Holmberg de 
Stockholm soutenait qu'en présence de l'alpha-chymotrypsine, 
la zonule se fragmenterait en petits segments uniformes d à peu 
près 1000 Angstrôms de longueur. Cette fragmentation serait 
précédée d'un amincissement et d'un allongement des fibres 
zonulaires. Hervouet parlait également d'une lyse zonulaire qui 
serait très rapide, car il a pu obtenir des images de disparition 
ou de fragmentation aussi bien après 30 secondes, qu après 40 
heures. Cependant Bégué, Hofmann et Lemberg contestaient ce 
mode d'action de l'enzyme disant qu'il ne se produirait pas de 
vraie zonulolyse, mais une dissolution ou une dimunition de la 
puissance de cohésion de la substance qui lie les fibres zonu­
laires à la capsule cristallinienne. Ils avaient note une absence 
de modification de la zonule, si l'on n'exerçait ni pression ni 
traction sur les fibres zonulaires. Si cela était le cas, il n'y aurait 
pas véritable zonulolyse au sens propre du mot, mais simplement 
fragilisation de la zonule au contact de l'enzyme. Il y a donc 
encore quelque controverses au sujet du mode d'action de 
l'enzyme. Ce problème ne semble pas encore définitivement 
résolu à l'heure actuelle. 

TECHNIQUE 

Nous n'entrerons pas dans les détails de la technique opéra­
toire préconisée par l'auteur, mais nous nous permettons de 
relever certains temps auxquels il faut attacher un soin parti­
culier: 

- Bonne akinésie-anesthésie. 
- Mydriase modérée par Néosynéphrine ou Mydriaticum Roche. 
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- Incision cornéo-sclérale dépassant 180 degrés avec lambeau con-
jonclival. 

- Irideclomie périphérique cl mise en place d'un point cornéo-scléral. 

- Irrigation de la chambre postérieure avec la solution de 1/5000 d'alpha-
chymotrypsine à l'aide d'une aiguille à embout mousse ou à embout courbe 
d'Anel ou avec l'aiguille créée par Barraquer-Troutman (pointe suave pro­
tégée), ne pas oublier l'irrigation à 12 heures. 

- Temps d'attente variable suivant les auteurs, mais en moyenne de 
deux minutes. 

- Extraction du cristallin libéré de ses attaches, soit à la ventouse 
(Barraquer), soit a la pince (dans la plupart de nos observation), soit selon 
le procédé de Smith (préconisé par Paufique -*). 

- Lavage de la chambre antérieure par une solution saline, ou une 
solulion spéciale (acétyl-choline 1/10000, acide hydrocinnamique ou beta-
phénylpropionique). Ces produits seraient, à côté des facteurs antichymo-
trypsiques naturels libérés par les tissus et l'humeur aqueuse, des antidotes 
neutralisant les restes de l'enzyme. Cependant, d'après les dernières expé­
riences faites par l'auteur lui-même, le lavage de la chambre antérieure par 
ces derniers s'avérerait quelque peu dangereux. D'aucuns ne font pas de 
tavage du tout après usage de la trypsine, n'ayant pu constater aucun effet 
nocif imputable à l'action de l'enzyme. Nous sommes nous-mêmes partisans 
du lavage au sérum physiologique tant qu'on n'est pas fixé sur les effets 
lointains de la trypsine. 

- Fermeture de la plaie avec plusieurs sutures cornéo-sclérales variant 
entre 3 - 1 0 sutures. Barraquer préconise un minimum de 7 - 1 0 sutures pour 
garantir une fermeture étanche de la plaie. 

- Injection d'une solution physiologique dans la chambre pour éviter 
que le bouchon de vitré n'entre en contact avec la Descemet. L'injection 
d'air n'est pas recommandable à cause du blocage éventuel de l'iridectomie 
périphérique et de la pupille avec toutes ses conséquences. 

Notre technique employée varie quelque peu de celle préco­
nisée par Barraquer. A l'encontre du promoteur de la méthode 
nous ne pratiquons jamais une anesthésie générale. Nous per­
sistons également à utiliser l'incision cornéo-sclérale sans lam­
beau conjonctival, méthode que nous a enseignée notre Maître 
le Professeur Nordmann, avec une suture cornéo-sclérale à 12 
heures que nous jugeons suffisante dans les cas de réformation 
immédiate de la chambre antérieure par l'injection du sérum 
physiologique et que nous compléterons par deux autres sutures, 
si la plaie ne nous semble pas étanche. Ceci toujours d'après les 
conseils du Professeur Nordmann dans le but de traumatiser le 
moins possible le globe oculaire. Dans un de nos cas où nous 
avons voulu mettre 5 sutures, nous avons eu la surprise d'avoir 
une issue de vitré à la mise du cinquième point. Nous sommes 
convaincus d'avoir pu éviter cette complication en mettant 
moins de sutures. Nous terminons notre intervention par une 
installation de miotique et par la mise d'une pommade antibio­
tique. Barraquer ajoute une injection sous-conjonctivale de 
cortisone. 
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COMPLICATIONS, CONTRE-INDICATIONS 
EN INDICATIONS 

Nombreux sont les auteurs enthousiastes de cette technique 
qui déclarent n'avoir pu observer aucune influence néfaste de 
l'enzyme sur le décours opératoire ni postopératoire (Almaric, 
Arruga2, Camphee, Orr, Paufique25, Rizzuti, Rohrschneider30, 
Tupinamba). 

Complications peropératoires 

On a mentionné des dépigmentations accentuées, par des­
quamation de la face postérieure de l'iris, de même que des 
hémorragies provenant du même secteur. Il y aurait à craindre 
des luxations de la lentille dans le vitré par action trop rapide 
du produit: il faut donc se garder de trop peser sur la lentille. 
Des issues de vitré seraient imputables à une fausse manoeuvre. 
Il est difficile de se faire une idée exacte de la fréquence respec­
tive de cette dernière complication dans les extractions avec et 
sans alpha-chymotrypsine. Il est certain que la nouvelle tech­
nique, tout en facilitant l'extraction totale du cristallin, exige 
une grande douceur de main. 

Complications postopératoires 

Les complications véritables ne paraissent pas fréquentes. 
Certains vont même jusqu'à nier leur existence. Ainsi Fanta et 
Herold 15 de Vienne, ont revu 300 malades six a douze mois 
après l'opération et ont déclaré que d'après leurs constatations, 
il n'v a pas lieu de craindre des complications tardives de la 
zonulolyse, pas plus qu'avec les techniques classiques. 

Legrand 19 déclare, après avoir revu la majorité de ses 324 
cas opérés de cataracte et chez lesquels il a pratique une ou 
plusieurs gonioscopies: «Je n'ai rien trouvé de fâcheux dans ces 
examens qui pût être mis indubitablement sur le compte de la 
chymotrypsine. Je n'ai pas eu de décollement de la retme sur 
ces 324 cas. Les suites opératoires de la cataracte me paraissent 
être sensiblement les mêmes, avec ou sans zonulolyse.» Les 
tissus de l'oeil sont moins lésés et le tonus n'est pas modifié. 

D'autres auteurs sont moins optimistes et craignent des 
suites tardives. D'aucuns rapportent un retard de cicatrisation 
de la plaie opératoire. Dollfus et Massin " , tout en vantant la 
nouvelle technique, visent son point noir qui consisterait dans 
une cicatrisation retardée et en un nombre plus fréquent de 
désunions des plaies dans la première semaine après l'interven­
tion. Bégué conteste ce fait et discute la possibilité de mettre les 
désunions tardives sur le compte d'une mauvaise condition 
physique du malade, d'une concentration trop élevée ou d'un 
mauvais dosage du produit. Certains auteurs américains préco-
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nisent même l'emploi de l'enzyme pour accélérer et activer la 
cicatrisation des sutures. 

Des expériences faites sur le lapin par Bedriossan 8 montrent 
que la plaie cornéenne n'est pas altérée après un séjour du 
globe dans une solution de l'enzyme pendant 30 minutes. Quant 
à l'effacement de la chambre antérieure aux alentours du 
septième jour, Bégué, dans une communication faite en mai 
1961 à Barcelone, a déclaré qu'on trouverait 9 fois sur 10, pour 
ne pas dire toujours, un décollement de la choroïde, et non une 
désunion tardive de la plaie. Certains auteurs rapportent la 
fréquence des goniosynéchies après phacectomie par l'alpha-
chymotrypsine. François juge que les goniosynéchies sont 
également fréquentes sans zonulolyse. Weekers et Delmarcelle 
ont trouvé dans la moitié de leurs cas opérés sans enzyme des 
synéchies de l'angle irido-cornéen sur une périphérie de 180 
degrés et plus. 

Pintucci 2C a effectué le test d'Amsler-Huber dans un groupe 
de patients opérés de cataracte avec zonulolyse et dans une 
autre série sans lyse enzymatique. Il a pu établir que la barrière 
hémato-aqueuse maintient le même comportement dans les 
deux groupes. D'autres complications de la cornée ont été signa­
lées, en particulier la kératite striée et des vascularisations cor-
néennes. Quant à la première, d'ailleurs dans presque tous les 
cas bénigne et disparaissent toute seule, Guillaumat a établi que 
cette complication s'installe avec une aussi grande fréquence 
avec que sans enzyme. Les kératites striées sont donc probable-
men la conséquence de manipulations effectuées dans la cham­
bre antérieure (lavages répétés et introduction de divers instru­
ments). Une vascularisation de la cornée a été observée par 
Hill10 à la suite d'une extraction avec zonulolyse chimique. 
Zorab a noté une dystrophie de Fuchs. Le prolapsus irien ne 
serait pas rare, aussi est-il préférable de provoquer un miosis 
postopératoire pour éviter cette complication. 

Quant aux complications concernant le corps vitré, les avis 
sont partagés. C'est ainsi que Wymann n'a jamais vu de perte 
de vitré. Cependant Walser 33 note une certaine disposition du 
vitré à s'échapper, tandis qu'autrefois il n'avait à se plaindre 
d'une perte de vitré que dans 30% des cas. Il en enregistrerait 
avec la méthode espagnole dans 65% des cas. Une attaque de 
la membrane hyaloïde par l'enzyme n'a pas été démontrée avec 
certitude. Barraquer 4, 6, 6, 7 dit que les ruptures de l'hyaloïde 
ne sont pas en rapport direct avec l'alpha-chymotrypsine, mais 
plutôt avec une akinésie-anesthésie insuffisante. Certains au­
teurs signalent des troubles du vitré. Weekers35 cite un cas 
d'une légère opacification des couches antérieures du vitré. 
Dubois-Poulsen rapporte un cas analogue. On note, en outre, 
une certaine pigmentation du bouchon hyaloïdien ainsi que de 
la cornée. 
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Malbran assure que par la chymotrypsine la résistance de 
la capsule cristallinienne serait paradoxalement augmentée de 
six fois. Il y aurait donc moins de déchirures capsulaires, ce 
qui augmenterait le nombre d'extractions totales. Il a été dé­
montré que l'enzyme n'a aucune action sur le ligament capsulo-
hyaloïdien encore appelé ligament de Wieger. Cet obstacle 
anatomique est très défavorable pour l'extraction de la cataracte 
chez les jeunes. En effet si l'on tente une extraction totale chez 
un sujet en-dessous de 20 ans, on court de grands risques de 
voir le cristallin suivi d'une issue de vitré. Nous-mêmes avons 
eu un cas où nous avons réussi une extraction totale du cristal­
lin compliquée d'une perte de vitré abondante chez un sujet 
de 20 ans. Velissaropoulos32 indique une technique qu'il 
emploie pour procéder à la rupture progressive des adhérences 
rétro-cristalliniennes à l'aide d'une spatule qu'il promène tan-
gentiellement à la face postérieure du cristallin. Quelques résul­
tats satisfaisants sans issue de vitré dans l'opération de la 
cataracte congénitale chez les jeunes ont été publiés, mais la 
majorité des auteurs sont d'avis qu'il faut se garder d'utiliser 
l'enzyme avant 10 ou 15 ans. Ne connaissant pas le moment 
de la disparition de cet obstacle anatomique que constitue le 
ligament de Wieger, il est difficile d'indiquer l'âge à partir 
duquel on pourrait se servir de la trypsine chez les jeunes cata­
ractes. Barraquer pense qu'on pourrait tenter l'extraction totale 
avec l'aide de l'enzyme après dix ans. François abandonne toute 
tentative d'extraction totale en-dessous de 15 ans. Paufique25 

de par son expérience clinique juge qu'il est préférable de s'en 
abstenir avant 20 ans, de sorte que l'extraction extracapsulaire 
de la cataracte garde tous ses droits dans la cataracte 
congénitale que l'on veut opérer avant l'âge de 20 ans. 

D'autres complications ont été signalées sous forme de 
synéchies irido-hyaloïdiennes, glaucomes secondaires après 
aplatissement prolongé de la chambre antérieure, hernie de 
l'iris ou du vitré, décentrement pupillaire, troubles trophiques 
de la cornée. Il est loyal de reconnaître que ces complications 
étaient connues bien avant l'adoption de la nouvelle méthode. 
Bégué9 déclare même qu'aucun accident ne pouvait jusqu'à 
présent lui être imputé de façon précise et irréfutable. Une 
contre-indication relative: la cataracte pathologique «choroï-
dienne» accompagnée de synéchies postérieures sur lesquelles 
l'alpha-chymotrypsine n'a aucune action lytique. Il est égale­
ment imprudent d'employer l'enzyme sur des globes dont 
les tissus sont particulièrement fragiles. Dans cette catégorie 
figurent les cataractes survenant sur les yeux opérés de glau­
come, les cataractes chez les trachomateux et celles des globes 
atteints de zona ophtalmique, ainsi que les cas où la cornée 
a été fragilisée par des troubles trophiques ou par une 
anesthésie. 
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De nombreux auteurs se sont demandés si l'on peut étendre 
la nouvelle méthode sans inconvénients aux grands vieillards. 
En effet sur ce terrain, souvent précaire, la cicatrisation peut 
être lente, d'où les complications déjà signalées. En outre, à part 
quelques exceptions, la zonule chez les sujets âgés devient de 
plus en plus fragile, de sorte que l'utilisation de l'enzyme a été 
déconseillée, sauf quelques cas spéciaux, chez les sujets au-delà 
de 60 ans. 

Indications 

La nouvelle méthode trouve une indication majeure dans 
les cataractes hypermûres, intumescentes, à la capsule très 
mince et fragile, tendue sur un cristallin au contenu semi-
liquide. La pince capsulaire glisse sur cette paroi tendue sans 
pouvoir la saisir. La ventouse trop brutalement appliquée la fait 
éclater presque immédiatement. L'enzyme est particulièrement 
précieux dans l'extraction intracapsulaire de ces cataractes diffi­
ciles. Une autre indication de la méthode de Barraquer sont les 
cataractes traumatiques dans la mesure où l'on espère désinsérer 
le ligament suspenseur du cristallin et retirer le sac capsulaire. 
En sont également justiciables les cataractes chez les adultes de 
30 à 60 ans, victimes de cataractes préséniles, endocriniennes 
et autres cataractes survenues à cet âge. Tous les auteurs sont 
d'accord qu'à l'âge adulte on rencontre des zonules presque 
toujours très résistantes. 

Il en est de même chez les diabétiques, chez lesquels il faut 
avant tout tenter une extraction totale pour éviter les réactions 
postopératoires. On a encore avantage à se servir de l'enzyme 
pour extraire les cataractes survenant sur un oeil opéré aupara­
vant d'un décollement de la rétine ou quand l'oeil opposé en 
a été également le siège. Dans la myopie forte où il y a surtout 
à craindre un décollement ou une hémorragie par des manoeu­
vres de traction, l'alpha-chymotrypsine constitue une aide pré­
cieuse. (Deux cas personnels de très forte myopie où nous 
n'avons pas constaté de complications jusqu'à cette date avec 
un recul d'un an, respectivement d'un an et demi.) 

CAS PERSONNELS 

Nous avons utilisé la technique préconisée par l'auteur, sauf 
quelques variations que nous avons indiquées précédemment, 
dans 40 extractions de cataracte. Dans ces 40 cas nous avons 
réalisé 39 extractions intracapsulaires (dont 2 ruptures capsu-
laires pendant le mouvement de la bascule), et une extraction 
extracapsulaire (chez un diabétique). Dans 36 extractions nous 
avons utilisé la pince à capsule d'Arruga, dans 3 cas la méthode 
de Smith et dans 4 cas la ventouse de Santalices. Pour l'iridec-
tomie nous nous sommes laissés guider par la nature de la 
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cataracte, par l'âge du malade et les incidents peropératoires. 
C'est ainsi que nous avons pratiqué 33 iridectomies totales et 
7 iridectomies périphériques. 

Les complications postopératoires que nous avons eues sont 
sensiblement identiques et superposables à celles constatées par 
la majorité des auteurs ayant publié leurs cas. L'âge de nos 
opérés s'échelonne de 20 à 84 ans. Parmi nos 40 observations, 
il y eut 2 complications majeures: une hémorragie massive dans 
le vitré, et un accolement de l'hyaloïde à la face postérieure 
de la cornée avec opacification des couches profondes. Une 
réintervention avec résection du vitré et injection d'air dans la 
chambre antérieure selon les conseils de Paufique aurait peut-
être amené la guérison, mais le malade a refusé la réhospitalisa­
tion vu qu'il avait une bonne acuité visuelle à l'autre oeil. Il 
s'ensuivait une hypertension oculaire, laquelle est encore actuel­
lement jugulée par l'instillation de D.F.P. Les autres complica­
tions étaient d'ordre mineur: 2 prolapsus iriens qui ont nécessité 
une résection; 2 hypertensions transitoires; 3 hyphémas qui se 
sont résorbés spontanément; 3 iritis postopératoires qui ont cédé 
au traitement; 2 retards de réformation de la chambre anté­
rieure; 4 fois perte de vitré. 

CONCLUSIONS 

Tout en tenant compte de la facilité d'extraction du cristal­
lin cataracte par l'alpha-chymotrypsine, il faut faire des réserves 
quant à son utilisation systématique. Le principal écueil de la 
technique est l'issue presque inévitable du corps vitré dans les 
extractions de cataractes en-dessous de 20 ans. A part cette 
contre-indication majeure et d'autres complications éventuelles 
pour lesquelles la chymotrypsine a été rendue responsable, le 
bilan final est largement créditeur. 

Les avantages pèsent plus lourds que les quelques incon­
vénients dans le plateau de la balance. En effet avec l'alpha-
chymotrypsine les extractions totales sont devenues plus nom­
breuses et plus faciles à réaliser, la sécurité opératoire a aug­
menté, plus de traction sur le corps ciliaire, la pression sur le corps 
vitré est diminuée, les cristallins de gros myopes sont enlevés 
in toto et sans incident. Il est évident que la nouvelle substance 
qu'est l'alpha-chymotrypsine dans le domaine de l'ophtalmo­
logie est à considérer comme un moyen de perfection dans 
l'opération de la cataracte. Elle a permis d'éviter ainsi les opé­
rations successives (discisions, capsolotomies, capsulectomies), 
génératrices de dangers et pas toujours suivies de bons résultats. 

En observant les consignes strictes de prudence, en particu­
lier un lavage soigné pour nettoyer la chambre antérieure et la 
plaie opératoire, on affronte aujourd'hui avec beaucoup moins 
d'appréhension qu'autrefois l'intervention de la cataracte. Il 
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est vrai que l'expérimentation de l'enzyme doit être poursuivie 
et étendue pour convaincre l'ophtalmologiste de l'innocuité 
absolue des propriétés fibrinôlytiques et protéolytiques de 
l'enzyme sur les autres structures de l'oeil, ceci dans l'immédiat 
et à longue échéance. Legrand 18 disait que l'alpha-chymotryp­
sine a révolutionné la chirurgie de la cataracte en aplanissant 
et en supprimant les obstacles qui en faisaient la gravité. 
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MÉTHODES PERSONNELLES 
DE PLASTIQUE LARYNGÉE DANS LES 

LARYNGECTOMIES 
ET LES 

PHARYNGO-LARYNGECTOMIES 

par Aloyse WILLEMS 

Les complications locales et surtout les complications broncho­
pulmonaires ont depuis toujours grevé la chirurgie laryngée 
d'une forte mortalité. Si nous recherchons la cause de ces 
accidents, nous trouvons que c'est uniquement la salive qui 
est le grand responsable. Son contact avec la surface cruentée 
de l'ectomie y apporte l'infection et à sa suite les granulations 
et formations polypeuses infectées, causes de fistules locales et 
de complications broncho-pulmonaires. Pous empêcher le contact 
de la salive avec la surface cruentée, nous avions l'idée de 
recouvrir cette dernière d'un épithélium réfractaire grâce à l'im­
plantation de lambeaux de Thiersch. Nous avons appliqué ce 
même principe aux laryngectomies partielles dans leurs diffé­
rents degrés, dans lesqueDes nous réalisons cette implantation 
intralaryngée au moyen d'un tamponnement au Miculicz, ainsi 
qu'aux laryngectomies totales et aux pharyngo-laryngectomies. 
Dans ce dernier cas, nous faisons une implantation sous-cutanée 
de lambeaux de Thiersch en vue de la formation d'un véritable 
couvercle cutané prélaryngé, autonomisé avec Thiersch pré­
formé. Grâce à ces différents moyens de plastique que nous 
avons mis au point et appliqués aux différentes interventions 
qui peuvent se présenter sur le larynx, nous avons à notre dis­
position un moyen de reconstruction plastique, qui nous permet 
de faire une ectomie large en tissu sain, sans être limité par le 
souci de la fermeture ultérieure. D'un autre côté cette possibilité 
de la fermeture per primam de la brèche pharyngo-laryngée 
raccourcit fortement la durée du traitement postopératoire, 
notamment la durée de l'alimentation par le tube gastrique, 
particulièrement pénible pour l'opéré. Ces avantages reconnus 
par les opérateurs étrangers ont motivé l'intérêt porté à ces 
procédés pratiques de plastique. 

Bulletin de la Société des Sciences Médicales c i g 
du Grand-Duché de Luxembourg 
Bull. Soc. Sci. méd. Luxemb. 98, 1961. 



Pour une thyrotomie élargie type Saint Clair Thompson ou 
pour une hémilaryngectomie, nous commençons par une trachéo­
tomie préliminaire. D'un côté, le malade s'accoutume à ce 
régime nouveau que présente pour lui la respiration par la 
canule; d'un autre côté, surtout, nous aurons ainsi la possibilité 
de comparer les réactions différentes que font d u n e part la 
trachéotomie, et de l'autre la laryngectomie partielle avec 
implantation endolaryngée de lambeaux de Thiersch. Nous pou­
vions constater chaque fois que la trachéotomie, opération à 
réputation bénigne cependant, provoquait une réaction beaucoup 
plus forte que la laryngectomie partielle avec implantation intra-
laryngée de lambeaux de Thiersch faite sept à huit jours après. 
Après incision médiane des téguments, nous décollons les 
parties molles prélaryngées du côté malade pour dénuder le 
cartilage. Incision du cartilage, décollement des péricondres 
externe et interne; la partie cartilagineuse sous-jacente à la tu­
meur est enlevée, la tumeur est extirpée largement en muqueuse 
saine. Dans l'ancienne méthode, on faisait un tamponnement au 
Miculicz qu'on laissait durant quelques jours en place pour 
éviter le saignement en nappe de la surface cruentée, qu on 
enlevait ensuite, et le malade restait aux prises avec sa salive, 
avec ses formations polypeuses infectées, avec ses sécrétions 
purulentes qui prolongeaient un état infectieux dangereux pour 
ses complications locales et pulmonaires. 

Nous évitons ces complications par l'implantation intra-
laryngée de lambeaux de Thiersch. Disons tout de suite que la 
prise du Thiersch exige trois conditions essentielles: une bonne 
hémostase, un contact sûr et élastique avec la surface cruentée 
durant huit à neuf jours, et finalement un milieu relativement 
aseptique. Comment pourrons-nous réaliser ces conditions dans 
un larynx sujet aux déplacements lors des mouvements de 
déglutition? L'hémostase est faite avec soin, de plus, durant le 
temps que nous mettons à la taille et a la préparation du 
Thiersch, nous laissons une compresse imbibée de thrombase 
agir sur la surface cruentée. Le Thiersch est pris de la cuisse, 
étalé sur un linge stérile qui lui donne corps, et, grâce a son 
linge porteur il est fixé dans l'endolarynx par quelques points de 
suture à la peau de la laryngo-fissure. Le contact sur et élastique 
avec la surface cruentée durant sept à huit jours est réalise par 
un tamponnement au Miculicz qui, soigneusement tasse, forme 
un véritable moulage de l'endolarynx et évite toute déplace­
ment du Thiersch lors des mouvements de déglutition. 

fl est facile de changer, le quatrième ou le cinquième jour, 
le tamponnement interne du Miculicz sans déplacer 1 enveloppe 
externe. A travers l'orifice légèrement béant de la laryngofissure, 
le Miculicz joue en outre le rôle d'aspirateur mécanique de toute 
sécrétion endolaryngée qui pourrait se produire. Quant au milieu 
stérile, nous le réalisons par l'ouverture tardive de l'endolarynx. 
De plus, le pouvoir antiseptique que possède le lambeau de 
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Thiersch, et qui est utilisé depuis longtemps en chirurgie osseuse, 
nous vient en aide et facilite considérablement sa prise. Le 
huitième ou neuvième jour, nous enlevons en totalité le Miculicz 
ainsi que le linge porteur du Thiersch et nous nous trouvons en 
présence d'une cavité endolaryngée propre, tapissée d'un 
épithélium blanc nacré, qui forme un revêtement continu. Nous 
fermons soit par quelques points de suture, soit par un simple 
pansement au sparadrap. La canule trachéale est enlevée et le 
malade est en état de quitter l'hôpital deux ou trois semaines 
après l'intervention. Nous avons pu suivre au miroir laryngé 
l'évolution de ce Thiersch endolaryngé qui présentait toujours 
une surface propre, sans réaction aucune. La paroi laryngée 
étoffée du Thiersch est résistante et ne se déprime pas, le malade 
ne présente pas de gêne respiratoire. Comme avantages de cette 
méthode, nous pouvons donc citer, outre ses soins postopéra­
toires minimes, sa rapidité de cicatrisation, l'absence de compli­
cations locales ou pulmonaires, sa réalisation facile, sa réaction 
presque nulle. Elle contraste avantageusement avec les méthodes 
de plastique qui utilisent la peau totale. Pour assurer la prise 
de lambeaux à peau totale, on est obligé de faire une autonomi-
sation trois semaines avant l'intervention. Dans la pratique, 
quand un cancer du larynx se présente à nous, avant de faire 
une exérèse, nous sommes obligés d'avoir en main le résultat 
de la biopsie. Nous serions donc forcés d'attendre un mois avant 
de pouvoir entreprendre une thérapeutique active. De plus, 
toute biopsie donne un coup de fouet au néo en évolution. 
Nous avons donc tout avantage à faire vite, et le malade béné­
ficie grandement de cette plastique-opération en un temps. Dans 
\e domaine de la laryngectomie totale et surtout de la pharyngo-
oesophago-laryngectomie la reconstruction de l'oesophage pré­
sente certaines difficultés. La première méthode en date est celle 
connue sous le nom Wookey. Après la pharyngo-oesophago-
laryngectomie un lambeau large à base unilatérale est appliqué 
sur l'aponévrose prévertébrale et suturé en haut au bord de la 
muqueuse pharyngée sectionnée laissant un vaste orifice de 
pharyngostomie, en bas au bord postérieur de la bouche oeso­
phagienne laissant un orifice d'oesophagostomie par lequel 
passe le tube gastrique permettant l'alimentation du malade. 
Après trois à quatre semaines, la reconstruction de l'oesophage 
se fait par retournement de deux lambeaux sectionnés latérale­
ment. Le tube cutané ainsi formé est recouvert de la peau laté­
rale du cou, qui doit être décollée sur une assez grande étendue 
pour éviter une traction trop forte. La surface cruentée résiduelle 
est couverte de lambeaux de Thiersch. Une modification de la 
méthode de Wookey, tout en empruntant la même technique 
de reconstruction de l'oesophage, est celle qui part d'une 
incision médiane en I pour décoller deux lambeaux à base 
latérale. Pour éviter les sutures circulaires occasionnant des rétré­
cissements des bouches supérieures et inférieures de l'oesophage 
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néoformé, Moore découpe les deux lambeaux en deux étages. 
La reconstruction est faite, comme pour le procédé de Wookey, 
par retournement de deux lambeaux. 

La méthode de V. Negus présentée en 1953 en film au Con­
grès international d'Amsterdam par G. Livingstone consiste 
dans l'implantation d'un tube Portex recouvert de lambeaux 
de Thiersch. L'incision cutanée en I est paramédiane et comme 
précédemment deux lambeaux à base latérale sont décolles. 
Anrès la pharyngo-oesophago-laryngectomie un tube de Portex 
recouvert de lambeaux de Thiersch est suture aux bouches 
oesophagienne et laryngée. Il reste en place durant six mois. 
On reproche à la méthode de Wookey la longue durée du trai­
tement chirurgical en deux temps s étendant sur un mois et 
demi oui retarde d'autant le traitement radiothérapique. En 
outre la peau du cou suffit rarement à la reconstruction de 
l'oesophage, d'autant plus que des rétrécissements exigent des 
plastiques supplémentaires. Les désavantages de la méthode 
au tube Portex avec Thiersch ne sont cependant pas moindres. 
En effet l'implantation de lambeaux de Thiersch dans le milieu 
pharyngé infecté est difficilement réalisable et conduit presque 
inévitablement aux rétrécissements sitôt que le tube Portex est 
enlevé Des plastiques multiples sont nécessaires et on peut 
même assister à une rétraction en masse sur toute la longueur 
de l'oesophage reconstruit. Par les retouches de plastique 
qu'exigent ces rétrécissements successifs, le bénéfice de 1 ope-
ration en un temps est fortement diminué. 

Nous évitons le milieu infecté que présente le pharynx en 
faisant une implantation sous-cutanée préliminaire de lambeaux 
de Thiersch en terrain absolument stérile. Dans la même séance 
nous pratiquons la trachéotomie préliminaire, nous décou­
pons un lambeau prélaryngé à base supérieure, dont les bords 
fatéraux longent les muscles sternoclé.do-mastoid.ens pour 
atteindre une incision horizontale dont la hauteur varie avec 
l'étendue de la pharyngo-oesophago-laryngectomie. Pour une 
laryngectomie totale sans pharyngectom.e, cette incision hori­
zontale croise le cartilage thyroïde vers le milieu de sa hauteur. 
Dans le cas d'une pharyngo-oesophago-laryngectomie ou la 
partie supérieure de l'oesophage doit être reconstru.te, ce lam­
beau découpé largement en hauteur et en largeur pour com­
penser la rétraction normale est autonomise durant 8 - 1 0 jours. 
Ensuite il est garni à sa face profonde de lambeaux de Thiersch 
étalés sur un linge stérile qui lui sert de support. 

Après drainage aux deux coins déclives, il est suturé en 
place et un simple bandage autour du cou exerce une compres­
sion légère. Dans huit jours, quand nous procédons a la 
pharyngo-laryngectomie, nous avons atteint un double but. 
D'un côté le lambeau est autonomise, il résistera admirablement 
à l'infection et sa couleur restera blanche durant toute la durée 
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du traitement postopératoire. D'un autre côté sa face profonde 
est garnie d'un épithélium blanc nacré qui repousse la salive 
et il forme à lui seul toute la paroi pharyngée antérieure sans 
qu'une plastique supplémentaire soit nécessaire. Si une partie 
de la muqueuse pharyngo-oesophagienne a pu être conservée, 
celle-ci est suturée de manière qu'elle recouvre intérieurement 
la ligne de suture cutanée. On évite ainsi une fistulisation éven­
tuelle. Dans le cas d'une pharyngo-oesophagotomie étendue, 
où une grande partie de la muqueuse a dû être sacrifiée, le 
lambeau prélaryngé, plus épais, comprend également le muscle 
sterno- thyroïdien, le muscle peaucier et l'aponévrose cervicale 
superficielle, dont la face profonde est garnie du Thiersch. Le 
lambeau préparé se compose donc de deux plans, un plan 
profond musculo-aponévrotique garni du Thiersch qui remplace 
la muqueuse extirpée, et un plan superficiel formé par la peau. 
Les bords décollés et rafraîchis, sont suturés à l'aponévrose 
profonde et aux muscles prévertébraux. On forme ainsi une 
gouttière pharyngée qui est suturée en bas à l'oesophage sec­
tionné. Ce lambeau prélaryngé, autonomise, avec Thiersch pré­
formé, est d'une application simple, il est facile de proportionner 
sa grandeur à l'étendue de la reconstruction à faire. L'alimen­
tation du malade par les voies naturelles est possible dans deux 
à trois semaines. A condition de tailler le lambeau bien large­
ment pour compenser la retraction normale, il n'y aura pas de 
rétrécissement, et le trauma psychologique des plastiques suc­
cessives est épargné au malade. Le traitement radiothérapique 
peut être institué dans le plus bref délai possible. 

D'après nos expériences personnelles, qui sont confirmées 
dans une large mesure par des chirurgiens étrangers, nous 
sommes convaincus que ces deux méthodes d'utilisation de 
greffes du Thiersch aussi bien dans les laryngectomies partielles, 
que dans les pharyngo-laryngectomies, présentent un avantage 
réel tant par la simplification que par l'amélioration du pronostic 
qu'elles apportent à la chirurgie du larynx. 
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KOMPLIKATIONEN 
DES MECKEL'SCHEN DIVERTIKELS 

von Jean N1CKELS 

Die Notwendigkeit zumindest bei unklaren Befunden im 
Unterbauch die letzten Ileumschlingen auf das Vorhandensein 
eines Meckel'schen Divertikel (M. D.) nachzusehen, steht nicht 
mehr zu Diskussion, ebensowenig wie das Verhalten des 
Chirurgen, der jegliche ihm zu Gesicht kommende Formen des 
M. D. zu entfernen hat. Dies ergibt sich aus der Kenntnis der 
durch dièses Restorgan gegebenen zahlreichen und zum Teil 
lebensbedrohlichen Komplikationsmôglichkeiten. Auch erûbrigt 
es sich, im Rahmen eines kasuistischen Beitrags, Embryologie 
und Pathologie der Fehlentwicklungen des ductus omphaloen-
tericus darzustellen. 

Im Folgenden wird ûber drei Falle berichtet, wo akute 
Krankheitsbilder zum chirurgischen Eingreifen veranlafit haben, 
in einem Fall unter der richtigen, in 2 Fâllen unter der Ileus-
diagnose. 

I 
Ein 7 Monate aller sich bis dahin bei bester Gesundheit befindender 

mânnlicher Saugling wird mit einer perakulen profusen Darmblutung ein-
gewiesen. Die begleitende Kinderarztin (Mme Bonert-Welz) stellt die Diag­
nose einer Blutung aus dem M. D. 

Differentialdiagnostisch werden ausgeschaltet: 
- die Invagination wegen Fehlens des Erbrechens, der Darmsteifungen 

und Ileusgerausche, des wurstfôrmigen Tumors und wegen des nega-
tiven Befundes des Breieinlaufes; 

- die Papillomatose wegen des zu akuten und zu massiven Blutver-
lusies,-

- das blutende ulcus duodénale wegen Fehlens des Bluterbrechens 
bezw. Teerstuhls und ganz besonders wegen einer atraumatisch ver-
laufenen Geburt und des Nichterhebens in der allgemeinen Anam­
nèse einer friiher stattgefundenen grôfieren Verbrennung. 

Die Erkennung eines lebensbedrohlichen chirurgischen Zustandes ergibt 
die Indikalion zum sofortigen Eingreifen. 

Die Opération bestâtigt die Diagnose; etwa 15 cm von der Ileocaecal-
klappe findet sich ein «echtes» M. D. von 3 cm Lange mit sehr breiter 
Implantationsbasis genau gegenuber dem Mesenterialansatz. Das M. D. hat 
eine andere Konsistenz als das Ileum, es fiïhlt sich regelrecht kallôs an. Die 
tiefer gelegene Ileumschlinge sowie das Colon enthalten frisches Blut und 
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Koagel. oberhalb des M.D. ist der Darm leer Im Ubngen sind die Darme 
von normalem Aussehen und Konsistenz. es f.nden sich weder Lage- noch 
Befestigungsanomalien. Appendix o.B. Da die e.nfache Ab.ragung des D.ver-
tikels an dessen Basis mit Vernahung des Darmes kein zufr.edenstellendes 
Resutat efgib. und Bcfurch.ungen hinsichtlich môglicher Passagestorungen 
bestehen werden 10 cm Darm reseziert und eine Seit-zu-Se.t-Anas.omose 

angelegt. 
Der Ausgang ist kein gliicklicher, im Gefolge stellt sich e,n gemischter 

Iléus ein dessen weder die konservative Thérapie noch die Ileostomie Herr 
erden Die Sektion kann aus familiaren Grunden nicht vorgenommen 

werden. weraen. 
Die histologische Untersuchung (Mme Weber-Woltz) besta-

tigt das Vorliegen eines «echten» M-D und ze.gt heterotope 
Magenschleimhaut und vereinx.elte DuodenaIschleimhaut.nseln 
mit deutlichen Entzûndungsze.chen. (Segmentkern.gc zum Te.l 
Eosinonhile und Lymphozyten sow.e Gefafistauung.) Ein pep-
Usches Geschwiir mit arrodierter Arterie ist nicht nachzuwe.sen. 

Die Opérations- und histologischen Befunde lassen kaum 
einen Zweifel an der Genèse dieser Blutung aufkommen. die 
derjenigen einer ulcuslosen Gastnt.s g eichzustellen ist Ep.kn-
ûsch wëre zu iiberlegen. ob das Kind n.cht ohne E.ngr.ff. bezw. 
durch einen differierten Eingriff am Leben geblieben ware Dem-
entgegen kann jedoch gesagt werden. dafi die heufigen Kennt-
nisse um das Krankheitsgeschehen am M D. und m d.esem 
Fall die schwerste Darmblutung gentigend Berechtigung zum 
Eingriff ergaben. 

II 

Ein 23i«ihriger Patient, der vor 5 Jahren an einer banalen Appendicitis 
operiert wurde und bis vor kurzem 18 Monate wegen be.derseit.ger Lungen-
X k u l o l ë in Heilstattenbehandlung war. wird von Dr. Ries wegen eines 
ubakuten abdominellen Syndroms zur Beobachtung e.ngewiesen. Er klag, 

î ï l i T Ï ûber kolikartige Bauchschmerzen teihveises Verhalten 
von StuhT un i Winden. Brechreiz jedoch ohne Erbrechen^ Der leich. aufge-
riebene und etwas tympani.ische Un.erbauch ,st unter dem Nabel druck-

empnndlich. ges.eigerîe Peris.al.ik. Asci.es ist nich. nachwe.sbar une! die 
S a l u n t e r uchung ist o.B. Keine Temperalurerhôhung, Ind.knn .m Ur.n +. 
K f ^ S T Ï m Die Abdomenleeraufnahme im S.ehen ze.gt einige kle.ne 
Flùssigkeitsspiegel im Bereich des Dunndarms. 

Es wird die Diagnose eines durch Postappendektornieverwachsungen ocler 
Abdominaltuberkulose hervorgerufenen Subileus gestellf. Innerhalb 24 Slunden 
wandelt sich das Bild in ein akutes: schmerzhafte Darmkohken Erbrechen. 
stark aufgetriebener Leib, vollstandiges Verhalten von Stuhl und Winden. 
ausgesprochene Ileusdarmgerausche. Somit ist die Indikation zum Einschre.ten 
gegeben. 

Die Laparotomie bringt keinen Ascites, pariétales und viscé­
rales Bauchfell sind frei von Granulationen, das appendixlose 
Caecum ist reizlos. Inmitten stark geblahter und bereits zyano-
tischer Dûnndarmschlingen spannt sich ein bleistiftdicker, etwa 
15 cm langer derber Strang vom Nabel bis zu etwa 50 cm von 
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der valvula Bauhini gelegenen Ileumschlinge. Die abgeklemm-
tcn Darmschlingen erholen sich schlagartig nach Loslôsen des 
Stranges vom Nabel. Am Ileum geschieht der Abgang des 
Stranges unmittelbar und ohne dazwischengeschaltetes M. D. 
Abtragung dicht an der Darmoberflache und doppelte Tabaks-
beutelnaht. Keine histologische Untersuchung des Stranges. 

Das bei der vorausgegangenen Appendektomie von uns 
iibersehene und vollstandig persistîerende ligamentum terminale 
als Rest des obliterierten ductus omphaloentericus ist die Strangu-
lationsursache, mit deren Entfernung der weitere Verlauf auch 
glatt von dannen geht. 

III 

Der vor 9 Jahren an Appendicitis operierte Dreitëigjiihrige befand sich 
seither ohne jegliche Verdauungsbeschwerden wohl. Er wird von Dr. Bock 
eingewiesen wegen vor 24 Slunden plôtzlich einsetzenden unertriiglichen 
Leibschmerzen, bald gefolgt von Erbrechen. Seither absolûtes Verhalten von 
Stuhl und Winden. Die Untersuchung ergibt einen mafiig geblàhten tympa-
nitischen Unlerleib ohne Abwehrspannung und Druckschmerz, jedoch aus-
gesprochene Ileusdarmgerâusche. Die Abdomenleeraufnahme im Stehen zeigt 
zahlreiche grofie Diinndarmfliissigkeitsspiegel. Die Diagnose auf vollstândigen 
DarmverschluG nach Appendektomie - sei es durch Bride oder flachen-
hafte Verwachsung - dràngt sich auf. 

Bei der Laparotomie findet sich eine reizlose. verwachsungsfreie Appen-
dektomienarbe am Caecum. Hingegen ist das frei flottierende Ileum 50 cm 
von der Ileolcaecalklappe entfemt durch einen 0.5 cm breiten. fast zirkularen, 
dem Darm feslanhaftenden derben Ring bis auf Bleistiftdicke umklammert. 
Das gegeniiberliegende Mesenterium ist intakt. Oberhalb der Sténose ist der 
Dûnndarm durch Flussigkeit und Gase stark geblaht und dùnnwandig, 
Zirkulationsstôrungen finden sich jedoch keine.- Resektion des stenosierten 
Anteils mit 15 cm Darm und wegen der Diskrepanz der Darmquerschnilte 
Seit-zu-Seit-Anastomose. Es folgt ein ungestorter postoperativer Verlauf. 

Der Pathologe (Dr. Schwachtgen) schliefit an Hand des 
histologischen Bildes - das stark an Pylorusschleimhaut erin-
nert - auf einen Zustand, welcher der angeborenen hypertro-
phischen Pylorusstenose gleichkommt. Es darf also mit grofier 
Wahrscheinlichkeit angenommen werden, dafi ein atypisch 
zuruckgebildeter ductus omphaloentericus mit heterotopen Zellen 
der organischen, keinesfalls frischentzundlichen, streng lokali-
sierten Darmstenose zugrunde liegt. Môglicherweise ist in diesem 
Fall eine primer harmlose funktionelle Darmstôrung das aus-
lôsende Moment zum akuten Geschehen an einem jahrelang 
stumm gebliebenen anatomischen Fehlzustand. 

In der Literatur wird das Vorkommen des M. D. bei grofien 
Sektionszahlen durchschnittlich mit etwa 2c/< angegeben. Hier-
von werden Komplikationen bei jedem vierten Fall verzeichnet. 
Somit erscheint die eingangs hervorgehobene Ermahnung, 
systematisch nach dem M. D. zu fahnden, nicht ûbertrieben. 
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L'OSTÉOTOMIE DE DIRECTION 
DANS LA COXARTHROSE 

par Robert SCHAACK 

Notre maître le professeur agrégé Robert Judet nous avait 
chargé de recenser les ostéotomies type Pauwels et de le 
renseigner sur les résultats éloignés de cette intervention. Cette 
enquête a été motivée par la constatation que beaucoup de nos 
opérés, très améliorés subjectivement et débarrassés de leurs 
douleurs, nous semblaient avoir une perte de mobilité assez 
nette et assez constante pour mériter réflexion. 

Nous avons donc repris les dossiers de nos 121 malades qui 
représentent, du fait des interventions bilatérales, un nombre de 
155 ostéotomies, ayant un recul de quelques mois à 5 ans. Nous 
avons par ailleurs recherché les publications étrangères portant 
sur le même sujet. 

Pour des raisons de clarté de cet exposé, nous nous sommes 
bornés à analyser les ostéotomies pour coxarthrose imminente 
ou confirmée, laissant délibérément de côté le problème de 
l'ostéotomie préventive chez l'enfant, trop différente par ses 
indications et par ses résultats. De même, par souci d'exclure 
des facteurs étrangers, et peut-être aggravants, nous avons exclu 
toutes les malformations secondaires à une maladie ou un acci­
dent ayant entraîné une arthrose ultérieure. 

A la lumière des faits que nous allons évoquer, nous croyons 
devoir dès à présent avouer que nous ne sommes pas près de 
voir tout le problème de la coxarthrose résolu, et encore moins 
avoir l'explication satisfaisante de l'action inconstamment béné­
fique des ostéotomies. 

HISTORIQUE 

La coxarthrose, fréquente, connue de longue date, malgré 
tout encore de nos jours incurable, a bénéficié tout au long de 
son histoire de traitements aussi nombreux qu'inefficaces. 
Laissons aux rhumatologues le soin d'en faire le bilan et voyons 
les différentes tentatives des chirurgiens pour résoudre le 
problème. 

En 1826, Rhea Barton a tenté de rendre la mobilité à une 
hanche ankylosée. Par une ostéotomie diaphysaire haute suivie 
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de mobilisation immédiate, il a essayé de créer une néo-articu­
lation de suppléance. Les caprices de la nature ont déjoué ses 
calculs en consolidant la pseudarthrose en moins de six années. 

La douleur étant souvent plus mal supportée que la perte 
de mobilité, de nombreux chirurgiens ont de longue date cher­
ché à la supprimer en détruisant la cause: les frottements de 
l'article malade. Opération mutilante au possible, l'arthrodèse a 
été considérée, et l'est encore par d'aucuns, comme la moins 
mauvaise intervention à tenter pour soulager les malades. 

Signalons pour mémoire la section des nerfs sensitifs de la 
région. Interrompant la transmission des signaux de souffrance, 
on peut espérer un soulagement éphémère sans aucune chance 
d'agir sur l'évolution inexorable de l'arthrose. 

Le premier progrès réel a été réalisé par les ostéotomies type 
Me Murray-Putti-Trèves. Sans avoir la prétention d'une correc­
tion mécanique ni d'un traitement pathogénique, cette inter­
vention par un mécanisme obscur, peut-être vasculaire, donne 
un nombre non négligeable de succès. 

Du même principe de remaniement vasculaire avec hyper-
hémie concomittante à la réparation du trauma osseux se 
réclament les auteurs prônant une ostéotomie sans déplacement 
des fragments, un forage suivi ou non de bourrage de tissu 
osseux de qualité et de provenance diverses, sans d'ailleurs 
aboutir à une aussi forte proportion de succès que les pré­
cédents. 

Depuis une trentaine d'années on essaie, par interposition 
du cup de Smith-Petersen, d'arriver à une régénération des 
surfaces articulaires. L'inconstance des résultats due à la nécrose 
fréquente de la tête fémorale en a singulièrement réduit les 
indications. 

En 1947, une idée nouvelle vit le jour: l'arthroplastie par 
interposition d'une tête artificielle. Les résultats non satisfaisants 
d'abord enregistrés auraient pu faire condamner sans appel cette 
conception révolutionnaire. Heureusement, il s'est trouvé des 
chercheurs pour essayer d'éliminer les principales causes d'in­
succès, et si l'avenir nous prouve qu'ils ont réussi, peut-être 
pourrons-nous la proposer à nos malades sans arrière-pensée. 

Toutes ces interventions ne peuvent revendiquer de base 
étiopathogénique, n'étant pour la plupart que palliatives, sinon 
mutilantes, et ne nous donnent aucun espoir de pouvoir prévenir 
l'arthrose, arrêter à coup sûr son évolution, voire la guérir. 

Le mérite d'incriminer dans la genèse de la coxarthrose une 
imperfection congénitale bien définie et partant opératoirement 
corrigible revient à Pauwels. Aussi ne lui ménagerons-nous pas 
nos nommages pour avoir fait le rapprochement qui s'imposait, 
et pour avoir mis au point une technique simple et efficace 
dans de nombreux cas. Il est bien dommage que Pauwels par 
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excès de conscience professionnelle ait cru bon de retarder si 
longtemps la publication de ses théories. En effet, sa première 
intervention remontant à 1933, il a attendu d'avoir un recul de 
v i n g t ans pour publier ses résultats. D'après lui, non seule­
ment tous les symptômes cliniques de l'arthrose disparaissent 
constamment, mais encore le nettoyage radiologique de l'article, 
la réapparition de l'interligne font supposer la réalité d'une géné­
ration du cartilage articulaire. 

Nous allons dans la suite de cet exposé vérifier le bien-fondé 
des théories énoncées, et comparer nos résultats aux précédents: 
tel est le but de ce travail. 

LA HANCHE, ÉLÉMENT MÉCANIQUE 

RAPPEL ANATOMO-PHYSIOLOGIQUE DE LA 
HANCHE NORMALE 

Les mouvements de la hanche sont complexes, mais on peut 
les décomposer par rapport à trois axes passant par le centre de 
la tête fémorale: 

1) axe horizontal frontal: flexion à 120° extension de 10°; 
2) axe horizontal sagittal: abduction et abduction à 45°, 
3) axe vertical: rotations externe et interne à 45°. 

Les combinaisons variées de ces mouvements permettent à 
l'homme d'exercer ses multiples activités avec un maximum 
de souplesse. La conception mécanique est telle que malgré le 
poids à supporter, la hanche ne demande le plus souvent qu'un 
effort musculaire si faible qu'il n'est pas perçu consciemment. 
La marche en est un excellent exemple; par application des lois 
subtiles de l'équilibre, la marche est en fait une suscession de 
chutes en avant ne nécessitant que des efforts musculaires 
minimes et discontinus. 

Pour que ce mécanisme puisse jouer avec un maximum de 
confort et un minimum d'usure, encore faut-il que l'article ait 
une conformation normale. On s'accorde à admettre comme 
normales une inclinaison du col du fémur sur la diaphyse de 
130°, ainsi qu'une antéversion de 15° par rapport à l'axe des 
condyles. Par ailleurs, il faut que le cotyle soit proportionné en 
largeur et en profondeur à la tête fémorale, et qu'il présente 
une orientation convenable. 
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LES MALFORMATIONS DE LA HANCHE 

A) Généralités 

Il ne nous a pas été possible de déterminer la cause de ces 
malformations. Un auteur américain, V. T. Imman suggère dans 
le cadre de son travail sur l'«aspect fonctionnel des muscles 
abducteurs de la hanche», que leur déficience provoque une 
boîterie compensatrice tendant à amener le centre de gravité à 
l'aplomb du pivot. De ce fait, la pesanteur s'exerçant dans un 
plan tangentiel à celui du cartilage de conjugaison, nous verrons 
virer le plan du cartilage au cours de la croissance tendant à se 
mettre perpendiculaire à cette sollicitation. II en résulterait un 
redressement du col en coxa valga, c'est certain, mais cette 
théorie n'expliquera jamais qu'un très petit nombre de cas, en 
particulier ceux d'enfants poliomyélitiques. Nous pensons que 
dans la plupart des cas, il doit s'agir ou d'une manifestation 
mineure de la malformation luxante, ou d'une séquelle, sinon 
d'une des causes initiales d'une vraie luxation réduite dans 
l'enfance. Or, nous ne savons rien encore de l'origine de cette 
tare sinon qu'elle est héréditaire, qu'elle frappe plus particulière­
ment le sexe féminin, et qu'elle se retrouve avec prédilection 
chez certaines races. 

Toujours est-il que ces malformations semblent bien être à 
l'origine d'une forte proportion des coxarthroses. En effet, F. 
Coste et F. Laurent ont récemment publié la statistique suivante: 
sur 317 coxarthroses, ils ont dénombré 228 formes polaires supé­
rieures, soit les 2/3 environ; dans cette catégorie ils distinguent: 

1) Les formes apparemment primitives - 128 cas - «sans 
indice radiologique certain de malformation préexistante», 
d'apparition généralement tardive (55-60 ans) d'évolution lente 
et stabilisâmes par traitement antirhuman.smal. 

2) Les formes manifestement secondaires a des malforma­
tions congénitales diverses - 100 cas - frappant des jeunes, 
d'évolution plus rapide et aboutissant à une importante inva­
lidité Les auteurs préconisent pour ces malades une intervention 
conservatrice précoce, tendant à rendre à la hanche une confi­
guration normale. , . , , 

Nous pouvons en conclure que dans 1/3 des coxarthroses 
dénombrées et dans pratiquement toutes les coxarthroses chez 
des sujets jeunes on doit suspecter une malforma ion et après 
vérification opérer sans trop tarder. Mais comment ces malfor­
mations agissent-elles? 

B) Les théories de Pauwels 

Pauwels a énoncé trois hypothèses, les deux premières dès 
1952, époque où il était le seul à préconiser un traitement étio-
pathogénique de la coxarthrose, et la troisième, rectificatrice, en 
1958. Voici ce que dit Pauwels : 
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Ire théorie-, la hanche est assimilable à une balance. Sur l'un 
des bras, le plus long, s'appuie le poids du corps. Sur le bras 
opposé agissent les muscles abducteurs qui par leur traction 
active empêchent la bascule du bassin autour du pivot formé 
par la tête fémorale. Le bras de levier «poids» est supposé triple 
de celui de la traction musculaire, donc par voie de conséquence 
la force doit être triple aussi du poids pour rétablir l'équilibre. 
Si un facteur, tel l'ouverture de l'angle d'inclinaison, diminue le 
moment d'attaque des muscles, l'effort de traction doit être 
augmenté d'autant. Exprimé en rapport chiffré, ceci nous donne 
un rapport de 1 à 3 pour une hanche normale et de 1 à 4 pour 
une coxa valga moyenne. La charge totale supportée par le pivot 
étant la somme des forces appliquées aux deux bras de la 
balance, pour une augmentation du facteur traction musculaire 
nous aurons un accroissement de la pression au niveau de 
l'interligne, usure accélérée: arthrose! 

2"'e théorie: la coxa valga attaque mal le cotyle. En fait la 
tête fémorale n'ira s'appuyer que sur le bord supérieur du 
cotyle. Or, cette position ne permet qu'une surface de contact 
de loin inférieure à la normale ce qui nous donne, à charge égale 
une pression au cm- dix à quinze fois supérieure à la moyenne. 

3"" théorie: l'arthrose est due à une surface d'appui trop 
limitée. Il faut donc chercher à supprimer l'incongruence tête-
cotyle par une ostéotomie indifféremment de varisation ou de 
valgisation (!). 

C) Discussion 

Ces théories pour ingénieuses qu'elles soient, nous semblent 
parfois illogiques, et toujours incomplètes. 

En ce qui concerne la théorie n° 1, il nous est difficile d'ad­
mettre qu'une augmentation de 25% (au lieu de 4 fois, 5 fois 
le poids du corps) de la pression au niveau de l'interligne soit 
suffisante pour provoquer une arthrose. La nature dans ses 
prévisions nous a ménagé en général dans d'autres domaines 
une marge de sécurité bien plus large. Pultôt que de passer cette 
hypothèse sous silence, il vaut mieux, nous semble-t-il, en 
analyser le bien-fondé. Pour reprendre les chiffres de Pauwels, 
pouvons-nous accepter l'idée d'un effort répété, sinon continu, 
d'une traction des abducteurs dans l'ordre de 240 kg pour une 
hanche normale, et de 300 kg au moins lors d'une coxa valga, 
compatible avec une marche prolongée? Nous avons essayé de 
reproduire expérimentalement à l'aide de poids tarés une traction 
des abducteurs du même ordre de grandeur; il n'y a qu'un sujet 
bien musclé qui arrive à approcher les forces supposées par 
Pauwels grâce à un effort pénible, et non renouvelable immé­
diatement. De plus, le déplacement du centre de gravité vers 
la jambe levée, pour logique qu'il puisse paraître à première 
vue, ne nous satisfait pas. En effet, Pauwels exigeant un bassin 
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rigoureusement horizontal, la projection du centre de gravité 
sur le sol va rester au-delà de la ligne médiane. Force nous est 
de déporter d'autant du côté controlatéral notre polygone de 
sustentation, le pied, et de progresser en croisant et décroisant 
alternativement les jambes. Par contre, en laissant le centre de 
gravité sur la ligne médiane, ou en le ramenant légèrement vers 
la jambe en appui nous allons du même coup permettre 
une situation logique du pied, et un effort musculaire 
ramené à des proportions normales. Bien sûr l'augmentation de 
la charge de l'article par déformation en valgum sera encore 
plus limitée, mais convaincu de sa réalité aussi bien que de 
son importance toute relative, nous la rangerons dans la caté­
gorie des facteurs adjuvants tels que surmenage professionnel, 
ou excès de poids. 

La théorie de l'excès de pression par diminution de la sur­
face de contact, autrement dit le problème de l'incongruence 
est certainement valable. Il nous semble pourtant que le réta­
blissement d'une congruence parfaite est le plus souvent irréa­
lisable par ostéotomie, quelle que soit la correction apportée. 
A fortiori une ostéotomie n'agissant que dans le plan frontal, 
comme la préconise Pauwels, atteindra encore plus difficilement 
son but. 

D) Le problème de l'incongruence 

Si toute incongruence est susceptible d'entraîner à plus ou 
moins longue échéance une arthrose, toute arthrose est loin de 
relever obligatoirement d'un traitement par ostéotomie! Nous 
pensons qu'il faut distinguer deux cas essentiellement différents: 

1) L'incongruence organique: il s'agit d'une disproportion 
de taille ou d'une anomalie de forme, primitive ou secondaire, 
touchant la tête fémorale et le cotyle. Ces malformations, si elles 
sont isolées, ne justifient pas une ostéotomie, du moins à visée 
pathogénique. Les hypoplasies du cotyle bénéficient d'un traite­
ment par butée adéquate, quant aux déformations de la tête, 
aucune thérapeutique conservatrice ne nous est connue. Tout au 
plus peut-on être appelé à réséquer, au cours d'une autre 
intervention, un ostéophyte polaire inférieur gênant. 

2) L'incongruence fonctionnelle: nous rangerons dans cette 
catégorie les incongruences dues à un mauvais angle d'attaque 
de l'épiphyse fémorale. Dans l'impossibilité de s 'apphcIu e r a u 

fond du cotyle et de subir du fait d'un contact envelopPan< u n e 

charge répartie sur une grande surface, la tête n'entrera en con­
tact avec le cotyle que par un segment de sphère très limité. 
Parmi les malformations en cause, trois méritent par leur fré­
quence d'être particulièrement mises en lumière: 

a) La coxa valga est une exagération de l'ouverture de 
l'angle cervico-diaphysaire. Dans de nombreux cas, cette défor-
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mation a pour corollaire une subluxation ne permettant qu'un 
contact très limité de la tête fémorale avec le sourcil cotyloïdien. 

b) L'antéversion est due à une torsion de toute l'extrémité 
supérieure du fémur, y compris le tiers supérieur de la diaphyse. 
Compte tenu de l'antéversion physiologique de 15°, cette torsion 
peut entraîner une désorientation du col par rapport à l'axe 
condylien jusqu'à 90°. Le résultat en est un appui d'autant plus 
précaire que la partie antérieure du cotyle, déjà très peu étoffé 
normalement, est le siège de prédilection d'une hypoplasie. 

c) La rotation externe fixée reproduit à peu de chose près 
la même situation de la tête fémorale. Toutefois dans ce cas 
il n'existe aucune torsion osseuse, mais une rotation externe de 
tout le membre inférieur sous l'influence d'une contracture 
suivie d'une rétraction irréductible des muscles rotateurs 
externes. La pathogénie exacte de ce phénomène ne semble pas 
encore bien définie. Aucune ostéotomie ne saurait apporter ici 
une amélioration, par contre une intervention sur les parties 
molles rétractées, soit une section, soit une transplantation 
musculaire suffiront en l'absence de lésions associées pour 
rendre à la hanche une disposition anatomique normale. 

Cette distinction a surtout une valeur théorique. En réalité 
les formes pures sont rares et en règle générale nos malades 
présentaient une coxa valga combinée à une antéversion en 
proportions diverses, parfois compliquées d'une rotation externe 
fixée probablement secondaire. Dans d'autres cas une défor­
mation primaire de la tête, ou l'adjonction de volumineux 
ostéophytes venaient s'ajouter, ou encore une hypoplasie du 
cotyle. Chaque difformité exigeant une correction appropriée, 
ceci complique beaucoup la tactique opératoire. La fréquence 
des associations précitées ne nous a pas permis de baser notre 
travail sur un nombre suffisant d'ostéotomies pures. Force nous 
a été d'intégrer tous les malades ayant subi une ostéotomie 
quelles que fussent les malformations associées. La proportion 
des réussites s'en trouve forcément affectée, mais nous pensons 
éviter ainsi de donner une idée fausse de la réalité du problème. 

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

S'il est relativement facile de faire un diagnostic grossier 
d'après une radiographie standard de face, il est par contre très 
difficile d'arriver à une appréciation nuancée du type et du 
degré des malformations possibles. La vue de face et en un 
plan de la hanche, nous fera comprendre la difficulté de distin­
guer la part du valgum ou de l'antéversion, dont l'expérience 
nous fait toujours redouter l'association. Or il est très difficile 
même par des clichés successifs pris sous des incidences diverses 
d'arriver à une certitude. 
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Muller, de Zurich, a conçu un appareil rapporteur d'angles 
baptisé «radio-ischio-mètre» permettant la mesure exacte des 
angles cervico-diaphysaires apparents. Il préconise deux inci­
dences rendues constantes par des manoeuvres assez simples 
en soi: 

1er cliché, de face, hanche en extension complète, jambes 
pendantes et rigoureusement parallèles - rotation indif­
férente certaine. 

2me cliché: hanche fléchie à 90', abduction 20", jambes à 
angle droit maintenues parallèles - profil constant. 

Après avoir relevé les angles apparents d'inclinaison et de 
déclinaison, un tableau établi une fois pour toutes lui permet 
de lire immédiatement la valeur réelle de la malformation. Un 
ultime cliché de face, la hanche en position «corrigée» doit 
donner un aspect normal de l'articulation et permet de déceler 
une incongruence éventuelle d'adaptation. 

Pauwels attache également une grande importance à des 
calculs préopératoires permettant de tracer une épure rigoureu­
sement précise des plans de coupe de l'ostéotomie. 

Muller va plus loin encore en exigeant la reproduction 
préopératoire de la correction à apporter. Il refuse l'ostéotomie 
dans tous les cas où une raideur accentuée et irréductible exclut 
ce moyen de contrôle préalable. 

Nombre de malades très enraidis ayant tiré un grand béné­
fice de l'intervention, nous considérons cette attitude comme 
outrée. La difficulté et l'imprécision des réalisations et des lec­
tures de clichés nous font préférer l'évaluation peropératoire 
des déformations. II nous suffit de constater l'existence d'une 
déviation justifiant l'ostéotomie. Notre voie d'abord nous per­
mettra d'apporter toute correction utile sous le contrôle direct 
de la vue et avec un minimum de causes d'erreur. 

INDICATIONS 

Nous ne pensons pas qu'il faille ostéotomiser toute hanche 
présentant une déformation angulaire de 1 epiphyse fémorale. 
Il y a lieu de distinguer différents stades d'évolution de l'ar­
throse et de nuancer l'indication opératoire en fonction de 
l'âge, de l'activité et des résultats à espérer. 

OSTÉOTOMIE PRÉVENTIVE 

A l'examen des résultats de nos opérés adultes il nous est 
apparu qu'un certain pourcentage d'entre eux, sans arthrose 
préopératoire décelable à la radio, était affligé d 'une limitation 
définitive des mouvements. Il nous semble donc prématuré, 
en attendant que le problème des ostéotomies soit intégralement 
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élucidé, d'apporter à nos malades une invalidité en voulant les 
préserver d'une maladie future, peut-être encore très éloignée 
dans le temps. Ces réflexions nous font renoncer à l'ostéotomie 
préventive sur une hanche radiologiquement saine, même s'il 
y a des douleurs intermittentes et temporaires. En effet, une 
crise douloureuse peut n'être qu'un épisode passager précédant 
de très loin l'atteinte arthrosique. Il nous semble plus judicieux 
de gagner du temps en essayant de soulager les malades par de 
petits moyens tel que: repos, rééducation, cure d'amaigrissement 
et aspirine. 

COXARTHROSE AU DÉBUT 

Du moment que l'atteinte arthrosique est certaine, rien n'ex­
cuse plus une attitude d'abstention. Il faut intervenir sans tarder 
sachant que c'est la seule chance d'éviter que la hanche ne 
s'abîme dans des délais parfois très rapides. Cette opération, 
presque préventive à un moment où les lésions organiques ne 
sont que très superficielles et limitées, doit permettre une cor­
rection anatomique exacte. Un à-peu-près opératoire serait 
impardonnable à ce stade, car de la perfection dépendra le 
temps gagné sur l'arthrose. Un recul insuffisant ne nous permet 
malheureusement pas de garantir une guérison définitive. 

ARTHROSE D'INTENSITÉ MOYENNE 

Au ce stade nous pouvons espérer, d'accord avec A. Adam et 
A. J. Spence, arrêter dans un certain nombre de cas, l'évolution 
et faire durer le statu quo pendant une ou deux décades. 
Pauwels seul garantit un succès plus total et une régénération du 
cartilage articulaire. Pour nous l'espoir d'une amélioration, même 
limitée à la douleur, et d'un arrêt de l'évolution de l'arthrose 
suffisent pour poser l'indication formelle d'ostéotomie. Les 
résultats sont en général très encourageants pourvu que les 
malades se soumettent à une rééducation active et prolongée. 
Il ne nous- semble pas qu'à ce stade les autres interventions, 
toutes mutilantes, puissent être discutées. 

ARTHROSE TRÈS ÉVOLUÉE 

Nous n'aurons pas la prétention de guérir des malades affli­
gés d'une ankylose presque complète par une simple ostéoto­
mie. Quelles autres solutions pouvons-nous envisager? 

a) L'arthrodèse-. son grand mérite est de donner une hanche 
définitivement indolore et, doyenne des interventions pour 
coxarthrose, elle est toujours préconisée par certains auteurs. Il 
est indiscutable qu'elle permet la station debout prolongée sans 
aucune réserve pour la hanche opérée. Malheureusement, 
l'homo erectus ne passe qu'une faible partie de sa vie debout. 
Chaque mouvement nécessaire à son activité ou à la marche 
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sera suppléé par les articulations sus- eu sous-jacentes et la 
hanche controlatérale. L'expérience nous a appris que ce sur­
menage ne solde à plus ou moins longue échéance par une 
arthrose du genou, de la colonne lombaire et de la hanche oppo­
sée De plus à voir les contorsions nécessaires à 1 accomplisse­
ment des actes les plus courants on se doute de la gêne imposée 
par cette intervention mutilante. 

b) Ostéotomie type McMurray, de bons résultats existent 
mais sont inconstants. Comme l'ostéotomie telle que nous la 
concevons, elle supprime la douleur sans redonner de la mobi­
lité à la hanche. L'objection principale à cette intervention est 
Qu'elle modifie profondément la conformation anatomique de la 
hanche ce qui rend difficile une réintervention en cas d échec. 

c) L'arthroplastie: par le fait de l'interposition d'une surface 
inerte et lisse cette solution nous donne le plus souvent un 
succès immédiat et spectaculaire: indolence relative et mobilité 
accrue. Malheureusement les imperfections des premières pro­
thèses ont donné de moins bons résultats a longue échéance. 
Les incidents en question sont trop connus pour que nous y 
revenions en détail. Les nouvelles prothèses modifiées dans 
leur substance et leur forme, sont d application trop récente 
pour permettre un plus grand optimisme justifie. Ces considéra­
tions nous ont conduit à réserver l'arthroplastie en principe a des 
malades ni trop jeunes, ni trop actifs. Reste a résoudre le pro­
blème du traitement de la coxarthrose anky osante frappant un 
jeune en pleine activité professionnelle. Nous nous sommes 
demandés, si les théories énoncées plus haut ne s appliquaient 
pas avec autant de pertinence à l'arthroplastie, ou maigre tout 
il reste toujours une surface articulaire: le cotyle, susceptible de 
souffrir des mêmes conditions mécaniques déplorables. 

d) L'ostéotomie d'adduction et de dérotation: nous ne nous 
attendons pas à des résultats spectaculaires, mais il est permis 
d'espérer gagner ainsi une à plusieurs années. Si l'évolution 
l'exige nous pouvons ultérieurement procéder à une résection-
construction mécaniquement idéale. 

A tous les stades, il faudra associer à l'ostéotomie la cor­
rection des autres imperfections. En particulier, il est indispen­
sable de procéder à une réfection du cotyle par butée ostéo-
plastique dans tous les cas où la radiographie montre une 
aplasie. Pour des raisons de commodité opératoire, il faut prévoir 
deux voies d'abord distinctes pour l'ostéotomie et la butée ce 
qui empêche leur réalisation en un temps. Nous préférons 
commencer par l'ostéotomie pour ne pas être gêné par une 
subluxation lors de la mise en place de la butée. 
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TECHNIQUE OPÉRATOIRE 

D est indispensable de disposer d'une table orthopédique 
et d'un manipulateur averti pour travailler dans de bonnes 
conditions et avec une précision suffisante. 

Position du malade: décubitus ventral. 
Voie d'abord t incision type Gibson courte; partie horizontale et com­

posante oblique en haut et en dedans de 12 cm chacune, se rejoignant à 
l'angle postéro-supérieur du grand trochanter. 

Plan superficiel-, incision du fascia lata et dissociation des fibres du 
grand fessier; découverte du trochanter et du carré crural. 

Plan profond: libération à la rugine de la ligne intertrochantérienne. 
Introduction, au-dessus du petit trochanter et sous le col, du bec de l'écarteur 
à bascule. Dégarer la face postérieure de l'articulation recouverte par le 
pyramidal et les deux obturateurs. 

Calcul des corrections à apporter: 
1er temps: on fait mettre le membre inférieur en rotation indifférente. 

Deux cas peuvent se présenter: 
a) une rotation externe fixée empêche la manoeuvre. On est obligé 

d'inciser la capsule postérieure à un travers de doigt de son insertion sur 
le grand trochanter pour éviter de léser le hile vasculaire du col. On sectionne 
à la demande les petits muscles postérieurs rétractés qui brideraient la rota­
tion. En cas de présence d'un ostéophyte s'opposant à la manoeuvre, on le 
résèque sans désemboiter la hanche. Ce temps intraarticulaire ne peut en 
aucun cas compliquer les suites opératoires, pour autant qu'on respecte une 
aseptie rigoureuse toujours de mise en chirurgie orthopédique. Ainsi libérés, 
la hanche se présente comme dans l'éventualité suivante: 

b) La rotation étant libre, on fait tourner le membre inférieur de façon 
a placer le col dans le plan d'une antéversion physiologique à 10". La 
situation de la rotule par rapport au nadir donne l'angle exact de la déro-
lation à effectuer. 

2"" temps: le col placé dans un plan strictement horizontal, il est facile 
d'apprécier l'ouverture de l'angle cervicodiaphysaire et de juger l'importance 
du valgum à corriger. Une radiographie extemporanée permet, si on le 
désire, de faire des mesures très précises et sans risque d'effet trompeur de 
perspective. 

Ostéotomie correctrice: Désinsertion du vaste externe de la crête sous-
trochantérienne. Comme dans la majorité des cas, l'antéversion est associée 
à des degrés divers à la coxa valga, nous allons envisager leur correction 
conjointe. Il est bien entendu qu'en cas de déformation isolée seule la cor­
rection afférente sera exécutée. 

Ostéotomie intertrochantérienne perpendiculaire à la diaphyse. Dérota­
tion par mise de la rotule au nadir, le fragment supérieur maintenu une posi­
tion physiologique à l'aide d'un davier ou d'un écarter à bec. Ostéotomie 
oblique réséquant un coin à base interne correspondant à l'angle de correc­
tion du valgum. - A ce sujet, il nous paraît utile de dire que le retourne­
ment du coin osseux réséqué, ayant subi, par surcroit, des manipulations 
compliquées, ne justifie nullement ni la complication opératoire, ni le risque 
infectieux qu'il comporte. En effet le coin normal ayant une hauteur à sa 
base de 1 - 1,5 cm, cette épaisseur doit logiquement être réduite de moitié 
en cas de retournement, ce qui fournit une pastille osseuse d'une fragilité 
extrême, sans discuter l'influence de l'interposition de cet os dévitalisé sur 
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la consolidation. De plus cet artifice ne permet pas d'atteindre le but visé: 
éviter I ^ accourcissement du membre inférieur. En effet, ce " « « ? « ™ J 
« d û essentiellement à l a fermeture d u compas ^ ^ ^ " ^ ^ 
quant une ascension beaucoup plus importante que la perte de substance 
due à la résection osseuse. , _,___-_,:_, 

de la dérotation. Le clou de Pauwels « J ! , .., d o h d e t r u j r e 

volume même, i nous parait d autant J P ^ ' 8
C J i d a t i o n . Le clou 

la presque totalité dt• spong.eux et « a r d e r
f £ f a

n
n(e u n e n c o r n b rement 

à clavette de Judet donne une J J J i W é j " ^ 1
 C 0

P
m m e d a n s , e s o s t é o s y n . 

moindre. Nous pensons toutefois que * n s « . ^ . ^ ^ . ^ 

I S S ^ S i S P — le processus d e répa-

' ^ o u T n o s ostéonomies sont J - ^ - J ^ f ^ E Ï r ^ S : 
lation en dedans préconisée « v e c .P , , u

o
S

n°" r ' de meilleurs résultats. Cette con-
auteurs ne nous semble pas devoir donner de me. ^ 
ception est d'ailleurs en contradiction avec le but recn 
hanche en tous points anatomiquement normalel 

F e r m e r - , Fils d'acier, crins sur la peau, drain de Redon. 

RÉÉDUCATION POSTOPÉRATOIRE 

A) Le problème psychologique 

Tant par le repos forcé imposé par la douleur que par ïim-
mobiîisation postopératoire si courte soit-elle. les muscles perdent 
beaucoup deMeurpuissance. De plus 1 ostéotomie. I™ suite de 
l'ascension de grand trochanter aura obhgato.remen détendu un 
certain nombre de muscles, qui mettront un temps plus ou moins 
long à reprendre une vigueur suffisante pour assumer leur fonc­
tion. L'exemple le plus démonstratif est la détente du moyen 
fessier qui, pour souhaitable qu'elle soit pour Pauwels, n en­
traîne pas moins une impuissance temporaire complète de 
l'abduction. Les malades sont dans l'impossibilité de se tenir 
debout sur la hanche opérée et sont obligés à un déhanchement 
disgracieux pendant la marche. Cette boiterie constante et 
facilement contrôlable prouve la nécessité impérieuse d'une 
rééducation intensive et prolongée. 

Il nous est apparu que, quelle que soit notre insistance auprès 
des malades, rien n'est moins facilement accepté comme moyen 
thérapeutique majeur que la gymnastique médicale. Rentrés à 
leur domicile, les opérés échappent pratiquement à tout contrôle 
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direct et le résultat postopératoire dépend essentiellement de 
leur désir sincère de vaincre leur invalidité. 

On ne soulignera jamais assez l'influence du psychisme du 
malade sur le degré de récupération postopératoire. On est en 
droit de se demander, si un test de la volonté de guérir ne 
devrait pas conditionner toute indication opératoire. Beaucoup 
de malades sont trop indolents pour consentir au moindre effort 
ou trop avides de bénéficier le plus longtemps possible d'une 
aide sociale, pour avoir le désir de guérir rapidement. 

Dans tous les cas où un motif puissant poussait les malades 
à désirer une récupération accélérée, fût-ce la simple coquetterie 
de ne pas vouloir boiter, une rééducation satisfaisante voire 
excellente a été obtenue en un temps record. 

B) Technique 

Sauf exception, nous n'immobilisons pas nos ostéotomies 
par un appareil plâtré. 

Précocement, par un massage léger, on assouplit les muscles 
du membre inférieur et les articulations du genou et de la 
cheville. Une mobilisation passive de la hanche peut être prati­
quée d'une manière prudente à partir de 15n,e jour. Elle ne doit 
en aucun cas forcer le seuil douloureux. 

Après 2 ou 3 jours de mobilisation sous le contrôle d'un 
rééducateur, l'opéré fera lui-même les exercices grâce au cadre 
à poulies installé au-dessus de son lit. A cet exercice de souplesse 
on associe des contractions statiques du quadriceps. A 1 mois 
de l'intervention, par diminution progressive du contrepoids, on 
passe de la mobilisation passive à la rééducation active de tous 
les mouvements de la hanche. L'abduction active en charge doit 
être particulièrement surveillée et se pratique en décubitus 
latéral. Le moyen fessier doit arriver à soulever un poids mini­
mum de 3 à 5 kilos. 

Ces exercices doivent, s'ils sont pratiqués consciencieuse­
ment, permettre une démarche normale rapidement reconquise 
au moment de la mise en appui vers le 90n,e jour. Il est indis­
pensable de surveiller la reprise de la marche pour pouvoir 
corriger dès le début la boiterie caractéristique due à l'appré­
hension. 

RÉSULTATS ET STATISTIQUES 

Notre expérience porte sur 155 ostéotomies pratiquées chez 
121 malades, adultes ou adolescents. 

Le sexe féminin prédomine nettement avec 105 cas contre 
16 hommes seulement. 

La répartition selon Yâge des malades au moment de l'inter­
vention ne laisse apparaître aucune période critique particulière. 
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De 21 à 60 ans nous avons trouvé régulièrement de 25 à 30 cas 
par décade. Toutefois, il est intéressant de noter q"e nous avons 
10 opérés entre 16 et 20 ans. preuve incontestable que I arthrose 
rie fa hanche n'est pas liée à une dégénérescence semle comme 
l'on avait tendance à le croire. 

Les antécédents des malades montrent 66 luxations con-
génHaîes réduites dans l'enfance. Cette proportion importante 
nou fait penser à une étiopathogénie commune Les subluxa-
ulnl primitives au nombre de 24, forman transition entre la 
lu?ation™raie et l'atteinte isolée de l'excrém.te supeneure du 
fémur confirment notre hypothèse. Un cas particulier et unique 
mérite d?être ché- coxa valga secondaire à une consolidation en 
position vSeuse dTne fracture sous-trochanténenne a 1 âge de 
4 ans 

U débu,. plu, ou moins p r é c o c e y j ^ S ^ Ê g S 
on S r s r v e î ^ ™ S r on^menage acciden.el. pa, 
exemple des grossesses rapprochées. 

-- . i ,- ~~tAo* nar ostéotomie, nous denom-
Parmi les corrections apportées P £ ° ^ ° e t 3 o à t é o t o m i e s 

brons 6 dérotations pures (sans a b d u ^ d . a b d u c t i o n 
d abduction pour coxa vara Aux 4b o ^ ^ ^ 
il a été combiné une déro h t o n d » M « s ^ ._ ^ 
du même cote était nécessaire dar s 14 cas. a n t a f l o n 8 d u 
bon de signaler que nous avons associe U P_ t é r i e u r e s l a 
moyen fessier, 2 du psoas, 32 capsuiuiuui , 
résection de 8 ostéophytes polaires importants ™ - J J ^ 
cas, une ténotomie sous-cutanée des adducteurs fut pratiquée 
pour accroître la mobilité de la hanche opérée. 

Nous n'avons pas * * » ^ * * g ^ ^ Y ^ 
sou igner un incident curieux: dans les jours u fracture 
vention, chez 4 malades très jeunes, il s est P™^1*™6 . ' a

g
CtUJ 

spontanée du trochanter nécessitant une fixation» opewto e des 
fragments. Ceci n'a en rien modifié ^ Pronostic de lpsteotome 
Nous nous souvenons en particulier dune «a l r ie ayant reçu 
péré une mobilité normale à 3 mois de l'mteiyent.on Lors dune 
ostéotomie au ciseau frappé, il peut se produire un éclat minime 
de la corticale interne sans répercussion sur la correction ou la 
consolidation. Parmi les incidents rares notons: un éclatement 
trochantérien chez une femme de 39 ans ayant consolidé spon­
tanément. Une non-consolidation ayant nécessité un avivement 
et réenclouage. Une reprise pour dérotation insuffisante. Une 
luxation postérieure irréductible découverte lors du cliché de 
contrôle et nécessitant une reposition opératoire. Deux phlébites 
au début ont cédé au traitement anticoagulant. Deux abcès et 
Inhématome ont dû être évacués. 

La surveillance radiologique de nos opérés nous a permis de 
constater un arrêt d'évolution de l'arthrose sauf exception. Même 
une arthrose très prononcée chez 19 de nos malades demeura 
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stationnaire après l'intervention. Par contre, nous avons enre­
gistré une amélioration sensible avec réapparition de l'inter­
ligne, chose fréquente d'après Pauwels, dans 7 cas seulement 
sur 155 ostéotomies. Nous ignorons si un reçue plus grand nous 
apportera des résultats plus spectaculaires, mais il nous semble 
que d'avoir réussi à arrêter l'évolution de l'arthrose, fût-ce pour 
un temps limité à 10 ou 15 ans, est déjà appréciable. 

La sédation de la douleur est pratiquement constante. Pres­
que tous nos malades se déclarent très améliorés. Us ne souffrent 
plus de leur hanche, sinon occasionnellement après un sur­
menage intense. Quelques cas pourtant n'ont pas vu disparaître 
leurs douleurs. Dans 2 cas la gêne fonctionnelle était telle que 
nous avons dû pratiquer une résection-reconstruction secon­
daire. 

La mobilité de la hanche est beaucoup moins favorablement 
influencée par l'intervention. A trois mois de l'opération nous 
notons une perte fort sensible des mouvements, même si la 
movenne de tous nos cas n'accuse qu'une diminution de 15° 
de la flexion. En réalité nous avons enregistré des pertes de 30°, 
50° et plus. Paradoxalement, l'abduction est en moyenne aug­
mentée de 10° malgré l'adduction apportée par l'intervention. 
Si nous trouvons encore quelques pertes de mouvements 
rarement importantes allant jusqu'à 30°, en règle générale dès ce 
moment l'abduction préopératoire est récupérée et très souvent 
augmentée. Les contrôles de la mobilité à 6 mois, 9 mois et 1 
an nous ont donné une amélioration légère de la mobilité 
moyenne, la perte en flexion se réduisant à 10° puis à 5° de 
movenne. L'abduction maintient le gain enregistré dès le début. 
Malheureusement, nous sommes obligés d'admettre que, si une 
amélioration de quelques degrés est constante, nous retrouvons 
au cours des contrôles successifs les raideurs importantes du 
début, rebelles à une récupération satisfaisante. 

S'il est vrai que les raideurs les plus marquées coïncident 
souvent avec une atteinte arthrosique prononcée, ce n'est pas 
toujours le cas. Nous avons vu chez une femme de 50 ans 
(arthrose du stade III), la perte initiale de flexion diminuer de 
quelques 20°. Par contre chez une femme de 32 ans, peu arthro­
sique, nous avons enregistré une perte de 100° irréductible. A 
notre grand désespoir cette hanche est pratiquement ankylosée 
en flexion à 15° à l'heure actuelle. Il ne nous est pas possible 
de dégager le facteur responsable! Ni l'âge, ni le degré 
d'arthrose préopératoire ne permettent d'établir un pronostic 
valable. 

Nous allons d'ailleurs retrouver ces mauvais résultats, très 
peu améliorés, chez nos malades plus anciens. Nous avons 
volontairement dissocié cette catégorie, car si un recul d'un 
an environ est valable pour toutes nos ostéotomies, nous n'avons 
plus que 109 cas à 2 ans, 61 à 3 ans, 29 à 4 ans, 16 à 5 ans et 
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3 seulement à 6 ans de l'intervention. L'évolution qui se dessine 
au cours de la première année semble conditionner les résultats 
éloignés. Si la mobilité chez nos malades anciens est en gênerai 
plus satisfaisante, si la moyenne d'amplitude de la flexion 
accuse une augmentation de 10° par rapport à l'état préopéra­
toire, nous n'avons pas le droit de crier victoire. Cette évolution 
favorable se dessinait depuis le début chez la plupart d entre 
eux et les quelques malades moins favorisés présentent toii|ours 
une perte de 10° à 20°. 

Sur les 16 malades ayant plus de 5 ans de recul, le bilan est 
généralement favorable. Un malade a été perdu de yue. Une 
malade de 58 ans est venue nous trouver parce qu elle recom­
mençait à souffrir; il est trop tôt pour dire si le processus arthro­
sique reprend son évolution ou s'il s'agit d'une crise rhumatis­
male passagère. 

La question se pose dans quelle mesure il est possible de 
considérer la mobilité comme critère de réussite, d'échec ou 
d'aggravation! Une mobilité identique constitue-t-elle un échec? 
Question plus angoissante: une perte de mobilité est-ce une 
aggravation? N'est-il pas du devoir du chirurgien d'éviter toute 
intervention qui risque, pour un bénéfice fonctionnel problé­
matique, d'entraîner une invalidité fréquente et parfois notable? 

Contrairement à ce qu'on pourrait croire un statu quo ou 
même une limitation des mouvements, pourvu quelle soit 
indolore, sont très bien acceptés par les malades. Le désir prin­
cipal du malade semble être la cessation de ses souffrances, ce 
qui, compte tenu d'une invalidité certaine, lui permet de vaquer 
à ses occupations habituelles. 

DISCUSSION 

Nous venons de voir que les résultats sont loin d'être con­
cordants. Nous pouvons compter chez la plupart ces opères sur 
une amélioration subjective, autrement dit une diminution ou 
la suppression des phénomènes douloureux. Ceci permet une 
reprise de l'activité antérieure à un rythme souvent normal mais 
exclut malgré tout la mise en surcharge et le surmenage intensit. 
Objectivement le bilan est beaucoup moins favorable. INous 
sommes obligés de noter une diminution de la mobilité parrois 
sensible et les radiographies nous ont montré, a de rares excep­
tions près, un état stationnaire sans amélioration apparente. Un 
recul insuffisant peut-être, ne nous permet pas d atrirmer la 
régénération du cartilage dont parle Pauwels. Nous n avons 
jamais pu convaincre un malade à renoncer pendant une année 
entière à marcher en appui. Or cette mise au repos prolongée 
de l'articulation est peut-être un facteur non négligeable des 
belles régénérations montrées par Pauwels. 
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Les théories contradictoires de Pauwels nous mettent en 
face d'un cruel dilemne: 

Faut-il corriger l'angle d'attaque sans tenir compte de la 
congruence? 

Faut-il au contraire rétablir une congruence parfaite au 
risque d'accentuer la déviation pathologique de l'extrémité 
supérieure du fémur? 

Il nous paraît en effet impossible dans la majorité des cas 
de réussir les deux corrections conjointement. 

11 est intéressant de noter que dans la presque totalité de nos 
cas, la tête, soit du fait de la malformation primitive soit secon­
dairement à l'arthrose, avait perdu sa forme sphérique pour 
devenir polygonale, elliptique, parfois monstrueuse. Comment 
espérer en ce cas rétablir une congruence parfaite dans tous les 
plans par une simple ostéotomie? Et si par exception on y arri­
vait, que deviendrait cette congruence au cours de la marche, 
perpétuel déplacement de la tête par rapport au cotyle? 

Par contre la simple correction de l'angle cervicodiaphysaire 
doit laisser subsister des points de pression exagérée ou plutôt 
en créer d'autres. Nous avons essayé de pallier cet inconvénient 
par des interventions associées telles que butée du cotyle ou 
résection d'un ostéophyte volumineux, mais le résultat reste 
très éloigné de la congruence physiologique. Un jour peut-être 
sera-t-il concevable de remodeler têtes et cotyles. Pour l'instant, 
nous avons dû clans quelques cas, prévisibles d'ailleurs, procé­
der à brève échéance à la mise en place d'une tête prothétique. 

Ces réflexions doivent-elles nous mener à la condamnation 
pure et simple de l'ostéotomie, insuffisante à corriger toutes les 
déformations, partant inutile voire aggravante dans certains cas? 

Nos résultats encourageants bien qu'imparfaits contredisent 
ces raisonnements pessimistes. Force, nous est d'admettre l'exis­
tence d'un facteur encore mal défini, déjouant les calculs les 
plus savants basés sur les lois de la mécanique. On peut penser 
à une influence vasculaire, comme d'ailleurs clans nombre 
d'autres interventions empiriques connues de longue date. 
Faut-il voir là simplement un phénomène semblable à la révul­
sion, soit une hyperhémie localisée au point opératoire décon­
gestionnant les lésions arthrosiques? Ceci expliquerait la sédation 
temporaire des douleurs avec rechute précoce de quelques cas. 
Peut-on admettre au contraire que 1 hypervascularisation et les 
tissus jeunes du cal en formation ont une action trophique 
favorable sur la toute proche dégénérescence arthrosique? L'état 
actuel de nos connaissances biologiques ne nous permet pas de 
résoudre d'une manière satisfaisante ce problème pourtant 
capital. 

Nous sommes obligés d'avouer que le facteur, probablement 
le plus important, expliquant les succès aussi bien que les échecs 
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thérapeutiques nous échappe. Est-ce à dire que nous abandon­
nons l'ostéotomie de Pauwels? Nullement, car en toute circon­
stance il nous paraît logique de rendre à la hanche une confor­
mation aussi proche de la normale que possible. Ces mêmes 
considérations nous obligent à rechercher tous les défauts et à 
combiner à l'ostéotomie toute correction utile de tractions mus­
culaires mal équilibrés, ou d'hypoplasie du cotyle. 

CONCLUSIONS 

L'ostéotomie d'abduction type Pauwels et l'ostéotomie de 
dérotation, associées ou non, nous paraissent être de bonnes 
indications thérapeutiques. 

L'ostéotomie ne saurait être considérée comme une panacée. 
Elle doit nécessairement être complétée à la demande par d'autres 
interventions visant à parfaire la correction obtenue. 

Les théories mécaniques sont insuffisantes pour expliquer 
l'inconstance des résultats. Si l'on peut se réjouir de l'améliora­
tion fonctionnelle presque de la plupart de nos opérés, les 
réussites éclatantes sont exceptionnelles passé un certain stade 
de l'arthrose. Quelques échecs immédiats ou à longue échéance 
demeurent inexplicables par ces considérations théoriques. 

Une expérimentation sur le plan biologique serait souhaitable 
et probablement seule susceptible d'apporter une solution vala­
ble au problème non résolu de la coxarthrose. 

Travail du Service d'Orthopédie, 
Hôpital Raymond Poincaré, Garches. 
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CONSIDÉRATIONS PRATIQUES 
SUR 

L'HYPERTENSION ARTÉRIELLE 
DIASTOLIQUE 

ET SUR SON TRAITEMENT 

par Raymond SCHAUS 

La découverte d'une hypertension artérielle doit déclencher, 
chez le clinicien, une série de raisonnements et d'actes, dont 
sera banni l'à-peu-près auquel la banalité de ce signe n'inciterait 
que trop volontiers. Même constatée chez un sujet asymptoma-
tique ou presque, elle exige une considération serrée du pro­
nostic, sur lequel le médecin a le devoir d'exercer son influence, 
dans la mesure de ses possibilités. Il ne le pourra qu'après avoir 
scruté Xétiologie avec précision et jeté les bases d'une thérapeu­
tique rationnelle. 

Notion le plus souvent ignorée du profane, qui chiffre sa 
tension par exemple à «dix-neuf» ou à «vingt-deux», c'est la 
tension diastolique, autrement dit la minima, qui préoccupera 
son médecin. Car c'est elle le seul critère de diagnostic de la 
maladie hypertensive. 

Hypertension artérielle diastolique, qu'est-ce à dire? On 
étiquettera ainsi toute constatation d'une minima fixée à plus 
de 90 mm Hg, selon la plupart52, 75,13, atteignant ou dépassant 
de façon persistante 100 mm Hg, selon certains autres27 . 
Stamler 83 adopte une position intermédiaire en parlant d'hyper­
tension diastolique quand la pression diastolique atteint ou 
dépasse 95 mm Hg. 

Cette définition est valable, quel que soit l'âge d'un sujet 
donné. En effet, la minima des vieillards normaux n'est pas 
supérieure à celle des adultes plus jeunes. Les statistiques con­
cordent dans ce sens, comme le rappelle Cuny u , qui considère 
que tout vieillard dépassant les limites admises par Lenègre 52 

pour la tension de l'adulte sain - minima 90 mm Hg - doit 
être regardé comme atteint d'une hypertension artérielle mala­
die. Une éventuelle impression contraire résulterait du fait que 
parmi les populations âgées il existe un nombre non négligeable 
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d'hypertendus faussant les résultats. C'est aussi l'opinion de 
Morrison et Morris 57. 

Non seulement n'a-t-on aucun argument en faveur d'une 
augmentation de la tension artérielle diastolique avec l'âge, mais 
selon Russek 7I et collaborateurs elle aurait même tendance à 
baisser, chez les sujets non hypertendus, à mesure qu'ils 
vieillissent. 

Quant à l'aphorisme que la tension artérielle d'un sujet doit 
être égale à 100 mm Hg plus son âge, il visait - tout en étant 
peut-être faux, comme le fait remarquer H. W. Smith " - la 
maxima dont l'élévation est attribuée à la sclérose aortique et 
artérielle, et sa signification dans le cadre de l'hypertension 
maladie est de toute façon nulle. 

Une élévation unique, sporadique ou intermittente ne consti­
tue pas une hypertension maladie, qui n'est authentifiée que par 
une mimima fixée au-dessus de la limite supérieure normale 
admise, exception faite pour le phéochromocytome. 

La fréquence réelle de l'hypertension artérielle diastolique 
n'est pas connue, mais les statistiques les mieux conçues, d'ori­
gine américaine, indiquent qu'entre la troisième et la septième 
décade de la vie, ce chiffre est d'environ 25%. Chez les 75% 
restants de la population générale, la minima reste en-dessous 
de 90 mm Hg pendant toute la vie (H. W. Smith " ) . 

Par hypertension maligne, mieux appelée maintenant phase 
accélérée de l'hypertension artérielle, on entend le stade de 
détérioration rapidement progressive du coeur, des vaisseaux, et 
des reins. L'hypertension est considérable, le fond d'oeil est le 
siège de lésions rétiniennes avec hémorragies, exsudats, oedème 
papillaire et congestion veineuse, l'encéphalopathie hyperten-
sive entre en scène, de même que les accidents vasculaires 
cérébraux et l'insuffisance cardiaque. Cette forme mérite bien 
son nom, car le pronostic de l'hypertension maligne non traitée 
est aussi déplorable que celui des tumeurs malignes laissées à 
leur évolution naturelle. En effet, l'abstention thérapeutique 
détermine une mortalité de 90% pendant l'année immédiatement 
consécutive au diagnostic de la phase accélérée44. 

L'hypertension artérielle est dite primitive ou secondaire. 
Primitive, si à sa base on ne décèle pas d'autre processus patho­
logique qu'une augmentation généralisée de la résistance vascu­
laire périphérique, neurogène d'abord, vraisembablement en 
partie néphrogène par la suite. Secondaire, si elle va de pair 
avec une autre affection organique à pathologie codifiée. 

Le diagnostic de l'hypertension artérielle primitive se fait 
essentiellement par exclusion. Nous la délaisserons jusqu'au 
chapitre du traitement. 
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Du point de vue étiologique, Fairbairn 27 classe les hyper­
tensions diastoliques secondaires comme suit: 

affections congénitales 
coarctation de l'aorte 
hypoplasie rénale 

affections inflammatoires 
glomérulonéphrite 
pyélonéphrite 
néphropatie tuberculeuse 

affections vasculaires 
affections de l'artère rénale 
maladie occlusive de l'aorte 
(obstruction de l'abouchement de l'artère rénale) 

affections endocriniennes 
phéochromocytome 
syndrome de Cushing 
hyperaldostéronisme primaire 

autres affections 
pré-éclampsie 
éclampsie 

En présence d'une hypertension artérielle, le premier souci 
sera de lui chercher une explication éventuelle parmi les causes 
énumérées. Cette explication existe dans environ 5% des cas. 
En apporter la preuve conduit à une thérapeutique étiologique 
dont l'importance est vitale pour le malade. 

Quatre types d'affections retiendront ici notre attention: le 
phéochromocytome, l'hyperaldostéronisme primaire, la coarcta­
tion de l'aorte, et les affections rénales unilatérales. 

L'élévation de la tension artérielle diastolique y est à l'avant-
plan et en représente souvent le signe le plus frappant au pre­
mier abord; elles empruntent volontiers le masque de l'hyper­
tension primitive; enfin, elles autorisent la discussion de gestes 
chirurgicaux décisifs et définitifs, en l'absence desquels, par 
contre, l'évolution restera vouée à une chronicité émaillée de 
complications, à moins qu'elle ne prenne une allure précipitée. 

LE PHÉOCHROMOCYTOME 

Le phéochromocytome se manifeste classiquement par des 
paroxysmes hypertensifs, dus à une sécrétion excessive de 
catécholamines, c'est-à-dire d'adrénaline et surtout de nor-
adrénaline, par cette très rare tumeur des' surrénales. Celle-ci se 
développe à n'importe quelle période de la vie, de l'enfance à 
la vieillesse, mais surtout entre 20 et 40 ans, plus souvent chez 
la femme que chez l'homme. La compulsion des statistiques 
montre que sur 200 hypertendus on peut s'attendre à rencontrer 
un phéochromocytome 72. 
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Au début de la maladie, les accès sont séparés par de longs 
intervalles normotensifs (plusieurs mois) et ne durent que quel­
ques secondes à quelques minutes. Plus tard, leur fréquence 
augmente (un accès tous les quelques mois â plusieurs dou­
zaines de fois par jour), de même que leur durée (plusieurs 
heures parfois, mais en général 10 à 15 minutes). 

Le cortège des symptômes subjectifs, plus ou moins complet 
et variable selon les cas, comprend de l'angoisse, des céphalées 
lancinantes, des vertiges, des palpitations, des nausées, des 
vomissements, de la dyspnée, des douleurs rétrosternalcs, des 
douleurs épigastriques, de l'engourdissement et des paresthésies 
des extrémités. 

La maxima atteint des chiffres de l'ordre de 250 à 300 
mm Hg, alors que la minima monte à 150 ou 175 mm Hg. 

Les extrémités sont froides et pâles, souvent tremblantes, le 
faciès est terreux ou au contraire congestionné, les veines du 
cou sont dilatées, les pupilles en mydriase et la peau se couvre 
de sueurs. Dans 15% des cas, une niasse - tumeur elle-même 
ou rein déplacé - peut être palpable dans le flanc. 

Chez 5% des malades coexiste une neurofibromatose 
cutanée de Recklinghausen " . 

Certains malades associent leurs accès avec le port de vête­
ments serrés tels que des ceintures, avec les émotions, les efforts, 
les rapports sexuels, des mouvements précis tels que flexion du 
tronc à droite ou à gauche. 

Il arrive qu'on puisse déclencher les symptômes en percutant 
ou en palpant profondément la région lombaire d'un côté ou 
de l'autre. 

Malheureusement, dans environ deux tiers des cas selon 
Thorn85 , la tumeur produit un hypertension soutenue et non 
paroxystique. Dans une série de 50 cas de phéochromocytomes 
observés à la Mayo Clinic, 26 des malades présentaient des 
paroxysmes hypertensifs et 24 une hypertension continue4 0 . 

On pensera au phéochromocytome lors d'hypertension d'ap­
parition récente, survenant chez des adultes jeunes, ne s'accom-
pagnant pas de signes rénaux importants mais d'un amaigris­
sement pratiquement constant43. La tension systolique et la 
tension diastolique baissent souvent à la station debout, alors 
que dans les hypertensions primitives c'est le contraire qui arrive 
généralement80. Effet apparemment paradoxal, les ganglioplé-
giques et les sympathoplégiques font encore monter l'hyper­
tension artérielle du phéochromocytome, en renforçant l'action 
vasopressive des catécholamines sécrétées en abondance. 

Le «cold pressor test» (voir plus loin) est négatif, ce qui 
différencie encore l'hypertension due à un phéochromocytome 
de l'hypertension primitive. 
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Les paroxysmes hypertensifs. enfin, se greffent parfois sur 
une hypertension chronique. 

Des symptômes d'hypermétabolisme - intolérance à la 
chaleur, amaigrissement, polydipsie, polyurie, température 
fébrile ou subfébrile (qui s'explique aussi en partie par les 
périodes de vasoconstriction cutanée gênant la déperdition 
calorique) - peuvent suggérer l'existence d'un phéochromo­
cytome. 

Le diagnostic clinique doit tenir compte d'un certain nombre 
de tableaux trompeurs25 ,34: accès d'angoisse et d'hystérie, sou­
vent accompagnés d'hyperventilation; dépression agitée; psy­
chose cyclothymique; troubles de la ménopause; alcoolisme; 
céphalées «vasculaires»; accidents vasculaires cérébraux; crises 
épileptiques; thyréotoxicose; diabète; hyperinsulinisme orga­
nique ou fonctionnel; troubles coronariens; abdomen aigu. 

Seuls des examens paracliniques permettent un diagnostic 
certain. 

Les examens de laboratoire ordinaires montrent fréquem­
ment une hyperglycémie, une hyperkaliémie, une glucosurie 
et une albuminurie légère, notamment pendant les paroxysmes. 
Chez 25 à 40% des malades, une courbe diabétique d'hyper­
glycémie provoquée est obtenue 85. Le métabolisme de base est 
souvent élevé à + 4 0 % ou +60%. Il n'est pas influencé par 
les antithyroïdiens de synthèse, la fixation de l'iode 131 et.l'iode 
protéique sont normaux. 

Deux sortes de tests pharmacodynamiques spéciaux sont en 
vogue. Ils mettent en oeuvre soit des agents «provoquants», soit 
des agents «bloquants». 

Le test à l'histamine sert à provoquer un accès hypertensif 
dans les intervalles normotensifs entre les crises. On y a recours 
si la tension artérielle est inférieure à 170/110 mm Hg. Le test 
au méthanesulfonate de phentolamine ou Régitine entraîne une 
chute de la tension artérielle en présence d'une hypertension 
fixée. 

Le test à l'histamine comporte l'injection intraveineuse 
rapide de 0,025 mg à 0,10 mg, habituellement de 0,05 mg, 
d'histamine base dans 0,5 ml de sérum physiologique, à l'aide 
d'une seringue à tuberculine. Il est positif s'il déclenche un 
accès hypertensif, qui survient en général après 1 à 4 minutes. 
Le critère minimum est une tension artérielle augmentant au 
moins de 60/35 mm Hg de plus que lors d'un «cold pressor test» 
chez le même sujet. Ce dernier test fait donc autant partie d'une 
test à l'histamine correct que l'injection d'histamine elle-même. 

L'intérêt du test à l'histamine n'est pas à l'abri des critiques. 
Beaucoup de tumeurs sont résistantes aux doses recommandées, 
qu'on ne peut pas dépasser sans dangers sérieux. Dans certaines 
séries, les faux résultats négatifs atteignent 30% 32. On obtient 
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par contre parfois de faux résultats positifs chez des sujets nor­
maux réagissant exagérément à l'histamine par une décharge 
réflexe importante d'adrénaline. 

L'hypertension provoquée par un test à l'histamine peut 
atteindre des proportions dramatiques et causer des catastrophes. 

Une autre substance est plus rarement utilisée pour déclen­
cher un paroxysme: le chlorure de tétraéthylammon.um ou 

E t a LaRéfiitine bloque l'effet de l'adrénaline et de la nor-adré-
naline La meilleure technique consiste à poser une perfusion 
"ntraveineuse de soluté glucose à 5%, après avoir mesure la 
ension de départ. On attend quelques minutes que la pression 

se stabilise, et on injecte ensuite rapidement 5 mg de Régitine 
dans le tuyau (chez les enfants 0,08mg par kg), après quoi on 
détermine la tension artérielle toutes les 30 secondes pendant 
f S t e s , puis toutes les minutes pendant 15 a 30 minutes ou 
î u S ï à stabilisation au niveau de départ. Chez un sujet atteint 
de phéochromocytome, la minima ba^se de. plus de 25 mm Hg 
et k m a x i m a de plus de 35 mm Hg. Cette baisse commence en 
général immédiatement, atteint son nadir après 2 a 5 minutes, 
Spersiste pendant plusieurs minutes à une heure ou même plus. 

La Régitine peut aussi être administrée par injection intra­
veineuse directe ou par voie intramusculaire. 

Le chlorhydrate de pipéroxane ou chlorhydrate de Bénadome 
peut être employé à la place de la Régitine, mais il est moins 
recommandé. 

Le test de provocation ne donne une réponse sûre qu en cas 
d'hypertension bien caractérisée. Si la tension est inférieure à 
170 mm Hg, on ne devrait le considérer comme positif qu après 
des contrôles répétés et confirmés par d'autres méthodes. 

Le fidélité du test à la Régitine n'est, elle non plus, pas abso­
lue. On connaît de faux résultats négatifs et de fausses réponses 
positives. Ces dernières sont fréquentes lorsque le malade a 
absorbé des sédatifs, des narcotiques ou des dérivés de 
Rauwolfia. Les barbituriques et les narcotiques doivent par con­
séquent être arrêtés au moins 48 heures, les alcoloïdes de 
Rauwolfia deux à quatre semaines auparavant32 ,25 . Chez les 
malades atteints d'urémie il peut se produire une forte chute 
tensionnelle alors même qu'il n'y a pas de phéochromocytome °8. 
Tout traitement à l'hydralazine doit être interrompu deux 
semaines avant le test, pour éviter des réponses faussement 
négatives. 

Un test très simple a été développé par Leiser et Corcoran 51, 
qui utilisent l'effet de la pipéroxane comme procédé de confir­
mation du phéochromocytome. On fait boire au sujet à exami­
ner, alors qu'il est allongé et à jeun, en 10 minutes un litre d'une 
solution de chlorure de sodium à 0,25%. Après une heure le 
sujet vide sa vessie dans un vase gradué, ensuite on lui injecte 
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par la voie intraveineuse 20 mg de chlorhydrate de pipéroxane 
en deux minutes. Une demie heure plus tard, il vide à nouveau 
sa vessie. Chez les sujets à tension normale ou chez les hyper­
tendus ne souffrant pas de phéochromocytome, la pipéroxane 
manifeste un effet diurétique en ce sens que le deuxième spé­
cimen recueilli est plus volumineux que le premier, alors qu'en 
cas de phéochromocytome c'est l'inverse. 

Le laboratoire a enfin mis à notre disposition le dosage direct 
des catécholamines, soit dans le plasma (de préférence, dans 
l'hypertension paroxystique), soit dans les urines (de préférence, 
dans l'hypertension continue). Dans le plasma, le dosage n'a 
de signification que si la tumeur secrète de l'adrénaline ou de 
la nor-adrénaline, spontanément ou après injection d'histamine, 
au moment de la prise de sang. 

On peut s'attendre à une concentration urinaire par 24 
heures des catécholamines de 10 à 100 fois plus importante que 
chez des sujets non porteurs de phéochromocytome. Ces taux 
sont trouvés dans les urines de 24 heures à condition que la 
tumeur ait causé une anomalie subjective ou objective quel­
conque pendant la période de collection 42. Mais ici encore on 
n'est pas à l'abri d'erreurs, puisque les catécholamines ont 
aussi été trouvées élevées en cas d'asphyxie, d'exposition au 
froid, d'infarctus du myocarde, d'insuffisance rénale, de stress 
émotif, d'hypertension intracrânienne, d'électrochoc, d'ingestion 
de salicylates. 

L'urographie intraveineuse montre rarement un déplacement 
latéral et inférieur du pôle supérieur du rein. 

Dernier recours, enfin, pour le diagnostic: le rétropneumopé-
ritoine. Son interprétation est sujette à des difficultés. Chez 
un malade d'Evans 25 une tumeur surrénalienne était nettement 
délimitée par le procédé. A l'intervention on trouva un 
adénome cortical innocent et le diagnostic dut être modifié 
en celui d'épisodes d'angoisse chez un hypertendu simple. 
Dans quelques cas, le phéochromocytome est trop petit 
pour se manifester sur les clichés. Ceux-ci doivent intéresser 
les deux loges surrénaliennes et être pris selon plusieurs inci­
dences. Les tomographies sont utiles. 

Dans certains excellents services on se limite aux radio­
graphies abdominales sans préparation et à l'urographie intra­
veineuse. 

Le traitement consiste en l'ablation chirurgicale de la tumeur. 
Le phéochromocytome a une préférence pour la surrénale 
droite. Dans 10% des cas il est bilatéral. Parmi les tumeurs 
chromaffines, 90% sont bénignes (phéochromocytomes ou 
chromaffinomes quand elles intéressent la médullosurrénale ou 
du tissu chromaffine ectopique, paragangliomes quand elles 
siègent dans les ganglions sympathiques, ce qui arrive une fois 
sur dix). Dix pour cent des tumeurs chromaffines sont des 
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phéochromoblastomes malins par envahissement local ou par 
métastases. 

Ce sont des notions que l'opérateur aura présentes à l'esprit. 

L'HYPERALDOSTÉRONISME PRIMAIRE 

C'est un syndrome curieux décrit pour la première fois par 
Conn en 1955 8. Il comprend une élévation de la tension arté­
rielle qui est en principe entièrement curable par l'ablation d'un 
adénome cortical de la surrénale. Les symptômes sont provoqués 
par la fabrication excessive, an niveau du cortex surrénalien, 
d'aldostérone ou électrocortine. Cette hormone minéralo-corti-
coïde a un pouvoir de rétention de sodium et d'élimination de 
potassium respectivement trente et cinq fois plus grand que 
celui de la désoxycorticostérone. 

Cliniquement, un cas classique et complet se manifeste par 
des épisodes fréquents de faiblesse musculaire qui parfois 
atteignent le degré de paralysie flasque des membres inférieurs 
et rarement de paralysie totale; par des manifestations muscu­
laires tétaniformes, habituellement des membres supérieurs, 
mais parfois également des membres inférieurs; par de la poly-
dipsie et de la polyurie, avec augmentation proportionnelle plus 
grande de la diurèse nocturne; par des céphalées intenses; par 
des paresthésies (picotements, fourmillements) de la face, des 
mains et des pieds. 

L'aspect extérieur de ces malades n'a rien de pathognomo-
nique, contrairement à ce qu'on constate dans un autre 
syndrome dû à un hyperfonctionnement surrénalien, le syndrome 
de Cushing. 

Les signes objectifs désormais classiques sont l'hypertension, 
le plus souvent bénigne; la présence de signes de Chvostek et 
de Trousseau; l'absence d'oedèmes, signe négatif frappant. Selon 
Smithwick et collaborateurs 80, une chute de la tension artérielle 
est fréquente à la station debout, alors que dans l'hypertension 
primitive la tension systolique et la tension diastolique aug­
mentent presque toujours en orthostatisme. 

Les épreuves de laboratoire montrent une hypokaliémie 
(résistant à l'administration orale ou intraveineuse de potassium) ; 
une hypernatrémie; une alcalose (élévation de la réserve 
alcaline et du pH); une augmentation de l'aldostéronurie (celle-
ci pouvant ne pas être décelable tous les jours et nécessiter des 
déterminations multiples); des valeurs normales pour les 17-
hydroxycorticostéroïdes et les 17-cétostéroïdes urinaires; une 
albuminurie modérée, constante ou intermittente; un pH urinaire 
neutre ou alcalin, ne baissant pas normalement après l'administra­
tion de chlorure d'ammonium; une diurèse abondante de 
densité basse qui ne répond ni à une restriction liquidienne ni 
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à l'administration de vasopressine (Pitressine) ; une excrétion 
urinaire de potassium élevée en présence de la kaliémie très 
basse; des degrés variables d'atteinte de la fonction rénale; une 
teneur anormalement basse de la sueur en chlorure de sodium; 
des modifications électrocardiographiques typiques de l'hypo-
kaliémie. 

Cette symptomatologie complète n'est que l'une des extré­
mités d'un éventail de formes cliniques, à l'autre bout duquel 
se trouvent des cas où ce tableau n'est qu'ébauché. 

Ainsi a-t-on obtenu la preuve opératoire du diagnostic chez 
les malades se présentant cliniquement comme une hyper­
tension pure et simple. On avait été mis sur la piste correcte par 
l'existence d'une hypokaliémie. Chez d'autres malades, l'hypo-
kaliémie n'est décelée que dans quelques spécimens lors d'ana­
lyses répétées. Le diagnostic des cas frustes peut donc être 
malaisé. 

Au sujet de la kaliémie basse, Clark ° fait deux remarques. 
Tout d'abord, si un tel malade est maintenu à un régime hypo-
sodé, le taux sérique bas en potassium et les symptômes 
cliniques correspondants (faiblesse musculaire, paralysie etc.) ne 
se produisent pas. Ce fait revêt une importance particulière dans 
l'étude des sujets hypertendus, dont la plupart sont systéma­
tiquement mis à un régime pauvre en sodium, et n'ont donc pas 
l'occasion d'acquérir une hypokaliémie, même s'ils représentent 
des cas authentiques de syndrome de Conn. Deuxièmement, 
beaucoup d'hypertendus sont à tort suspectés de souffrir 
d'hyperaldostéronisme primaire lorsqu'ils présentent des taux 
sériques exceptionnellement bas de potassium à la suite d'un 
traitement vigoureux par les thiazides diurétiques. 

Quant à l'aldostéronurie, son élévation peut être un artefact 
imputable au régime hyposodé. Les urines doivent par consé­
quent être recueillies avec quelques précautions: pendant une 
semaine le malade aura absorbé un régime à teneur normale en 
sodium et n'aura pas reçu de diurétiques; les urines de 24 
heures seront collectées sur glace et transportées dès que possible 
au laboratoire dans un état réfrigéré, de préférence même 
gelées; si l'urine est alcaline, le pH doit être amené entre 4,5 et 
5 avec un mélange (1:2) d'acide acétique glacial et d'eau 
désaminée. 

Le diagnostic différentiel de l'hyperaldostéronisme primaire 
doit éventuellement considérer la néphrite avec perte de 
potassium («potassium loosing nephritis»). Il s'agit d'une affec­
tion rare, et Conn 9 pense que la plupart de ces cas, sinon tous, 
sont en réalité des cas d'hyperaldostéronisme. D'autres diag­
nostics à envisager sont la paralysie familiale et le diabète 
insipide. 

Il convient aussi de noter qu'une hypersécrétion importante 
d'aldostérone se produit presque toujours dans l'hypertension 

557 



maligne48 notamment lorsqu'elle est d'origine rénale unilaté­
rale47, mais le tableau clinique est naturellement très différent. 

Dans 70% des cas (Conn 10) l'hyperaldostéronisme primaire 
est causé par un adénome corticosurrénalien unique, bénin et 
bien encapsulé, assez petit pour échapper volontiers aux 
diverses techniques radiologiques (dont le rétropneiimopen-
toine) Parfois, on trouve à l'intervention plusieurs adénomes, 
plus rarement une hypertrophie surrénalienne bilatérale par 
hyperplasie corticale, généralement chez des enfants ou des 
adultes jeunes. Dans quelques cas d'aldostéronisme primaire 
authentique, les surrénales sont de volume normal avec une 
architecture histologique caractérisée par une hyperplasie nodu-
laire focale bilatérale. De temps en temps, on rencon re un 
cancer de la corticosurrénale donnant lieu a un tableau clinique 
sueeestif Dans ces cas, cependant, on enregistre aussi une 
augmentation de l'excrétion des 17-hydroxycorficoides et des 
17-cétostéroïdes. 

Le traitement de la maladie consiste en 1 ablation chirur­
gicale du tissu sécrétant l'excès çl'aldostérone. De ce qu. vient 
d'être précisé, il résulte que dans la majorité des cas le chirurgien 
devra explorer et examiner les deux surrénales avant de formuler 
sa stratégie opératoire. Dans 15% des cas, l'amélioration clinique 
ne sera que temporaire, la tension artérielle reascensionnant 
après une chute initiale. Ce comportement s'explique vraisem­
blablement par l'existence d'une néphropathie tabulaire, a la 
suite de la longue déperdition chronique de potassium sous 
l'effet de la tumeur. Néanmoins, comme la néphropathie kalio-
penique est au moins partiellement réversible, et que dans tous 
les cas les anomalies biochimiques disparaissent, on doit con­
seille? l'opération à ces malades, même en présence d altérations 
rénales déjà avancées. 

L'aldostéronisme primaire semble actuellement un syndrome 
rare, mais il s'avérem probablement moins exceptionnel quand 
on aura appris à mieux le dépister. 

LA COARCTATION AORTIQUE 

Dans cette malformation congénitale, avant tout propre au 
sexe masculin, l'aorte est le siège d'un rétrécissement en une 
zone limitée, habituellement la région de l'isthme ou son 
voisinage immédiat. 

Cliniquement, la coarctation cause une hypertension arté­
rielle limitée aux extrémités supérieures, alors que la tension 
dans les membres inférieurs est normale ou même abaissée. 
L'hypertension porte relativement plus sur la tension systolique 
que sur la diastolique. Les symptômes subjectifs de cette hyper­
tension artérielle n'ont rien de spécifique, si ce n est que ces 
malades se plaignent parfois de faiblesse, de crampes ou d'en-
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gourdissement des jambes, dus à la diminution de la circulation 
dans la moitié inférieure du corps. 

A l'examen, les signes d'hypo-irrigation des membres infé­
rieurs sont capitaux: abolition ou présence à peine décelable 
des pouls fémoraux, tension artérielle fémorale inférieure à la 
tension artérielle humérale à laquelle elle est normalement supé­
rieure de 10 à 20 mm Hg; diminution considérable de l'indice 
oscillométrique aux membres inférieurs, alors qu'il est augmenté 
aux membres supérieurs, l'effort pouvant accentuer une diffé­
rence discrète au repos. 

Des deux côtés les vaisseaux du cou, et dans le creux sus-
sternal la crosse aortique sont animés de battements amples. Des 
vaisseaux collatéraux dilatés et tortueux peuvent être visibles 
ou palpables. On les trouve en général le long du bord interne 
de l'omoplate, moins souvent le long du sternum ou dans l'épi-
gastre. On les recherche le mieux dans une chambre bien chauf­
fée, à jour frisant, sur le malade venant de faire des efforts 
physiques et qui se penche en avant les bras pendants. Les vais­
seaux collatéraux peuvent être le siège de bruits ou de frémis­
sements systoliques. 

Un pouls radial plus faible à gauche, moins souvent à droite, 
et dû à des anomalies vasculaires associées, fait suspecter 
l'existence d'une coarctation aortique. 

L'auscultation du coeur révèle un souffle systolique d'inten­
sité en général moyenne, avec maximum à la base, qui irradie 
plus ou moins fortement dans tout le thorax, surtout dans le dos 
où on l'entend bien au niveau de la gouttière paravertébrale 
gauche. Il y est parfois plus fort qu'en avant. Le souffle systo­
lique peut être rude et s'accompagner d'un thrill à la palpation. 

L'image radiologique de l'aorte est fort caractéristique: en 
incidence antéro-postérieure, l'hémicercle aortique est absent, 
ce qui donne au pédicule vasculaire son aspect «en cheminée». 
La dilatation de l'aorte, en amont et en aval de la sténose, surtout 
la dilatation fusiforme de l'aorte sous-stricturale, se voit le mieux 
en oblique antérieure gauche. On peut s'aider d 'une opacifica-
tion de l'oesophage où s'inscrivent l'encoche directe de la sténose 
et les empreintes des dilatations. 

Un signe radiologique typique mais qui n'est pas obliga­
toire est fourni par les érosions costales. Elles entament le bord 
inférieur des côtes, surtout de la troisième à la sixième. Appa­
raissant entre 10 et 20 ans, elles sont le plus souvent bilatérales, 
mais non symétriques, et peuvent être unilatérales " . Elles sont 
l'oeuvre des artères intercostales fortement pulsatiles. A la radio­
scopie on les recherche avec le malade placé dos contre écran, 
en apnée et en diaphragmant fortement16. 

Les complications propres à cette variété d'hypertension 
artérielle sont la rupture de l'aorte, et l'endocardite maligne par 
greffe bactérienne sur la coarctation ou dans son voisinage. 
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Le syndrome de Turner-Albright a été relativement fréquem­
ment décrit en association avec la coarctation de 1 aorte et 
Fagénésie ovarienne attribuée à la diminution de la circulation 
artérielle. Cette relation de cause à effet n 'e st plus ad mise m a,s 
l'intérêt de l'association malformat.ve est surtout relatif au 
problème du sexe génétique. Soixante-quinze.pour-centdes 
syndromes de Turner ont un sexe génétique maie. Dans les cas 
de coexistence du syndrome de Turner et de a coarctation. la 
proportion des sujets masculins est voisine de lUU/o . 

Ici encore, le traitement est chirurgical. l,opere«on idéale étant 
la résection de la sténose et l'anastomose bout a bout des deux 
e l e n l â o r t l q u e s selon Crafoord. Quand cette intervention 

n^St pas possible à cause de la proximité de la sous-claviere, 
où oeutselonBlalock assurer une dérivation supplémentaire en 
abouchanf k sous-clavière à l'aorte descendante. Quand le 
Rapprochement des deux extrémités est impossible. Cross rem­
place la partie sténosée par un gretton. 

L'HYPERTENSION ARTÉRIELLE PAR NÉPHROPATHIE 
UNILATÉRALE 

L'intimité des relations entre maladie hypertensive et patho-
i. înumiie ues ic a""* N s a u r o n s en vue ici, non 

logie rénale est un heu commun. i\ous<iu 
les atteintes rénales globales, mais bien l e S 1 ^ ° n s ° u «™ 
hypertension artérielle peut e n J ^ m m ^ S m J S T ^ ^ rein 

d'une opération vasculaire à visée curatrice. 

Çer hypertensions - J h g l u " _ • « " . „ " S ê n , 
ment, comme nous le répéterons, reu<-»~ia 
médical. . 

La néphropathie unilatérale peut être parenchymateuse, mais 
elle est 4 fois plus souvent artérielle 80. 

Ces dernières années, les atteintes des artères rénales comme 
cause d'hypertension - contrepartie clinique des expériences 
de Goldbiatt qui dès 1934 parvint à provoquer chez des chiens 
une hypertension définitive par serrement partiel d une artère 
rénale - suscitent un intérêt de plus en plus vif. Elles sont bien 
plus fréquentes qu'on ne l'avait longtemps pense. Leur incidence 
précise est inconnue, parce que jusqu'ici personne n a encore 
appliqué l'artériographie rénale systématiquement à de larges 
groupes d'hypertendus non sélectionnés. 

Anatomiquement, il s'agit le plus souvent d'oblitérations par 
plaques d'afhérome38 avec ou sans thrombose. D'autres fois, 
on est amené à incriminer une sténose strictement localisée par 
prolifération fibro-musculaire sous-intimale, une thrombose idio-
pathique ou un anévrysme disséquant de l'artère rénale ou 
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d'une de ses branches, une fistule artérioveineuse, une embolie 
rénale. 

A ces lésions intrinsèques, il convient d'ajouter les rares 
causes extrinsèques: torsion ou angulation des vaisseaux rénaux, 
compression par tumeurs, bandes fibreuses ou anévrysmes, 
traumatismes. 

L'histoire clinique de ces hypertendues ne se distingue que 
par peu de particularités. 

L'hypertension artérielle primitive est rare avant l'âge de 20 
ans, et selon Perera 05 ne débute guère après 50 ans. En sorte 
que Dunn et Brown 22 recommandent de penser à une étiologie 
rénale unilatérale de ce type, lorsque l'hypertension diastolique 
s'installe subitement chez des sujets de 20 ans ou moins et chez 
des sujets de plus de 50 ans. Toutefois, aucune catégorie d'âge 
n'est absolument épargnée. 

Hodges38 et d'autres ont été frappés par le nombre signi­
ficatif, encore qu'assez petit, de sujets ayant subi dans le passé 
lointain ou récent un traumatisme de la région lombaire. 

La notion d'une douleur abdominale aiguë non expliquée 
pendant les mois précédant immédiatement la découverte de 
l'hypertension, justifie la suspicion d'un accident vasculaire 
rénal, particulièrement lorsqu'il existe une source emboligène 
connue4 0 . Le diagnostic s'est occasionnellement fourvoyé en 
direction d'une appendicite par exemple. «Nous avons pris 
l'habitude, écrit Howard 39, de demander au malade si après la 
laparotomie exploratrice on l'a informé de ce qui a été trouvé, 
sachant la satisfaction naturelle de nos confrères chirurgiens 
lorsqu'ils sont en mesure d'affirmer au patient que l'appendice 
était écarlate et sur le point de se perforer.» 

La douleur subite peut être lombaire. 
Une intervention chirurgicale récente portant sur le rein fera 

suspecter une lésion vasculaire unilatérale comme cause de 
l'hypertension. 

L'hypertension est le plus souvent du type «accéléré» ou 
«malin», mais elle peut parfois évoluer avec lenteur et bénignité 
pendant des années. 

Au lit du malade, elle en impose pour une hypertension 
primitive. 

La découverte, à l'auscultation de la partie supérieure de 
1 abdomen, d'un bruit systolique transmis vers l'angle costo-
vertébral d'un côté ou des deux côtés, suggère l'existence d'une 
sténose de l'artère rénale. 

Lorsqu'il existe une fistule artério-veineuse rénale, le bruit 
engendré dans la partie supérieure de l'abdomen ou dans la 
région lombaire est continu avec accentuation systolique73. 

, Ç e t t e hypertension artérielle par entrave à la circulation 
artérielle rénale n'est pas nécessairement rebelle au traitement 
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hypotenseur médicamenteux. Par exemple. Page, Hurley et 
Dustan C1 l'ont vue répondre aussi bien à la guanéthidine ou 
Isméline que l'hypertension primitive. En sorte qu'une telle 
réponse ne fournit pas de test valable pour le diagnostic diffé­
rentiel entre les deux formes. 

Le laboratoire apporte la notion d'une aldostéronurie souvent 
augmentée dans ces hypertensions par atteinte artérielle 
rénale 47. 

La mesure de la capacité fonctionnelle globale des deux reins 
est d'une valeur diagnostique insuffisante, parce que l'hyper­
trophie du côté sain peut compenser une fonction unilatérale­
ment défaillante. 

L'étude de la capacité fonctionnelle relative de chacun des 
deux reins est possible grâce à la séparation des urines. Ainsi, 
selon Howard 41, une réduction de 50% et davantage du volume 
urinaire excrété ou une réduction de 15% et davantage de 
l'excrétion sodique d'un côté par rapport à l'autre, sont des 
critères de pathologie rénale unilatérale suffisamment impor­
tante pour jouer un rôle décisif dans le déterminisme d'une 
hypertension artérielle. 

Le recours est également possible à la mesure des clearances 
de l'inuline (filfration glomérulaire) et de l'acide para-aminohip-
purique (flux plasmatique rénal). 

Mentionnons ici le rénogramme radioisotopique, c'est-à-dire 
l'étude séparée du fonctionnement des deux reins par comptage 
externe bilatéral simultané, après injection intraveineuse de 
Diodraste marqué à l'iode radioactif19. 

Toutes ces méthodes sont cependant insuffisantes. Seule est 
décisive l'aorfographie franslombaire ou l'artériographie rénale 
sélective par cathéférisme de l'artère fémorale. 

Le traitement, dont l'indication sera soigneusement pesée, 
est chirurgical: néphrectomie totale ou segmentaire, ou inter­
ventions conservatrices de chirurgie vasculaire. Celles-ci com­
prennent la résection de la lésion suivie d'anastomose bout à 
bout, I'endartériectomie, l'anastomose artère rénale-artère splé-
nique, et le by-pass entre aorte et artère rénale. 

La néphrectomie n'est pas nécessairement curatrice, comme 
en témoigne le fait que dans de nombreux cas l'ablation de 
reins anatomiquement et fonctionnellement anormaux n'a en 
rien influencé le cours d'une hypertension 00. 

D'autre part, pour Page, Dustan et PoutasseB3, la chirurgie 
vasculaire rénale doit respecter au stade actuel les contre-
indications suivantes: sujets à athérosclérose cérébrale ou coro­
narienne avancée,- diminution importante de la fonction rénale; 
anévrysmes aortiques présents à la fois dans le thorax et dans 
l'abdomen,- malades très âgés; fonction rénale n'étant pas en 
voie de détérioration, avec hypertension modérée chez une 
personne d'âge moyen; expérience insuffisante du chirurgien. 
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Les interventions vasculaires voient cependant augmenter 
leurs adeptes, à mesure que les techniques se perfectionnent, 
mais aussi pour une raison supérieure de physiopathologie. Car, 
on admet que le rein affecté par la lésion vasculaire est aussi 
«protégé» contre les effets de l'hypertension artérielle, alors que 
le rein opposé, possédant une vascularisation intacte, est entière­
ment à la merci de l'hypertension. Certains 38 poussent dès lors 
le raisonnement jusqu'à sa conclusion logique, préconisant une 
intervention vasculaire conservatrice et curatrice sur le rein 
directement intéressé, et une néphrectomie de l'autre côté. 

Trois observations empruntées à Robertson 70 illustreront ces 
considérations sur les hypertensions par anomalie d'une artère 
rénale: 

Observation I 
Homme de 46 ans, se plaignant depuis six semaines de vue trouble à 

l'oeil gauche et de dyspnée à l'effort. Sa tension artérielle est de 260/160. 
Au fond d'oeil, oedème papillaire, nombreux exsudats et hémorragies. Bruit 
soufflant intense au-dessus et à gauche de l'ombilic. Une artériographie rénale 
sélective montre une sténose athéromateuse de l'artère rénale gauche. 
Clearance de la créatinine et de l'acie para-aminohippurique diminuée à 
gauche. Une thrombo-endartériectomie n'est pas suivie d'une diminution de 
l'hypertension. Une aortographie montre alors que l'artère rénale gauche est 
maintenant entièrement bouchée. Des médicaments hypotenseurs restent sans 
effet tant sur les chiffres tensionnels que sur les altérations du fond d'oeil. 
Néphrectomie gauche: chute de la tension artérielle sans médicaments, et 
disparition des anomalies rétiniennes. 

Observation II 
Homme de 47 ans souffrant depuis 5 mois de céphalées, de détérioration 

de l'acuité visuelle et d'épistaxis. Pendant les 3 mois précédant son hospita­
lisation, il a remarqué que pendant la journée il urinait plus souvent que 
d'habitude. Depuis trois ans il s'est levé trois à quatre fois la nuit pour uriner. 
Sa tension artérielle est de 220/135. Hémorragies et exsudats bilatéraux au 
fond d'oeil. Souffle systolique dans le quadrant supérieur et gauche de 
l'abdomen. Au cathétérisme urétéral, diurèse diminuée à gauche, avec de 
ce côté abaissement de la concentration urinaire du chlore et du sodium. 
Diminution de la clearance de l'inuline et de l'acide para-aminohippurique 
à gauche. Une artériographie rénale sélective confirme la sténose de l'artère 
rénale gauche. Une urographie intraveineuse suggère une diminution de l'ex­
crétion à gauche. Intervention: trombo-endartériectomie, implantation anasto-
motique de l'artère splénique dans l'artère rénale en aval de la sténose. 
Après l'opération, normalisation de la tension artérielle et de l'aspect du 
fond d'oeil. 

Observation III 

Homme de 48 ans, avec depuis quatre mois dyspnée croissante à l'effort. 
Deux semaines avant l'hospitalisation, diminution considérable de l'acuité 
visuelle de l'oeil gauche. La tension artérielle est de 240/150. On entend des 
souffles systoliques au niveau des deux artères fémorales et de la partie 
centrale de l'abdomen. Au fond d'oeil, des deux côtés flou du bord papillaire, 
exsudats et hémorragies multiples. A l'urographie intraveineuse, pas d'autres 
anomalies qu'un meilleur contraste du rein droit. L'artériographie rénale 
sélective met en évidence une sténose athéromateuse à l'origine de l'artère 
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rénale droite, avec dilatation post-sténotique. Au cathétérisme urétéral, dimi­
nution de l'excrétion urinaire du rein droit, avec concentration sodique et 
chlorée abaissée. Les clearances de la créatinine et de l'acide para-aminohip­
purique sont considérablement diminuées a droite. Thrombo-endartériectomie. 
Par la suite, la tension artérielle est redevenue normale sans l'aide de médi­
caments. Fond d'oeil et acuité visuelle sont de nouveau normaux. 

Parmi les néphropathies unlilatérales parenchymateuses, la 
pyélonéphrite chronique est de loin l'affection le plus souvent 
en cause. Bien plus rarement, ce sont une tuberculose rénale, 
une hydronéphrose, une pyonéphrose, une tumeur ou un kyste 
du rein, une atrophie acquise on congénitale, une lithiase30. 

Cliniquement, ces hypertendus se caractérisent par leurs 
antécédents et par les signes subjectifs, objectifs et paracliniques 
de leur affection rénale. La clef du diagnostic est fournie par 
l'urographie intraveineuse, à laquelle viennent s'ajouter, si 
nécessaire, l'étude séparée des urines et l'urétéropyélographie 
rétrograde. 

La néphrectomie est en principe suivie de cure, mais dans 
tout le groupe des hypertensions par néphropathie unilatérale, 
la maladie peut avoir atteint à la longue un stade irréversible, 
par suite de lésions vasculaires secondaires durables. Il est très 
difficile, sinon impossible, de prédire les résultats de la chirur­
gie dans un cas particulier. De l'article de Thompson 84 se dégage 
la conclusion qu'il faut adopter une attitude interventionniste, 
à moins de contre-indication formelle. 

L'EXAMEN D'UN HYPERTENDU 

L'étude d'un malade atteint d'hypertension artérielle com­
porte des gestes et des examens indispensables, faisant suite à 
un interrogatoire fouillé. 

1) La mesure de la tension artérielle doit tenir compte d'un 
certain nombre de faits. 

Les chiffres varient souvent selon la position du malade. 
Nous avons déjà vu que dans l'hypertension artérielle primitive 
la tension augmente généralement lorsque le malade est debout, 
alors que dans les hypertensions par phéochromocytome et par 
néphropathie unilatérale elle a alors souvent tendance à baisser. 
Chez un même malade, donc, seules des mesures effectuées 
dans des conditions strictement identiques sont comparables 
entre elles. C'est encore plus vrai lorsqu'il est traité par un 
ganglioplégique ou un sympathoplégique. 

La position du bras, lors de la mesure de la tension artérielle, 
joue un certain rôle, comme l'ont montré encore récemment 
Merendino et Finnerty55. Chez 39 malades sur 104, la tension 
diastolique augmenta de valeurs normales (moins de 90 mm Hg) 
à des chiffres pathologiques (au-dessus de 90 mm Hg), lorsque 
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le bras était ramené d'une position à hauteur du coeur à une 
position plus basse, c'est-à-dire lorsqu'on le laissait pendre le 
long du corps. Voilà pourquoi le bras servant à la détermination 
de la tension artérielle devrait être maintenu, pendant cette opé­
ration, en position horizontale à la hauteur du coeur. 

Une obésité marquée du bras peut engendrer, avec les 
appareils courants, une tension diastolique dépassant de 10 à 15 
mm Hg la pression intraartérielle réelle. Berliner et collabora­
teurs 3 affirment même que chez neuf sujets très obèses sur dix 
la tension diastolique est surestimée de 4 à 35 mm Hg. 

La mesure de la tension artérielle est en général un geste de 
routine accompli sans difficultés, sauf chez les tout petits, où 
la technique dite du «flush» rend des services: on applique un 
brassard autour du poignet ou de la cheville; puis on enroule 
de façon serrée une bande élastique autour de l'extrémité distale 
du membre; on gonfle le brassard au-delà de la pression systo­
lique prévue; on enlève la bande élastique; enfin, on dégonfle 
lentement le brassard, et on détermine la pression à laquelle 
l'extrémité exsangue reprend sa couleur 32, 58. Lorsqu'on sus­
pecte par exemple une coarctation aortique, on peut de cette 
façon comparer facilement les chiffres des membres supérieurs 
à ceux obtenus aux membres inférieurs. 

En cas d'hypertension grave et évolutive, seulement, l'impor­
tance vitale d'un contrôle étroit par des ganglioplégiques ou des 
sympathoplégiques peut être telle qu'on montrera au malade 
lui-même, ou à une personne de son entourage, comment se 
servir d'un appareil à tension. Le but en est de lui permettre 
de consulter avec profit un tableau, sujet à des révisions, lui 
indiquant chaque dose de médicament à prendre à des inter­
valles réguliers, selon les chiffres tensionnels constatés. 

2) L'examen physique sera, comme toujours, méticuleux 
et complet. Deux gestes doivent être automatiques: la palpation 
des pouls fémoraux et l'auscultation de l'abdomen. L'absence 
ou l'affaiblissement des battements fémoraux évoque immé­
diatement la coarctation aortique, alors qu'un souffle abdominal 
fera suspecter une anomalie de l'artère rénale. 

3) Peu de procédés aident autant à l'évaluation d'une hyper­
tension artérielle que l'examen du fond d'oeil. Il peut presque 
toujours être pratiqué sans dilatation préalable de la pupille, et 
est indiscutablement du domaine de l'«interniste». Les aspects 
de la rétine des hypertendus sont classés depuis Keith, Wagner 
et Barker en quatre stades: 

Stade U Le calibre des artères est réduit aux trois quarts ou à la moitié 
de celui des veines (normalement les artères sont légèrement plus étroites 
que les veines, dans le rapport 4 à 5). 

Stade 2: Réduction plus importante encore du calibre des artères, avec 
épaississement des parois, amenant une compression de veines au niveau 
des points d'intersection artères/veines (signe du croisement de Gunn). 
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Stade 3- Aux modifications observées au cours des stades précédents 
s'ajoutent des hémorragies en flammèche et (ou) des exsudats floconneux. 
Les papilles ne sont pas altérées. 

Stade 4- En plus du tableau ci-dessus la papille esl oedémaliée (oedème 
papillaire - choked dise) et la macula est souvent le siège dune image en 
étoile. 

4) L'examen radiologique du thorax et 1 electrocardiogramme 
font partie de l'examen de tout hypertendu. 

5) Deux examens de laboratoire seront systématiques: le 
dosage de l'urée sanguine et l'analyse des urines (albumine, 
sédiment, germes). 

Outre ces examens de routine, d'autres examens de dépistage 
seront indiqués le cas échéant, selon les hypothèses vers les­
quelles on s'oriente. D'une façon tout à fait générale, plus le 
malade est jeune, plus la recherche d'un diagnostic étiologique 
précis sera ambitieuse et tenace. 

1) Examen radiologique de l'arbre urinaire. Beaucoup °3,8« 
veulent l'urographie intraveineuse systématique, pour des raisons 
très pertinentes Elle sera au moins demandée lorsqu'il existe des 
antécédents ou des signes urologiques, et chez les hypertendus 
jeunes Elle sert à dépister des anomalies morphologiques et 
donne certains renseignements sur le fonctionnement des reins. 
Si la concentration urinaire du moyen de contraste se révèle 
insuffisante, une pyélographie rétrograde viendra compléter le 
dossier des' documents radiologiques. 

2) Cold pressor test. Le malade se repose 15 minutes en 
position allongée, pendant lesquelles on détermine la pression 
artérielle de base. La manchette étant à un bras, le patient plonge 
la main opposée jusqu'au poignet dans de l'eau glacée entre 
0 et 4 degrés C pendant 60 secondes. La tension artérielle est 
prise après 30 secondes et à la fin de l'immersion. En général, 
la hausse tensionnelle maximum se manifeste 30 secondes après 
le début de l'excitation. Si la tension diastolique augmente de 
20 mm Hg ou davantage, on dit qu'on a affaire à un «hyper-
réacteur». Un tel cold pressor test positif caractérise l'hyper­
tension primitive. 

3) Dosage des électrolytes sanguins, notamment du potas­
sium. Une hypokaliémie fait rechercher un hyperaldostéronisme 
primaire. 

4) Test à l'histamine, à la Régitine, dosage des catécholamines. 
Cette recherche du phéochromocytome devrait très souvent être 
mise en oeuvre. Green 34 cite parmi ses indications: hypertension 
paroxystique ou à fluctuations importantes; hypertension chez 
les jeunes; hypertension à allure grave; hypertension à réponse 
inversée aux ganglioplégiques et aux symafhoplégiques; hyper­
tension avec diabète, hypermétabolisme (sans hyperfhyroïdie), 
fièvre, transpiration exagérée ou maladie cutanée de Reckling-
hausen,- hypertension déclenchée par l'anesfhésie générale en 
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l'absence d'autres causes; les «crises» caractérisées par une 
combinaison quelconque des symptômes énumérés plus haut à 
propos du phéochromocytome. Chez un sujet obèse on ne 
recourra que rarement à ces tests, les malades porteurs de 
phéochromocytome étant classiquement des maigres. 

5) Etude séparée des urines des deux reins. 
6) Visualisation aortographique ou artériographique des 

artères rénales. Il serait abusif et impossible de vouloir soumettre 
à ces artériographies tous les hypertendus. Page et collabora­
teurs °3 en définissent ainsi les indications: 

a) Chaque fois qu'il existe une différence de grandeur ou de fonction 
excrétrice entre les deux reins, démontrée par l'urographie intraveineuse. Une 
différence de 1 cm ou davantage dans la longueur des images rénales peut 
être significative. Cependant, l'urographie peut être normale même en pré­
sence de lésions obstructives. 

b) Malades jeunes sans histoire familiale d'hypertension. 
c) Hypertendus d'âge moyen ou avancé, développant subitement une 

hypertension maligne. 
d) Hypertendus de n'importe quel âge, chez lesquels une hypertension 

longtemps chronique prend tout d'un coup une allure grave. 
e) Hypertension artérielle maligne d'emblée. 

LE TRAITEMENT DE L'HYPERTENSION ARTÉRIELLE 
PRIMITIVE 

Le traitement des hypertensions secondaires découle du 
diagnostic étiologique qui occupe donc le centre de la discus­
sion. La thérapeutique des formes étudiées est chirurgicale. 

Le diagnostic de l'hypertension primitive se fait par exclu­
sion. C'est donc sur son traitement, empirique et symptoma-
tique, que l'attention se dirige avant tout. Il est médical, car 
depuis l'avènement des ganglioplégiques et des sympatho-
plégiques, seuls sont encore traités chirurgicalement (sympa-
thectomie thoraco- lombaire, très exceptionnellement surrénalec-
tomie bilatérale subtotale ou totale), selon la plupart des 
autorités, les malades occasionnels qui ont réagi favorablement 
aux ganglioplégiques ou aux sympathoplégiques, mais qui ne 
veulent ou ne peuvent pas se soigner à l'aide de ce régime 
thérapeutique purement médical. 

Nous passerons sur les mesures hygiéno-diététiques, au 
premier plan desquelles se trouve le régime hyposodé. Sa 
rigueur s'est vue atténuer grâce aux propriétés de certains médi­
caments diurétiques. 

Nous nous attarderons au traitement médicamenteux, laissant 
ici encore de côté les sédatifs purs. 

Les médicaments efficacement hypotenseurs appartiennent 
à quelques familles: 
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- les hydrazinophtalazines 
- Rauwolfia Serpentina et ses dérivés 
- les ganglioplégiques 
- les sympathoplégiques 
- certains diurétiques. 

N'en ayant aucune expérience, nous ne ferons que men­
tionner les dérivés de Veratrum Viride, que les travaux anglo-
saxons ajoutent encore à cette liste. 

Hydrazinophtalazines 

Le chlorhydrate de la 1-hydrazinophtalazine ou monohydra-
zinophtalazine ou hydralazine ou Aprésoline - et accessoire­
ment le Néprésol, qui est la 1,4-dihydrazinophtalazine - sont 
des hypotenseurs parmi les plus intéressants. Ils relâchent le 
spasme de la musculature lisse des vaisseaux, grâce à des réac­
tions biochimiques complexes, et exercent en outre une action 
centrale puisque l'expérimentation a montré qu'ils perdent leur 
effet, si le centre vasomoteur est séparé de la moelle par section. 

Ce sont les seuls médicaments augmentant le flux plasma­
tique rénal, ils devraient donc faire partie du régime thérapeu­
tique de tous les hypertendus chez lesquels intervient un facteur 
néphrogène. 

Dans nos régions, les hydrazinophtalazines, bien que com­
mercialisées, sont relativement peu employées, si ce n'est sous 
forme d'associations avec d'autres hypotenseurs dans un même 
comprimé (Adelphan). 

Les effets secondaires indésirables43bls des hydrazinophta­
lazines peuvent être précoces ou tardifs. Les premiers sont soit 
simplement désagréables sans être sérieux: céphalées (par libé­
ration d'histamine). palpitations et tachycardie, congestion cuta­
née douleur et oedème cutanés, sécheresse de la muqueuse 
buccale, mauvais goût dans la bouche, angoisse et dépression 
légères nausées, vomissements; soit sérieux et exigeant l'inter­
ruption du traitement: exacerbation d'une insuffisance corona­
rienne oedème des jambes et des pieds, frissons et fièvre, 
psychose toxique ou dépression sévère. 

Il arrive qu'un effet sympafhicomimétique des hydrazino­
phtalazines au niveau du coeur se reflète sur l'électrocardio-
gramme par une sous-dénivellation de bT et par des complexes 
QRST rappelant ceux qu'on observe après injection d'adréna­
line. Ces modifications se rencontrent même chez des sujets 
relativement jeunes non suspects de pathologie coronarienne 59. 

Les complications tardives sont toujours sérieuses. Dans un 
premier stade, 1'«hydralazine syndrome» ressemble à une poly­
arthrite chronique évolutive (rhumatoid arthritis), avec d'abord 
des arthralgies et des myalgies migratrices, puis des arthrites 
franches et une atteinte symétrique des articulations interpha-
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langiennes proximales. Dans un deuxième stade, si on continue 
l'administration du médicament, on crée un tableau mimant à 
s'y méprendre la lupo-érythémato-viscérite (systemic lupus 
erythematosus). 

Il comporte des atteintes articulaires, de la fièvre, de la 
fatigue et de l'asthénie, des épanchements synoviaux, pleuraux 
et péricardiques, une hépatomégalie, une splénomégalie, des 
adénopathies, des éruptions cutanées rappelant celles du lupus 
érythémateux disséminé, de la photosensibilité. 

Les examens de laboratoire mettent en évidence une éléva­
tion de la vitesse de sédimentation, des réactions sérologiques 
faussement positives pour la syphilis, une anémie, une neutro-
pénie, une diminution des albumines et une augmentation des 
alpha- et des gammaglobulines à l'électrophorèse. Des cellules 
LE ou cellules de Hargraves, venant compléter ce curieux 
tableau de collagénose iatrogène, ont été rapportées dans envi­
ron un quart des cas, mais leur nombre est en général inférieur 
à celui qu'on juge habituellement indispensable à l'établissement 
d'un diagnostic ferme de lupo-érythémato-viscérite. 

L'«hydralazine syndrome» commence de 4 mois à 4 ans 
après le début d'un traitement par I'hydralazine, en général chez 
des malades prenant plus de 200 mg par jour, dose qui ne 
devrait donc pas être dépassée. 

Parfois des douleurs thoraciques donnent l'éveil, précédant 
de plusieurs mois l'apparition des autres symptômes 37. Ce sont 
des douleurs indépendantes des efforts, des mouvements respi­
ratoires et de la position du corps. Elles sont diffuses, ont un 
caractère oppressif et surviennent par périodes de plusieurs 
heures, s'accompagnant d'un électrocardiogramme normal. 

L'arrêt du traitement par I'hydralazine entraîne en principe 
la guérison du syndrome décrit, mais il arrive qu'on soit obligé 
de donner de l'ACTH et des corticoïdes. 

Hildreth et collaborateurs 37 rapportent 11 cas suivis pendant 
des périodes allant de trois à neuf ans. Leurs observations capi­
tales concernent quatre malades chez lesquels le syndrome est 
resté en activité pendant plusieurs années après l'arrêt du trai­
tement (trois ans chez deux malades et sept ans chez les deux 
autres.) Pour autant qu'on puisse dire, on est là en présence 
d'un fait unique en pharmacologie, I'hydralazine semblant être 
une substance pouvant causer chez l'homme une réaction 
capable de rester active pendant des années après la suppression 
de la cause déclenchante. 

L'intérêt de cette réaction réside dans l'espoir que son étude 
fera la lumière sur quelques-uns des nombreux aspects mysté­
rieux des collagénoses. Le mécanisme par lequel I'hydralazine 
provoque ce syndrome n'est pas élucidé. Elle a une forte affinité 
pour les ions métalliques, et un effet chélateur est postulé par 
plusieurs auteurs, qui entraînerait un déficit de certains oligo-
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éléments le manganèse par exemple, et par voie de conséquence 
éléments, lem» & , „,Arr,_,s enzymatiques 7. 

quel que soit leur intérêt certain, 
une perturbation des systèmes enzymatiques 

îAC bvdrazinophtalazines quel que soit leur intérêt certain, 
• flrmi les médicaments hypotenseurs, ceux qui se prêtent 

i°^1'?«, à ôtrP nrescrits sans adjonction d'autres composés. le moins à être prescrits 

Rauwolfia 

Ta rarine de Rauwolfia Serpentina contient plusieurs alca­
loïdes dont la réserpine est le plus puissant, qui modifient les 
réflexes Ta omoteurs. Ils agissent sur les centres cérébraux en 
renexeb v<"" . j a sérotonine des récepteurs situes dans 
£^?anctuTcortfcorth?pothalamiques (Schroeder et Ferry") . Ces 
récepteurs sont ainsi bloques. 

I p 5 „ f f e t s secondaires 43bls sont la congestion nasale qui gène 
i \ZLîl <-t rrni a causé chez quelques sujets âgés et arté-
le sommeil et qui f » , l a SOmnolence. la bradvcardie. la 

gastrique (des l'nhéqité un effet laxatir léger, u i y F c l s C u C l . u i . g«=»'M«V- V " « 
ukères éa"troduodénaux ont été provoqués ou réveilles et des 
ulcères ê a f r o ° u u

d perforations précipitées), l'hypermotilité 
hemorrag.es ou des pe céro^ém^n j o n t é t é 

Portées"ï^ Smunution de la libido, des syndromes extrapyrami­
daux pârkinsoniens ou parkinsonoides. 

Le médicament diminue l'affectivité 1 ambition la capacité 

de S ' a d f effet?re^mtnt ^ r l u n e ^ ^ " Ï Ï S ï 

Plus sérieux sont encore l'anxiété, la nervosité, 1 insomnie, 

l e s ' i a u c R m a n ^ « g K ^ W m e S c = t S E 

donc STadministrer à des personnes prédisposées. Apres 1 arrêt 
du traitement la psychose peut encore mettre plusieurs semaines 
ou même plusieurs mois à se dissiper. 

La nluDart de ces effets secondaires peuvent être minimisés, 
sinon complètement éliminés, par des efforts tendant à réduire 
la nosologie jusqu'au minimum compatible avec la conservation 
de l'action hypotensive recherchée. 

Les récentes observations de Ziegler et Lovette 89 intéresseront 
les chirurgiens, puisque ces auteurs recommandent que tout 
traitement par la réserpine ou ses analogues soit arrêté quinze 
jours avant une anesthésie générale, afin d'éviter des hypo­
tensions dramatiques. 

Ganglioplégiques 

Les ganglioplégiques les plus utiles en clinique comprennent 
des ammoniums quaternaires (penthamethonium, hexametho-

570 

http://hemorrag.es


nium, pentholinium ou Ansolysène ou Lytensène, chlorisonda-
mine ou Ecolide, trimethidinium ou Ostensine) un ammonium 
secondaire (mécamylamine ou Inversine) et un ammonium ter­
tiaire (Pempidine). L'Inversine, à cause de sa bonne absorption 
digestive, a la faveur de la plupart des auteurs. Harington 33 et 
collaborateurs recommandent spécialement la Pempidine. 

Ces agents s'opposent à la transmission de l'influx nerveux 
à travers les ganglions en inhibant l'acétylcholine. Le système 
sympathique, mais aussi le parasympathique, sont touchés. Le 
blocage parasympathique est responsable des effets secondaires 
insédirables. Selon Bennett et collaborateurs -, la mécamylamine 
se distinguerait par une action plus complexe. 

En définitive, l'effet des ganglioplégiques sur l'hypertension 
découle d'une diminution de la résistance vasculaire périphé­
rique avec vasodilatation artériolaire, et d'une réduction du 
volume minute (cardiac output). Ce n'est que chez les hyper­
tendus en défaillance cardiaque que le volume minute est 
augmenté, ce qui influence favorablement leur dyspnée. 

La posologie doit être cherchée par tâtonnements pour 
chaque malade. L'action des ganglioplégiques est renforcée 
lorsqu'une hypomotilité gastro-intestinale en rend l'absorption 
plus complète, et par une insuffisance rénale qui en retarde 
l'élimination. 

Une dose donnée agit également davantage après un repas 
copieux, après la consommation d'alcool, par temps chaud, 
pendant une maladie fébrile ou après un effort physique. 
L'orthostatisme ne jouant plus la nuit, la dose vespérale sera la 
plus forte. 

En clinique, les doses pratiquables bloquent partiellement 
la transmission des influx. Les puissants stimuli nerveux qui 
maintiennent la tension artérielle lors de la station debout et lors 
d'une hémorragie sont les plus affectés. Ceci explique l'hypoten­
sion orthostatique sans hypotension aussi marquée en décubitus, 
et le pouvoir des ganglioplégiques d'aggraver l'hypotension due 
à une hémorragie e4, Il n'est parfois pas possible d'éviter qu'avec 
les ganglioplégiques les malades ne soient encore hypertendus 
quand ils sont couchés, alors même qu'ils ne le sont plus en 
station debout31 . 

On ne doit recourir aux ganglioplégiques que si on peut 
administrer des doses suffisantes. Sans de nombreux contrôles 
de la tension artérielle, la plupart des malades n'en prennent 
que des quantités insuffisantes, parce qu'ils redoutent le sur­
dosage qu'ils devraient côtoyer en permanence. Le traitement 
par les ganglioplégiques n'est couronné de succès que chez les 
malades intelligents, prenant au besoin eux-mêmes leur tension, 
plus ou moins souvent par jour, selon le nombre de doses à 
prendre, nombre dépendant de la nature du produit utilisé. 
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Les incidents et les accidents de ces médicaments en com­
pliquent encore l'usage. 

Le blocage du sympathique est responsable de la congestion 
nasale, mais surtout de l'hypotension orthostatique. Un surdo­
sage peut entraîner une hypotension dramatique nécessitant le 
recours au Levophed. Les ganglioplégiques seront manipulés 
avec d'autant plus de circonspection qu'une baisse brutale de 
la tension est rendue particulièrement dangereuse par la coexis­
tence de lésions vasculaires cérébrales, coronariennes ou rénales. 
Une thrombose cérébrale ou un infarctus du myocarde récents 
en contre-indiquent habituellement l'usage. 

Le blocage du parasympathique entraîne une constipation 
qui peut atteindre les proportions d'un iléus paralytique à traiter 
par la prostigmine ou le Mestinoii; une gêne de l'accomodation 
avec vue trouble qui peut être traitée par un collyre à la pilocar-
pine; une sécheresse de la bouche; une rétention d'urine surtout 
chez les prostatiques, à traiter par la prostigmine ou le chlorure 
de bétanechol (Urécholine), une impuissance sexuelle qui peut 
être évitée par l'omission d'une dose au moment propice, une 
diminution de la libido et un retard de l'orgasme masculin. 

Les ganglioplégiques sont contre-indiqués clans le glaucome. 
Chez les malades souffrant d'hypertension artérielle maligne 

avec élévation de l'urée sanguine, l'hexamethonium a entraîné 
plusieurs fois une affection pulmonaire fatale caractérisée par 
une pneumonie fibrineuse73. La tachypnée, plus importante en 
position assise ou debout qu'en décubitus, en est le signe 
d'alarme. La lésion histologique ressemble à celle du «poumon 
urémique» malgré une azotémie modérément élevée et en 
l'absence d'urémie clinique. 

Chez cette même catégorie de malades, des doses impor­
tantes de mécamylamine se sont rendu coupables d'un tableau 
réversible, caractérisé par un tremblement généralisé et grossier 
(«flapping tremor», analogue à celui des comas hépatiques) 
disparaissant pendant le sommeil. Il s'accompagne souvent d'une 
angoisse intense, d'hallucinations et de convulsions73bis. Ce 
syndrome ressemble plutôt à un delirium tremens qu'à une 
maladie de Parkinson. Sa disparition peut n'être complète qu 'une 
à deux semaines après l'arrêt du médicament. Son mécanisme 
reste parfaitement inconnu. 

Les travaux de Vlastaris et Dustan m ont révélé que les médi­
caments causant de l'hypotension orthostatique - donc égale­
ment les ganglioplégiques - peuvent à la longue entraîner une 
rétention aqueuse allant jusqu'à l'oedème périphérique. 

L'avènement des sympathoplégiques, qui totalisent moins 
d'effets secondaires désagréablement ressentis, a réduit le champ 
d'application des ganglioplégiques, mais il serait encore préma­
turé d'affirmer que ceux-ci s'apprêtent à ne plus jouer qu 'un 
rôle négligeable. 
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Sympathoplégiques 

La recherche de composés s'opposant à l'activité du système 
sympathique sans modifier de façon significative celle du para­
sympathique a abouti à la synthèse de deux médicaments: le 
sulfate de guanéthidine ou Isméline « et le tosylate de brétylium 
ou Darenthine l, 18. 

Il ne s'agit pas de ganglioplégiques, d'adrénolytiques ni de 
sympathicolytiques, mais de sympathoplégiques. Ils ne dimi­
nuent pas la transmission des excitations au niveau des ganglions 
autonomes et laissent intacte la conduction des influx à travers 
les fibres postganglionnaires parasympathiques, c'est-à-dire 
cholinergiques. Leur action hypotensive est attribuée actuelle­
ment, selon McCubbin 3 4 , à la diminution du débit cardiaque. 
Celle-ci est due à la stase veineuse de retour, cette stase étant, 
elle, la conséquence directe de la paralysie du système sympa­
thique. 

L'abaissement tensionnel apparaît lentement, atteint son 
maximum en 24 à 72 heures et se dissipe progressivement. Les 
variations tensionnelles brusques ne sont donc pas à craindre, 
mais le danger d'accumulation ne doit pas être perdu de vue . 
On constate généralement une bradycardie. Lorsqu'on n'est pas 
obligé de recourir à une posologie très élevée, il suffit habituelle­
ment d 'une dose de guanéthidine par jour, alors que trois doses 
de tosylate de brétylium sont recommandées. 

Tout comme les ganglioplégiques, les sympathoplégiques 
entraînent une hypotension orthostatique disproportionnée à leur 
effet en position couchée et souvent très gênante, mais contrai­
rement aux ganglioplégiques ils ne causent pas d'effets cliniques 
de blocage parasympathique. Les malades ainsi traités doivent 
se méfier de l 'asthénie et des vertiges, voire même des syncopes, 
a 1 occasion d'efforts physiques violents. 

Comme effets secondaires on a signalé un hyperpéristal-
tisme allant jusqu'à la diarrhée, à juguler par l'atropine, et une 
congestion de la muqueuse nasale 23. Quelques malades accusent 
une difficulté à éjaculer K Ont aussi été rapportés des cas de 
dépression psychique et de tremblement avec la guanéthidine 20. 
bnîin, les sympathoplégiques causent parfois une rétention 
aqueuse et de l 'oedème 86. 

Selon Evanson et Sears2 6 , qui se sont livrés à une compa­
raison de la guanéthidine et du tosylate de brétylium, la guané­
thidine serait de beaucoup la substance la plus recommandable. 
il y a moins d échecs qu 'avec le tosylate de brétylium et l'on 
n est pas tenu, comme c'est le cas avec ce dernier médicament, 
d augmenter progressivement les doses d'entretien à cause de 
1 accoutumance. Hurley, Page et Dustan 43, sont également très 
sévères dans leur appréciation de la Darenthine, qui chez 11 
de leurs malades sur 13 a donné des résultats insuffisants, tout 
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«n provoquant chez 10 d'entre eux une douleur violente et 
K latérale des régions parotidiennes. due probablement au blo­
cage de la composante adrénergique de 1 innervation de la 

P a f V e s t dès maintenant possible de prédire que le tosylate de 
brétylium connaîtra un avenir peu brillant. 

Thiazides diurétiques 

Le mécanisme d'action des diurétiques sulfamides (chloro-
thiazfde hvdrochlorothiazie. ben/thiaz.de. hydroflumethiazide, 
S o r m e t h i a z i d e etc.). est dû, dans les premières phases du 

ifemeni à la diminution du volume intravasculaire qu ,1s 
I n S e par une diurèse sodique. chlorée et secondairement 
aqueuse L?s effets prolongés sont probablement dus a d autres 
mécanismes non encore élucides. 

Employés à eux seuls, per os. ce sont des hypotenseurs fai­
b l e s Z e n o n très inconstante. Ils sont cl autan moins satisfaisants 
au ^ l ' h y S e n s i o n diastolique est plus considérable. les chiffres 
tensionnels s'abaissent assez fréquemment au début du traite­
ment e? parfois même de façon très importante, mais ,1s ont 
Suven tendance à remonter après quelques jours 4 ' . Parfo.s 
un des composés de la série entraîne une baisse tens.onnelle 
quand un autre n'y est pas parvenu -'. 

Le chlorothiazide et les autres médicaments de ce groupe 
constituent par contre une médication très intéressante lors­
qu'elle est associée à d'autres hypotenseurs. Elle en potent.al.se 
Teffet. permettant des doses moindres et moins fréquentes, plus 
éloignées des dangers d'intolérance. A titre d indication, les 
doses des ganglioplégiques, dans cette combinaison, doivent au 
moins être réduites de moitié29. 

Parmi les effets secondaires, il faut insister sur la fréquence 
de l'hypokaliémie. Elle est néfaste surtout chez les cardiaques 
recevant de la digitaline. Alors qu'ils continuent à prendre la 
digitaline à des doses jusque-là bien tolérées, la survenue d'une 
telle hypokaliémie iatrogène peut précipiter les signes d'intoxi­
cation digitalique, notamment les extrasystoles auriculaires ou 
ventriculaires, la tachycardie nodale, la tachycardie ventricu-
laire, la dissociation ou le bloc auriculoventriculaire partiel ou 
complet, la tachycardie auriculaire avec bloc. 

Il est donc recommandé, surtout clans ces circonstances, 
d'utiliser des doses de chlorothiazide etc. aussi faibles que pos­
sible. Ne les donner que quelques jours d'affilée par semaine 
ou deux jours de suite avec des intervalles de quelques jours 
est une pratique quelque peu douteuse, parce que la tension 
artérielle remonte dans les 24 à 48 heures après l'interruption 
du traitement29. 
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Les suppléments médicamenteux de potassium sont une 
solution souvent indispensable, mais non idéale en ce sens 
qu'elle ajoute encore une nouvelle drogue au régime thérapeu­
tique déjà habituellement très chargé. De toute façon on recom­
mandera une alimentation riche en légumes et en fruits. 

Chez les cirrhotiques, l'hypokaliémie risque de précipiter 
les signes de précoma hépatique (foetor hepaticus, tremblement 
«flapping tremor», confusion, apathie, somnolence) et de coma 
hépatique 7<i. 

On sait aussi qu'une hypokaliémie chronique et non recon­
nue peut causer à la longue une néphrite spécifique de type 
tabulaire G9. Du point de vue histologique, l'épithélium des tubes 
contournés subit une dégénérescence vacuolaire. Cliniquement, 
on assiste à une insuffisance rénale progressive avec impossibi­
lité de concentrer l'urine, polyurie, polydipsie, rétention azotée 
et acidose modérées. 

Parmi les incidents et les accidents imputables aux diuré­
tiques de ce groupe, l'hyponatrémie trop poussée peut réaliser 
l'asthénie, les vertiges, l'anorexie, les crampes musculaires et 
les phénomènes d'hypotension orthostatique du «low sait syn­
drome» qui au maximum devient responsable d'une insuffisance 
rénale. On veillera donc à ce que le régime hyposodé ne soit 
pas excessivement rigoureux. 

Il est moins connu que le chlorothiazide et ses dérivés entraî­
nent aussi une élimination accrue de magnésium qui peut 
donner lieu à un syndrome clinique. Il comprend des signes 
cardiovasculaires: tachycardie sinusale, extrasystolie ventricu-
laire, hypertension artérielle, troubles circulatoires des extré­
mités, et des signes neurologiques caractérisés essentiellement 
par une hyperirritabilité neuromusculaire et centrale: hyper-
réflexie, tremblement irrégulier, désorientation, confusion, hallu­
cinations, convulsions, signe de Babinski, hyperacousie, 
nystagmus vertical78, 79. 

Lee et collaborateurs 50 signalent des troubles gastrointesti-
naux: nausées, douleurs épigastriques, crampes abdominales et 
vomissements. Les mêmes auteurs rappellent que le chloro­
thiazide - et c'est vrai pour les autres composés de ce groupe 
- entraîne une alcalose hypochlorémique pouvant provoquer 
des crises chez les épileptiques. 

Enfin, quelques auteurs ont rapporté que ces diurétiques 
semblent augmenter l'uricémie et précipiter des symptômes de 
goutte articulaire chez des sujets prédisposés 60. 

Mach et Veyrat 53 mettent en garde contre un autre danger 
auquel sont exposés les hypertendus qui reçoivent trop long­
temps des diurétiques. Il peut apparaître chez eux une tendance 
thrombophile que ces auteurs ont objectivée à l'aide du thrombo-
elastogramme. Ils jugent prudent d'ajouter une thérapeutique 
anticoagulante lorsqu'on donne de tels diurétiques à des hyper­
tendus. 
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Hollis38bis affirme la possibilité dune extériorisation d'un 
diabète sucré latent ou l'aggravation d'un diabète préexistant par 
le chlorothiazide. 

Le nouveau diurétique l-oxo-3-(3'-sulfamyl-4'-chlorophényl) 
-3-hydroxy-iso-indoline possède des propriétés analogues. Selon 
Wyss 88, ce dérivé non mercuriel de l'iso-indoline ou Hygroton 
abaisse à lui seul 50% des hypertensions diastoliques. 11 poten-
tialise également l'effet des autres hypotenseurs, et c'est avant 
tout pour cette propriété qu'il est utilisé. L'hypokaliémie est à 
signaler, ici encore, comme effet secondaire. Selon Frank et 
collaborateurs28, l'effet du médicament peut souvent être 
obtenu avec seulement deux doses par semaine. 

LES INDICATIONS DU TRAITEMENT HYPOTENSEUR 

Des recherches ont montré que l'insuffisance du fonction­
nement rénal, reflétée par des urines anormales une augmen­
tation de l'urée sanguine, une réduction de la filtration glomé-
rulaire et du flux plasmatique rénal, est directement proportion­
nelle à l'élévation de la tension artérielle diastolique. En outre, 
plus celle-ci est élevée, plus les accidents vasculaires cérébraux 
et l'hypertrophie cardiaque sont fréquents. 

On a des raisons d'admettre que même les sujets ayant une 
tension artérielle «à la limite supérieure de la normale» sont 
plus enclins aux affections vasculaires ultérieures que les sujets 
dont la tension artérielle s'inscrit «à la limite inférieure de la 
normale». Une hypertension artérielle même modérée raccourcit 
la vie 21. 

On pourrait en conclure que tous les hypertendus doivent 
être traités par les hypotenseurs. 

En fait, cette attitude trop systématique n'est guère de mise. 
Car ces médicaments comportent des dangers, beaucoup sont 
d'administration difficile, la plupart peuvent pour le moins être 
désagréables à absorber. D'autre part, la preuve n'a pas été 
fournie que le maintien artificiel de la tension artérielle à un 
niveau normal prolonge la survie des hypertendus modérés 
(minima moins de 110 mm Hg, fond d'oeil au stade I ou II), 
comme c'est démontré au contraire pour les malades souffrant 
d'hypertension plus grave. 

Le traitement systématique et inconditionnel de tous les 
hypertendus par les médications spécifiques ne semble donc 
pas justifié à l'heure actuelle 24. Cette façon de voir ne préjuge 
en rien de l'opportunité de traitements hygiéno-diététiques et 
purement sédatifs. 

D'une manière tout à fait générale, plus le malade est jeune, 
plus on désirera s'attaquer avec vigueur à son hypertension. 
Ainsi, on s'inquiétera moins d'une hypertension artérielle à 
160/100 chez un sujet de 65 ans que chez un sujet de 25 ans. 
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Chez ce dernier, il s'agit probablement d'un stade de début 
d'une hypertension artérielle importante, alors que chez l'indi­
vidu âgé cette hypertension, bien que nette, a néanmoins une 
signification en principe bénigne. 

Les critères importants sont le degré de l'hypertension 
diastolique, les modifications du fond d'oeil et d'une façon 
générale le retentissement vasculaire dans l'organisme (cerveau, 
coeur, rein). 

On ne traitera pas par les hypotenseurs les vieillards dont 
seule la tension systolique est augmentée, aspect sortant d'ail­
leurs du cadre de cette étude et mentionné seulement en pas­
sant; les hommes asymptomatiques d'âge au moins moyen à 
hypertension diastolique modérée (moins de 110 mm Hg), sans 
signes d'atteinte cardiovasculaire et avec des antécédents fami­
liaux d'hypertension n'ayant pas empêché la longévité des sujets 
atteints; les femmes d'âge moyen dont l'hypertension peu accu­
sée ne s'accompagne d'aucun signe d'atteinte cardiovasculaire, 
car on sait que les femmes sont moins sujettes aux complications 
de l'hypertension que les hommes. Tous ces sujets bénéficieront 
bien entendu de restrictions hygiéno-diététiques et de sédatifs. 

Toutefois, un sujet mâle, surtout s'il a moins de 60 ans, à 
minima même au-dessous de 110 mm Hg, allant de pair avec 
des signes même discrets d'atteinte vasculaire, sera traité quels 
que soient ses antécédents familiaux. Il en sera de même pour 
chaque malade, même modérément hypertendu, dont les parents 
ont payé un lourd tribut à l'hypertension artérielle, sous forme 
de complications ou de décès prématurés. Tous les sujets accu­
sant des signes de pathologie artérielle progressive imposent une 
thérapeutique énergique. 

Sans méconnaître ce qu'une telle règle a nécessairement de 
trop rigide, on peut fixer comme ligne de conduite que toute 
hypertension diastolique atteignant ou dépassant 110 mm Hg 
demande un abaissement significatif par un traitement hypo­
tenseur, et qu'en présence d'une minima entre 100 et 110 
mm Hg on en évaluera l'opportunité selon le contexte clinique 
dans chaque cas particulier, en ayant tendance à pencher le 
plus souvent vers une décision positive. 

Seront traités d'extrême urgence les hypertendus présentant 
une hémorragie sous-arachnoïdienne, sous-durale ou intracéré-
brale, une encéphalopathie hypertensive aiguë, une insuffisance 
ventriculaire gauche aiguë avec oedème aigu du poumon. 

Seront traités rapidement et vigoureusement les malades 
souffrant de rétinopathie hypertensive aux stades III ou IV, de 
cardiopathie hypertensive avec insuffisance congestive chro­
nique, ou d'albuminurie persistante non attribuable à une 
affection rénale primitive. 

On projettera un abaissement médicamenteux moins préci­
pité de la tension artérielle chez les sujets dont le fond d'oeil 
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montre des altérations ne dépassant pas le stade II, sans 
symptômes ni complications, mais avec une hypertension 
diastolique soutenue, et ceux qui se plaignent de céphalées 
hypertensives. 

Une contre-indication au traitement par les hypotenseurs 
doit être respectée: l'insuffisance rénale grave, c'est-à-dire où 
l'urémie dépasse 150 mg % après correction des facteurs extra­
rénaux. 

On sera prudent chez les artérioscléreux, car une baisse 
trop rapide de l'hypertension peut engendrer des ischémies dans 
différents territoires. On évitera toute action thérapeutique 
violente en cas d'angine de poitrine, d'infarctus du myocarde 
récent, d'insuffisance carotidienne ou basilaire intermittente. 
Des thromboses coronariennes, cérébrales et mésentériques on» 
été signalées. 

L'ischémie iatrogène a également causé des dépressions 
mentales, des troubles transitoires de la mémoire, des diminu­
tions temporaires de la fonction rénale. 

Lorsqu'un sujet frappé par un accident vasculaire cérébral 
souffre d'hypertension artérielle grave, Schroeder74 conseille 
néanmoins de traiter son hypertension en veillant seulement à 
ce qu'elle ne baisse pas brutalement. Quant aux coronariens, 
il est en fait rare que la diminution de la tension artérielle 
aggrave un angor ou cause un infarctus. Au contraire, la plupart 
des angineux se trouvent fort bien de la réduction progressive 
de leur hypertension. 

Dans le choix du ou des médicaments, on se guidera d'après 
la gravité de la maladie hypertensive et d'après la nécessité de 
faire plus ou moins rapidement baisser les niveaux tensionnels. 

On utilisera d'abord les composés les plus faciles à manier: 
Rauwolfia, thiazides, association des deux. Dès avant l'avène­
ment des thiazides, les dérivés de Rauwolfia suffisaient sou­
vent 82, notamment lorsque le facteur émotif associé était impor­
tant et la minima inférieure à 110 mm Hg. Même dans des cas 
plus graves, on pouvait avoir la surprise de constater ainsi un 
effet satisfaisant. En sorte que les alcaloïdes de Rauwolfia utili­
sés à l'exclusion de tout autre produit constituaient un bon 
début de traitement. Actuellement, on a intérêt à les prescrire, 
dès le début, en association avec les diurétiques. 

Dans quelques cas on commencera par les thiazides diuré­
tiques seuls, lorsque la réserpine et ses congénères risquent 
d'être mal tolérés ou sont contre-indiqués. 

Si après environ deux mois les dérivés de Rauwolfia et du 
chlorothiazide s'avèrent insuffisants, on ajoute volontiers 
I'hydralazine au régime thérapeutique. Ses effets secondaires 
en font un mauvais agent unique, mais quand il est épaulé par 
d'autres, ses doses peuvent être maintenues assez basses pour 
ne pas entraîner d'ennuis. 
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Les malades qui ne répondent pas dans la mesure voulue 
aux trois groupes de médicaments-. Rauwolfia, diurétiques et 
hydralazines, sont plus difficiles à équilibrer. Ils sont heureuse­
ment relativement rares. 

On sera fréquemment amené - en raison de leurs 
symptômes subjectifs et des signes d'atteinte vasculaire ou 
rénale - à leur donner des ganglioplégiques, assez difficiles 
à manier surtout en pratique ambulatoire, ou des sympathoplé­
giques dont le maniement est plus aisé. A cause de certaines 
fluctuations inévitables de la tension artérielle avec tous ces 
médicaments, ils seront rarement conseillés comme seul traite­
ment, mais plutôt prescrits en même temps que les autres 
groupes de composés, notamment les diurétiques. 

Durant la cure aux ganglioplégiques ou aux sympathoplé­
giques, les malades n'observeront pas un alitement trop strict, 
afin de mettre à profit l'influence de l'orthostase et pour que 
l'adaptation de la dose se fasse dans des conditions analogues 
à celles qui existeront par la suite au cours du traitement ambu­
latoire. La dose vespérale sera la plus élevée, parce que le repos 
nocturne en position allongée supprime l'effet adjuvant de 
l'orthostatisme. 

Pour apprécier l'abaissement tensionnel obtenu, il faut 
mesurer la tension artérielle chez le sujet debout et couché. Les 
autorités sont divisées sur la question de savoir s'il faut chercher 
à obtenir une tension normale également en décubitus. Ce but 
est de toute façon très difficile à atteindre à cause des accidents 
d'hypotension orthostatique qui alors ne manquent pas d'entrer 
en scène. En pratique on se montrera bon gré mal gré moins 
ambitieux, et on peut se fixer comme but d'abaisser au moins 
à 105 mm Hg la tension artérielle du malade couché. 

Une remarque générale, maintenant, sur la tendance actuelle 
d'associer plusieurs hypotenseurs actifs dans un régime théra­
peutique. Alors que dans beaucoup de circonstances médicales, 
l'administration simultanée de plusieurs drogues dirigées vers 
un même but constitue une erreur au moins d'esthétique et plus 
souvent même de méthode, cette manière de se comporter se 
justifie entièrement dans la lutte contre l'hypertension artérielle. 
Il se trouve, par un hasard heureux, que les médicaments en 
cause compensent mutuellement leurs défauts. L'hydralazine 
entraîne une tachycardie à laquelle s'opposent Rauwolfia ou 
guanéthidine, cette dernière est dotée d'un pouvoir de rétention 
aqueuse qu'annihilent les thiazides diurétiques etc. 

Quant aux spécialités pharmaceutiques combinant plusieurs 
hypotenseurs dans un même comprimé, elle ne sont pas recom­
mandées, car elles empêchent une bonne adaptation individuelle 
des diverses posologies. 

Dans l'encéphalopathie hypertensive, l'hémorragie céré­
brale ou l'insuffisance cardiaque aiguë, le traitement, ainsi 
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qu'il a été dit plus haut, devient très urgent. On peut alors 
injecter la réserpine par voie intramusculaire, éventuellement 
associée au chlorothiazide ou à ses dérivés. L'efficacité de cette 
mesure est certaine, mais seulement après 2 à 3 heures. Si on 
recherche un effet plus spectaculaire, on injectera avec une 
grande prudence un ganglioplégique, à doses progressivement 
croissantes, par voie intramusculaire ou intraveineuse. 

Il faut signaler que les hypertendus dont on diminue l'hyper­
tension dans des proportions significatives, se plaignent fréquem­
ment d'asthénie, de léthargie, de lassitude, de prostration et de 
mauvaise mémoire. On leur prodiguera les encouragements, car 
ces symptômes s'amendent en général d'eux-mêmes, après 
quelques jours ou quelques semaines de persévérance. 

Le traitement médicamenteux moderne de l'hypertension 
primitive, dite aussi «essentielle», tel qu'il a été esquissé clans 
ces pages, a-t-il un sens? Selon Schroeder et Perry "•"', les résul­
tats des traitements bien conduits et de longue haleine, se 
résument comme suit: disparition pratique de l'insuffisance 
cardiaque qui était la cause principale de la mort; réduction 
considérable de la fréquence des accidents vasculaires céré­
braux, notamment des hémorragies cérébrales; ralentissement, 
arrêt ou même régression de l'insuffisance rénale progressive; 
diminution de moitié de la mortalité de lOO^, et cela pendant 
au moins 3 ans, des cas d'hypertension maligne. Pour Harrington 
et collaborateurs30 la survie des hypertendus traités à la phase 
d'hypertension accélérée est de six à huit fois celle d'une série 
de contrôle. 

Les auteurs sont tous d'accord pour affirmer que la tension 
artérielle élevée favorise grandement l'artériosclérose dont les 
complications seront par conséquent le mieux prévenues par 
le contrôle de la maladie hypertensive 12, , 5, 87. 

Dans une proportion non négligeable de cas, le processus 
pathologique de la maladie hypertensive s'est apparemment 
réversé suffisamment pour permettre une réduction considérable 
des doses, ou même l'arrêt du traitement. En présence d'un 
malade donné, il est cependant impossible de prédire si et quand 
le traitement pouna être entièrement supprimé. La chirurgie est 
devenue inutile sauf dans des cas très sélectionnés. 

RÉSUMÉ 

Nous avons insisté, après quelques notions préliminaires, 
sur quatre types d'affections importantes comportant une hyper­
tension artérielle secondaire: le phéochromocytome, l'hyper-
aldostéronisme primaire, la coarctation de l'aorte et les affec­
tions rénales unilatérales. Il est capital de ne pas en rater le 
diagnostic. 
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L'examen clinique et paraclinique des hypertendus a été 
esquissé, sous l'angle des gestes indispensables, d'une part, des 
moyens spéciaux indiqués dans certains cas précis, d'autre part. 

Nous avons ensuite étudié les médicaments spécifiquement 
et efficacement hypotenseurs, et leurs applications. 

Les moyens de diagnostic et les hypotenseurs ont été 
examinés non seulement du point de vue de leurs aspects 
positifs, mais aussi de leurs insuffisances et de leurs dangers. 
En décrivant leurs inconvénients, nous ne voudrions pas avoir 
laissé l'impression d'un pessimisme que rien ne justifie en fait. 
L'utilisation de ces tests indispensables et de ces drogues puis­
santes gagnera cependant à être approchée avec un esprit averti. 
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CONGRÈS ET RÉUNIONS SCIENTIFIQUES 

SYMPOSIUM SUR LA SURVEILLANCE MÉDICALE 
DES TRAVAILLEURS EXPOSÉS AUX RADIATIONS IONISANTES 

(STRESA-ISPRA, 2-5 MAI 1961) 

Le Symposium de Sfresa a mis l'accent sur deux ordres de faits: 

1) les données physiques du danger dû aux radiations sont connues et 
les doses maxima admissibles doivent être retenues comme base de son 
évaluation; 

2) les doses dites admissibles étant tellement basses il n'existe pas de 
critère biologique pour déceler un léger dépassement. 

Il ne sera pas possible de donner un aperçu suffisamment complet de 
cette vingtaine de conférences. Je me permettrai de citer quelques passages 
parmi les plus frappants. 

«Malgré certaines lacunes dans nos connaissances, il ne fait pas de doute 
que les radiations constituent le danger ambiant de loin le mieux compris... 
C'est à l'égard des radiations seulement que s'est manifesté la volonté de 
réduire à toute prix les risques au minimum.» (J. A. Quigley) 

«Il convient de souligner nettement qu'une dose de 50r (irradiation 
totale) même reçue en une seule fois se traduit tout au plus par un malaise 
subjectif passager, mais que même en cas d'inadiation aussi importante il 
n'est pas facile de diagnostiquer objectivement des modifications orga­
niques.» (H. Holthusen) 

«Il est indispensable qu'un travailleur ne soit pas sanctionné par une 
exclusion du travail sous radiation sans motif médical valable. Un équilibre 
judicieux doit être conservé entre les risques d'une surexposition et les con­
séquences d'une exclusion de plus ou moins longue durée... Les irradiations 
consécutives à une surexposition doivent dans tous les cas être comptabilisées 
avec les irradiations régulières correspondantes... En ce qui concerne les 
examens médicaux à la suite d'une surexposition il ne semble pas nécessaire 
d'en prévoir dans le cas de surexposition légère, mais il apparaît indispensable 
de le faire en cas de surexposition importante... Ne devraient être considérés 
comme accidents de travail dû aux radiations ionisantes que les cas dans 
lesquels l'irradiation excessive a été accompagnée d'un dommage.» (Jammet) 

(Les définitions de dose maxima admissible, surexposition concertée, 
surexpos, non concertée sont à relire dans le texte.) 

Quant à l'embauche, «ce que nous cherchons c'est l'individu ne donnant 
aucun signe de maladie grave, passée ou actuelle. Une sélection trop minu­
tieuse donnerait l'impression que le travail radiologique comporte des risques 
tels que seule la «crème» de l'humanité pourrait oser s'y aventurer. A l'heure 
actuelle, il est probable que le travailleur atomiste qui fera une maladie soit 
enclin à l'attribuer à son travail et que l'opinion publique tende à accréditer 
cette façon de voir. Si nous éliminons les cas les plus évidents nous pouvons 
prévenir pour une bonne part ce désagrément.» (T. E. Graham) 

Les normes de base de l'Euratom prévoient comme surveillance médi­
cale: 1) l'examen d'embauché; 2) les examens de contrôle; 3) la surveillance 
exceptionnelle. 

Pour ce qui est de l'organisation de cette surveillance médicale et surtout 
de l'interprétation très discutée des critères de santé ou de maladie débutante, 
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notamment en ce qui concerne l'hématologie, il est recommandable de lire 
les textes originaux suivants: 

P. Recht: L'action internationale dans le domaine du contrôle médical. 
T. E. Graham: Normes médicales poux les travailleurs nucléaires. 
P. Lambin: Valeur pratique des examens hématologiques pour la sur­

veillance du personnel exposé aux radiations ionisantes. 
J. Spaander: Sur la valeur de l'examen hématologique. 
Pour finir je mentionnerai encore cette statistique du Prof. Holthusem 
- affections radiologiques d'origine professionnelle: 1/4200, 
- affections professionnelles dans le commerce et l'industrie: 1/1030; 
- nouveaux cas de silicose: 1/110. 

Camille Kioes 
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VOYAGES 

VOYAGE MÉDICAL EN HOLLANDE 

Le dimanche 16 avril, deux cars emportèrent une trentaine de médecins 
luxembourgeois, sous la houlette de M. Zimfeld, vers la vallée de l'Ourthe 
et la Hollande d'où leur était venue une invitation de la part des firmes 
pharmacologiques Organon et Brocades. 

Après Bastogne, nous passons par l'Alta Falisia, juchée sur un promon­
toire rocheux. C'est Houffalize, encerclée par deux grandes boucles de 
l'Ourthe. Ensuite, les voitures gagnent les plateaux de la Baraque Fraiture d'où 
l'on découvre les Hautes Fagnes qui, sous un ciel gris, se perdent dans 
l'immensité d'un horizon grandiose et vide. 

A Aywaille, témoins de l'Ardenne gastronomique, de véritables jambons 
des Ardennes «salés spécialement et fumés au genévrier» occupent les éta­
lages. Région de truites et de coquelets au vin. 

Liège la fière, passe. En sommeillant, nous arrivons à une frontière béné-
luxienne où les formalités de passage n'existent plus que pour faire vivre 
quelque obscure administration. 

Le Limbourg offre des aspects nouveaux. Ses prairies, ses bois, ses 
marais, ses jardins s'étendant au loin nous disent que nous sommes en 
Hollande. Tout ici respire l'ordre, la propreté, la planification. Rien n'y est 
laissé au hasard. L'eau - mer et eaux intérieures - voilà l'adversaire. On 
la dompte avec ténacité . . . Les fossés et les canaux, les «Grachten», forment 
un immense réseau géométrique. Souvent on longe un canal surplombant 
la route. Le niveau est encore régularisé par les moulins à vent et à moteur 
qui distribuent l'eau aux champs et aux bois de saules. 

Depuis plusieurs années, la Hollande s'industrialise à un rythme accéléré. 
Les villages se transforment: les maisonnettes sans étage disparaissent pour 
faire place à des villas, des bungalows, des immeubles à appartements -
grands cubes en béton ou en briques rouges que les Hollandais savent 
égayer par des fenêtres blanches et des couleurs claires. Géométrie rythmique 
qu'on retrouve même sur les routes, où pour la joie des yeux et pour la 
sécurité de la circulation des plate-bandes fleuries et des plantations d'arbustes 
s'interposent entre deux voies parallèles. Les usines s'étendent jusqu'en pleine 
campagne, et les blocs d'habitation pour les ouvriers ont été bâtis loin du 
bruit et de la fumée. 

Des villes satellites avec hôtels, écoles, hôpitaux naissent un peu partout. 
On construit cependant sans beaucoup de charme, seuls les toits en angle 
pointu rappellent encore l'idyllique village d'antan. La firme mondiale Philips 
fait montre de son expansion et de ses énormes investissements. 

Voici Hertogenbusch. L'atmosphère «Belle au Bois Dormant» s'est dissipée. 
Les rues. la place du Marché grouillent de monde. Le style cérémoniel de 
la veille Hollande, témoin de paix et de «Gemutlichkeit», s'est atomisé. Une 
activité fiévreuse marque désormais le genre de vie néerlandais, remplaçant 
la stabilité harmonieuse de jadis. Même en gastronomie locale, les vieux plats 
(potages sucrés, quiche aux lentilles, marinades au hareng) cèdent le pas aux 
soles Victoria, au poulet chasseur, à l'entrecôte béarnaise - bref, la cuisine 
française a envahi hôtels et restaurants aux Pays-Bas. 

A Oss, les médecins de la maison Organon nous conduisent à travers 
leurs laboratoires de chimie, de pharmacologie, d'endocrinologie. L'organisa-
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tion systématique, l'ardeur scientifique de ces chercheurs suscitent l'admiration. 
Propreté absolue et stérilisation exemplaire caractérisent les installations. 

Organon est surtout connu, bien que non exclusivement, pour ses pro­
duits hormonaux. Des études très poussées sont en cours notamment sur les 
hormones stéroïdes. L'amélioration de médicaments connus et la découverte 
de produits nouveaux alimentent l'espoir de toute une équipe. 

Le D r Demol, directeur médical d'Organon en Belgique, nous fait une 
conférence sur les norstéroîdes et sur un anabolisant actif par voie orale. Les 
premiers (Gestanon etc.) remplacent avantageusement la progestérone à plu­
sieurs points de vue. Celle-ci a une action inhibitrice nette sur les ocytociques. 
Mais on retrouve très vite une importante partie de la substance inactivée 
dans la graisse sous-cutanée. Ce stéroïde a un métabolisme très rapide il en 
faut donc une forte concentration. Si l'on injecte, à titre d'exemple, 10 mg, 
le «turnover» se fait en trois minutes. Une heure après l'injection, il reste à 
peine 5% du produit actif dans l'organisme. Si l'on administre 100 mg, 34% 
sont immédiatement perdus et 66% sont perdus après 15 minutes. Le désir 
de remplacer la progestérone par un produit ne perdant pas aussi vile son 
effet, a conduit à des recherches et à des synthèses dans le domaine des 
norstéroîdes. 

A la question de savoir si certains d'entre eux peuvent rendre stérile un 
mâle (la stérilité temporaire de la femme dans ces conditions est bien connue), 
le conférencier répond que cette action existe, mais qu'elle est incertaine. 

Quant aux anabolisants, dont le demier-né est efficace per os (Oraboline), 
ils facilitent la production de protéines, stimulent l'organisme sans déprimer 
les surrénales, augmentent l'appétit et font gagner du poids. Chez les sportifs, 
ils favorisent la «forme» ou rétablissent l'équilibre biologique compromis par 
l'effort. Un «doping» de bon aloi, en quelque sorte, sans suites fâcheuses ni 
danger! 

Notre seconde visite a pour objet les Laboratoires Brocades, moins connus 
à Luxembourg. L'immeuble contient au premier étage le service de chimie. 
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Au second, des recherches pharmacologiques son, poursuivies sur la pureté 
des produits, leur activité et leur toxicité. Les effets secondaires sont étudiés 
sur des animaux. Au troisième étage se font les recherches proprement phy­
siologiques. On essaie de préciser à quel stade du méUibolisme les médica­
ments agissent, le rôle des enzymes est scruté. Médicaments vasodilata-
teurs (Cyclospasmol) s'attaquent à la maladie vasculaire avec ses spasmes, sa 
rigidité et sa perméabilité pariétales. Claudication intermittente, maladie de 
Reynaud, maladie de Burger sont les principales affections combattues. L'expé­
rimentation se poursuit sur les artères coronaires, à l'aide de méthodes réali­
sant des ischémies myocardiques artificielles. Méthodes délicates, car le déchet 
en animaux est considérable. 

Le D r van Boxtel, Directeur de Brocades à Amsterdam, nous gratifie d'une 
causerie sur un antiparkinsonien introduit en clinique depuis 1954, après des 
années d'investigation (Disipal). D'autres états pathologiques tels que syndrome 
de Ménière, vertiges posttraumatiques, dépressions etc. son, favorablement 
influencés. 

De cette visite des Laboratoires Brocades, retenons aussi l'immense et 
patient labeur devant précéder le lancement d'un nouveau produit. Ayant 
pris connaissance du cheminement menant h la création et à l'expérimen­
tation d'un médicament, on en comprend mieux l'utilité et l'utilisation ration­
nelle. Par cette propagande scientifique du meilleur aloi, les liens entre labo­
ratoires et médecins s'améliorent. 

Il ne nous resta bientôt plus qu'à prononcer dans ce sens quelques paroles 
de remerciements, auxquelles les confrères présents se joignirent sans réserves. 
Tous les participants ont emporté de ce voyage d'études - un peu trop 
chargé, et c'est la seule critique à lui faire - une moisson d'impressions et 
de renseignements, pour lesquels leur reconnaissance est acquise aux Labo­
ratoires Organon et Brocades, représentés à Luxembourg par la Société 
Prophac. Charles Jones 
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Hâmorrhoiden 
• Schmerzfrei in 10 Minuter. ! 
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LA MÉDECINE EN LUXEMBOURG 

Société des Sciences Médicales. 
Au cours des mois précédents, le 
Comité de la Société des Sciences 
Médicales s'est réuni plusieurs fois, 
sous la présidence du Dr H. Loutsch, 
pour mettre au point les diverses ma­
nifestations devant marquer le cente­
naire de la Société. 

Le dimanche, 28 mai 1961 a eu 
lieu à Mondorf-les-Bains la désor­
mais traditionnelle journée médicale 
organisée par la Société des Sciences 
Médicales, avec la collaboration du 
Dr Franck et du D' Koltz. La séance 
d'études comportait un film du 
Professeur Pierre Mallet-Guy sur la 
radiomanométrie peropératoire. Le 
Dr Joseph Massion parla ensuite de 
la lithiase biliaire vue par un mé­
decin, alors que le Professeur Mal­
let-Guy traita le même sujet d'un 
point de vue chirurgical. 

Sous les auspices de la Société des 
Sciences Médicales, les films scien­
tifiques suivants furent projetés à 
Luxembourg, le 31 mai dernier: opé­
ration de la sténose de l'artère pul­
monaire,- anévrysme de l'aorte 
abdominale,- aorto- et cavographie; 
chirurgie à coeur ouvert; l'opération du 
canal de Botal; architecture muscu­
laire et fonctions cardiaques. 

Le Bulletin de la Société des 
Sciences Médicales du Grand-Duché 
de Luxembourg a été exposé à l'Ex­
position Internationale de la Presse 
Médicale qui a eu lieu récemment à 
Legnano (Italie). 

Médecine sportive. Assemblée gé­
nérale de la Société de Médecine 
Sportive, le 31 mai dernier, sous la 
présidence du Dr Ch. Jones, nouveau 
trésorier de la Fédération Internationale 
de Médecine Sportive depuis le con­
grès de Vienne en septembre 1960. 
Au cours de l'assemblée générale, 
l'organisation d'un week-end béné-
luxien de médecine sportive pour 
fin 1961 ou début 1962 fut décidée. 

avec comme thème l'examen mé­
dico-sportif généralisé. 

Médecins et vin. Appel du Dr CA. 
Jones, le 18 mai dernier, par lettre 
circulaire, afin que puisse être créée 
une section luxembourgeoise du Co­
mité des Médecins Amis du Vin. Un 
congrès international a lieu tous les 
trois ans, où sont présentés des rap­
ports tels que «le vin en pays tropi­
caux», «vin et grossesse», «vin et 
chirurgie» etc. 

Principes. - L'année 1961 aura été 
remarquable par l'établissement d'une 
liste restrictive de médicaments rem­
boursables, concernant les expecto­
rants et sédatifs de la toux, les laxa­
tifs et les baumes de friction. En 
donnant son accord à ces disposi­
tions, qui n'intéressent que les affi­
liés aux caisses régionales et patro­
nales, le Syndicat Médical du Grand-
Duché de Luxembourg a voulu prou­
ver à l'Union des Caisses de mala­
dies son désir de contribuer à la 
diminution du coût thérapeutique. 

Que cette mesure soit rapportée à 
l'avenir, qu'elle soit maintenue ou 
même étendue, de toute manière il 
est permis à ceux qui ont le goût des 
idées générales de lui attribuer une 
portée historique pour la médecine 
luxembourgeoise, et c'est en raison 
de cela qu'elle mérite d'être enre­
gistrée dans ce numéro et dans cette 
rubrique. 

La collectivisation de la médecine 
ayant déjà ruiné le secret profession­
nel, la liberté de prescription mainte­
nant s'effrite et il ne restera plus, de 
la charte originelle, que le libre 
choix du médecin. S'agit-il d'une évo­
lution inéluctable intimement liée à 
des structures sociales changeantes et 
à la prolifération médicamenteuse, 
ou a-t-on, sans y être obligé par la 
nature des choses, cru utile de faire 
la risette à un interlocuteur aussi 
redouté que redoutable? Il ne nous 

595 



incombe pas de répondre à celte 
question, n'ayant ici en vue que le 
côté purement médical el scienti­
fique de la profession médicale - lui 
aussi cependant affecté, du moins 
potentiellement, par les nouvelles dis­
positions. 

Calligraphie. Le Collège Médical, 
suprême autorité morale des méde­
cins luxembourgeois, leur a adressé 
la lettre circulaire suivante: 

Les pharmaciens se plaignent de 
recevoir des ordonnances médicales 
illisibles. En dehors du fait que 
cette façon d'agir entraine pour le 
pharmacien une perte de temps et 
des frais pour appels téléphoniques, 
il y a lieu de retenir qu'il se pose 
aussi une question de responsabilité 
médicale civile el même pénale. 

Citons à cet égard le paragraphe 
313 du Traité de Droit médical de 
Monsieur René Savatier, Doyen de la 
Faculté de droit de Poitiers 1956). 

«Fautes contre la prudence ba­
nale. - Parmi les fautes susceptibles 
d'être retenues contre un médecin, la 
jurisprudence met à part celles qui 
n'ont, en réalité, rien de spécialement 
médical. Ce sont, pour employer les 
expressions de la Cour suprême, 
celles que «tout homme peut com­
mettre»; règles «de prudence com­
mune» ou de «bons sens et de pru­
dence vulgaire» applicables 'à toutes 
personnes». 

Pour apprécier de telles fautes, les 
juges n'ont évidemment pas besoin 
d'experts. Elles rentrent dans leur 
juridiction courante. 

La responsabilité d'un médecin n'a 
également rien que de banal quand 
il commet un acte de nature à pro­
voquer chez autrui une erreur fatale. 
C'est le cas du médecin écrivain qui, 
corrigeant mal les épreuves de son 
livre, y porte, comme normale, dans 
les remèdes qu'il recommande, une 
dose, en réalité toxique, d'un médi­
cament. C'est le cas, plus fréquent, 
du médecin dont l'écriture est telle­
ment illisible que le pharmacien, en 
croyant se conformer à l'ordonnance, 

empoisonne le malade ou même du 
médecin qui omet, sur l'ordonnance, 
d'indiquer la dose du médicament, 
de sorte que le malade absorbe celui-
ci en quantité nuisible. Toutefois, 
bien entendu, dans des cas de cette 
sorte, la responsabilité du médecin 
peut être partagée avec celle du phar­
macien qui, professionnellement, au­
rait dû être en éveil. Elle peut même 
disparaître dans les hypothèses où la 
faute du pharmacien éclipse celle du 
médecin: ainsi, quand un médecin a 
dosé son ordonnance pour une solu­
tion d'un produit à quatre millièmes, 
le pharmacien est seul en faute s'il 
livre au malade, sans les avertisse­
ments nécessaires, un produit dosé 
à un degré supérieur.» 

Les ordonnances médicales doivent 
donc être lisibles et complètes. 

Citons encore les paragraphes 285 
à 287 du livre de M. L. Komprobst, 
Vice-Président du Tribunal civil de 
Nice: 

Contrat de soins médicaux (1960) 

«285. - Ont élé retenues comme 
engageant la responsabilité civile du 
praticien non seulement des erreurs 
grossières de rédaction, mais une 
mauvaise graphie susceptible d'en­
traîner une erreur de lecture non fau­
tive de la part du pharmacien ou de 
l'infirmière, surtout quant au dosage 
et à la posologie; de même, la lé­
gèreté avec laquelle l'auteur d'un 
livre de formules en avait corrigé les 
épreuves d'imprimerie et laissé sub­
sister dans son texte des fautes d'im­
pression dans le dosage de médica­
ments toxiques, mal connus des pra­
ticiens et qui furent prescrits par ces 
derniers d'après ces formules erro­
nées dont plusieurs malades mou­
rurent. 

286. - Ce genre d'erreurs et de 
négligence ne dégage cependant pas 
de façon absolue, ni surtout totale, 
la responsabilité personnelle des mé­
decins qui utilisent des livres ou des 
articles de revue contenant des for­
mules erronées ou incomplètes, ce 
qui constitue encore un genre d'in-
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exactitude. Chacun, à cet égard, et 
à tous les échelons, si l'on peut dire, 
doit être vigilant. Cela est vrai, en 
particulier, des traitements nouveaux 
ou d'articles traduits d'une langue 
étrangère. 

287. - Danger aussi des ordon­
nances téléphonées et mal comprises. 

L'ordonnance écrite, téléphonée ou 
télégraphiée doit être lisible, compré­
hensible (eu égard à la personne qui 
la reçoit et l'exécute) et complète, 
la référence au «mode d'emploi» qui 
accompagne les «spécialités» de plus 
en plus nombreuses et de plus en 
plus souvent substituées aux ordon­
nances dites «magistrales» ne con­
stituant pas toujours une suffisante 
garantie.» 

Nous prions donc nos confrères de 
bien vouloir veiller à ce que leurs 
ordonnances soient lisibles et com­
plètes, cela dans l'intérêt de leurs 
malades et de leur propre intérêt, et 
aussi par égard aux pharmaciens. 

Isotopes radioactifs. Le Laboratoire 
médical des Isotopes est en service 
depuis une année. 

Aux examens et traitements des 
maladies de la thyroïde a été ajouté 
dernièrement le traitement des poly-
globulies par le Phosphore 32. 

Les premiers essais thérapeutiques 
datent de 1940 (Lawrence). Depuis 
on a pu se rendre compte que le P 32 
est le traitement de choix de la ma­
ladie de Vacquez et qu'il donne de 
bons résultais dans les leucémies myé-
loïdes chroniques. 

Le P 32 est émetteur bêta pur. Les 
électrons expulsés du noyau ont une 
pénétration moyenne dans les tissus 
de 2 mm. Comme le phosphore se 
combine aux acides nucléiniques, l'ef­
fet de l'inadiation est maximum au 
niveau des chromosomes qu'on veut 
frapper lors de la phase sensible de 
la mitose. 

Les doses moyennes sont de 3 à 
10 mC. Pour le dosage on se guide 
d'après le poids du malade plutôt que 
d'après la numération globulaire,- une 
leucocytose élevée assombrit le pro­

nostic. Il faut généralement 2 à 3 ap­
plications espacées de 3 mois. 

Avant d'instituer un traitement au 
phosphore il est très important de 
s'assurer qu'il ne s'agit pas d'une 
polyglobulie réactionnelle: dans ce 
cas il serait catastrophique de dé­
truire les globules rouges (Nizet). 

On a signalé des cas de leucémie 
aiguë (3%) deux ans et demi à qua­
tre ans après traitement au P 32. A 
ce sujet, il faut se rappeler que nom­
bre de polyglobulies évoluent vers 
une leucémie et que si le nouveau 
traitement prolonge suffisamment la 
vie pour qu'en apparence les leucé­
mies deviennent plus fréquentes, il 
ne faut pas en faire un reproche au 
P32. 

Quant au diagnostic des maladies 
thyroïdiennes, deux examens com­
plémentaires se sont montrés utiles: 

a) L'épreuve de freinage (Decourt) 
On se rappelle qu'en cas d'hyper-

fixation d'une dose diagnostique 
d'Iode 131 l'hyperthyroïdie est pro­
bable. Avant de s'engager dans une 
thérapie qui apporte des change­
ments irréversibles il importe d'éli­
miner les autres causes d'hyper-
fixation et notamment le goitre sim­
ple avide d'iode. La recherche du 
PBI peut être décisive. L'épreuve de 
freinage, introduite depuis peu, tend 
à la supplanter, puisqu'elle paraît 
plus précise. 

Technique: Refaire, 15 jours après 
la première, une deuxième courbe 
de fixation. Durant l'intervalle admi­
nistrer au malade pendant 8 à 10 
jours 3 à 4 x 25 gamma d'extrait 
thyroïdien (Cytomel). En cas d'hy-
perthyroïdie la deuxième courbe sera 
superposable à la première. Si, par 
contre, l'hyperfixation a une autre 
cause, la courbe obtenue après in­
gestion d'hormone sera nettement in­
férieure et le diagnostic d'hyper-
thyroïdie sera écarté. 

Mécanisme d'action: A l'état nor­
mal un apport supplémentaire d'hor­
mone thyroïdienne déclenche une 
dépression de la fonction thyroïdi-
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enne par blocage de l'incrétion de 
thyréostimuline hypophysaire. En cas 
d'hyperthyroïdie, définie comme 
«dysrégulalion neuro - hypophyso -
thyroïdienne» (Gilbert-Dreyfus) l'hor­
mone thyroïdienne ne peut plus frei­
ner le centre hypothalamique pro­
ducteur de TSH. 

b) L'épreuve au Thiocyanate 
Le thiocyanate déclenche une éva­

cuation brusque des iodures captées 
par la thyroïde alors que l'iode fixé 
aux protéines (PBI) n'est pas influ­
encé. Ce test sert donc à distinguer 
parmi les myxoedèmes avec goitre 
ceux où l'iode stocké n'est pas lié 
aux protéines: effet positif (Stan-
bury I); ceux où l'iode est incorporé 
à des protéines hormonalement inac­
tives: effet négatif (Stanbury II). 

Technique: Il faut ici. comme 
pour l'épreuve de freinage, deux 
courbes. La deuxième est obtenue de 
la façon suivante: lors du maximum 
de fixation (entre 6 et 24 heures 
après absorption de la dose traceuse) 

v malade du thio-

dant une ou deux heures. Si la chute 
dépasse 25% l'effet est a considérer 
comme positif. 

Titres et nominations. Le D' Féli­
cien Steichen, ancien chef de cli­
nique chirurgicale des Baltimore Cily 
Hospitals (Johns Hopkins Médical 
School) a passé avec succès le 10 
avril 1961 ô New-York les épreuves 
orales et écrites de l'American Board 
of Surgery l'autorisant à exercer aux 
Etats-Unis en tant que spécialiste en 
chirurgie. 

Le 29 juin dernier, le Dr François 
d'Huart a été proposé par un vote 
unanime du Conseil de la Faculté de 
Médecine de Paris pour le titre de 
Maître es Sciences Médicales. 

Le Dr Félix Worré, Président du 
Syndicat Médical, a été nommé Con­
seiller d'Etat. Il est ainsi le premier 
médecin à faire partie de ce «Sénat» 
luxembourgeois. 

Le DT Raymond Schaus a été nom­
mé médecin du service clinique de 
gériatrie de la Maison de Gériatrie 
et de Retraite de Luxembourg-Hamm on administre au 

cyanate et l'on suit la fixation pen-
Alnrs aue ce numéro se trouvait en préparation, nous avons appris l e 

AS. - 1 Ty François Loutsch, interne des Hôpitaux de Paris, fils du Président 
Ï Î S o J L ^ e "detces Médicales. La Rédaction du Bulletin de la Société 
des S c Ï n t s Médicales s'incline profondément devant la douleur du Docteur 
eTdeMadme Henri Loutsch. et leur exprime ses condoléances émues. 
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TABLE MÉTHODIQUE ET ANALYTIQUE 
DES MATIÈRES 

CONTENUES DANS LE BULLETIN 
DE LA SOCIÉTÉ DES SCIENCES MÉDICALES 

DU GRAND-DUCHÉ DE LUXEMBOURG 
DE 1864 A 1961 INCLUSIVEMENT 

par Carlo HURY 

AVANT-PROPOS 

Le Bulletin de la Société des Sciences médicales est un des 
rares périodiques luxembourgeois qui, au cours d'une existence 
longue de près de cent ans, n'ait pas changé de titre. Ce fait est 
remarquable. 

Mais des changements, il y en a eu, quant au contenu et 
quant à la parution. Les collaborateurs faisaient souvent 
défaut et il arriva qu'un médecin dut remplir presque deux 
bulletins à lui seul. Pour combler des vides, le même article fut 
inséré à deux reprises. Il y avait aussi des silences tellement 
longs qu'un des bulletins de la relance préféra cacher la date 
du dernier enterrement. A y regarder de près, on constate que 
pour certaines disciplines la flamme n'a jailli que par intermit­
tence — nous pensons surtout à la médecine vétérinaire où les 
promoteurs ne furent pas relayés. En relisant les premiers numé­
ros, on s'étonnera peut-être devant les balbutiements des défri­
cheurs. Certes ils ont combattu des fantômes, ils ont pataugé 
dans une matière dont souvent ils ne connaissaient ni l'étiologie 
ni le fonctionnement, sans parler des mesures préventives à 
prendre. Mais ils ont lutté avec dignité en décrivant les diffé­
rentes phases de la maladie. Le respect leur est dû, car ils s'ef­
forçaient à classer et à subdiviser une science qui leur était 
chère et dont ils réclamaient inlassablement le rang qu'elle 
occupe actuellement. 

Si nous soumettons aujourd'hui au lecteur la nomenclature 
de tout ce qui a été publié dans un périodique, qui par son 
abnégation a vogué loin des voies caractérisant le mode de 
vivre habituel, c'est pour mettre en évidence ce désintéresse-
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ment. Notre énumération de 647 titres paraîtra sèche, mais une 
lecture de la bibliographie mettra aisément à nu l'effort de trois 
générations de nos médecins. Quant à l'ampleur des contribu­
tions, on aura intérêt à penser que de 1913 à 1949 le nombre 
des périodiques qui traitent uniquement de la médecine interne, 
s'est vu accroître de 1.200 titres nouveaux. D'aucuns diraient 
que c'est un Mare magnum dans lequel nous nous noyons, mais 
combien de fois la recherche d'une référence est-elle laborieuse! 

Que l'ordre chronologique puisse mettre en relief la valeur 
intrinsèque des différents articles est moins important que le fait 
que les auteurs ont toujours payé de leur personne. Le lecteur 
remarquera en même temps que la modestie de beaucoup de 
collaborateurs abbréviant leur prénom, nous a obligés à l'em­
ployer de multiples crochets. 

Quant aux données bibliographiques, elles se sont certes 
améliorées au fur et à mesure que leur importance s'imposait. 
Il est pourtant juste de faire remarquer que le signalement de 
l'auteur d'un article périodique sans libellation du titre, n'est 
Das de grande valeur. On oublie trop souvent que les sources 
citées ne sont plus une justification, mais qu elles servent uni­
quement d'orientation. Et dans le domaine des sciences exactes 
cette orientation est primordiale. 

La classification que nous avons adoptée peut prêter à dis­
cussion Elle ne cherche d'ailleurs pas a 1 éviter. L'évolution 
constante de la médecine n'a permis à aucun stade une classifi, 
cation tant soit peu stricte. II n'y a pas de comparaison possible 
entre un sujet traité il y a cinquante ans et de nos jours. Notre 
classification, se contentant de 21 rubriques laisse apparaître ce 
fait à plus d'une reprise.En outre le manque de place nous a obli­
gés à n'accorder à chaque article qu un seul emplacement, pro­
cédé qui implique forcément l'arbitraire. Ainsi les renvois d'une 
discipline à l'autre ne constituent qu'un expédient, mais la table 
analytique, à laquelle nous renvoyons toujours le lecteur à la 
recherche d'un sujet très précis, palliera dans une certaine 
mesure cet inconvénient. A I intérieur des différentes bran­
ches les articles se suivent en ordre chronologique, le seul moyen 
de classement qui puisse donner une idée assez concrète des 
progrès réalisés et des problèmes évoques au cours des années. 
En ce qui concerne la chirurgie, nous n y relevons en général 
que les travaux qui rentrent dans le domaine topographique, 
comme le font aussi la plupart des classifications en usage. 
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la Croix-Rouge. Rapport sur les 
services rendus par le Corps mé­
dical luxembourgeois dans la 
guerre de 1870 à 1871. - 1871, 

136 URBANY, [Albert] et Prosper 
LECLÈRE: Verwaltung des Lu-
xemburgischen Roten Kreuzes. 
Bericht ûber die Behandlung und 
Verpflegung der verwundeten 
Offiziere und Soldaten in den 
Spitâlern der «ARBED* in Diide-
lingen. - 1917, 19-25. 
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137 WEBER, A[ugusfe] et [Guil­
laume] SCHOLTES: Venvaltung 
des Luxemburgischen Roten 
Kreuzes. Bericht iiber das Wir-
ken, die Behandlung und Ver-
pflegung der verwundelen Offi-
zierc und Soldalen im Spitale der 
«ARBED- in Beggen. - 1917, 
27-31. 

138 FABER, Jean: La mission du 
Corps médical luxembourgeois 
pendant la guerre. Rapport pré­
senté à l'Assemblée générale de 
la Société des Sciences médicales 
du 8 octobre 1939. - Février 
1940, 7-12. 

V. PHYSIOLOGIE 

(v. a. les Nos 472, 644.) 

139 KOCH. Paul: De la voix hu­
maine. - 1874, 139-176. 4 fig. 

140 DELVAUX, François: Glossen zur 
Frage der kunstlichen Befruchtung 
beim Menschen. - Décembre 
1950, 93-102. 

VI. BIOPHYSIQUE 

Radiobiologie - Radioactivité 
et Isotopes 

v. a. les Nos 85, 153, 198-

141 KIOES, Camille: A propos du 
danger des radiations ionisantes. 
- 1961, N" 1, 147-154. [Biblio­
graphie de 43 titres.] 

142 RISCHARD, Charles-Edouard et 
Paul KAYSER: A propos du dan­
ger des radiations ionisantes. -
1961, N" 3. [Bibliogr. de 8 titres.) 

143 SCHAUS, Raymond: Le traite­
ment par les isotopes radioactifs 
en médecine interne. - 1957, 
N° 1, 53-56. 

144 RESPONSABILITÉ (La) du Corps 
médical dans l'emploi des rayons 
X et autres rayonnements ioni­
sants. - Décembre 1957, [N° 
3] , 67-72. 

145 SCHAUS, Raymond: Un cours 
du Brilish Council: Radioactiv[e] 
isotopes in medicine. - Décem­
bre 1957. [N° 3] , 75-79. 

146 SCHAUS, Raymond: Les appli­
cations médicales des isotopes 
radioactifs dans la perspective 
luxembourgeoise. - Décembre 
1957, [N° 3], 83-90. 

147 ENGEL, Robert: Le contrôle de 
la radioactivité atmosphérique et 
des eaux de pluie au Centre 
nucléaire de Saclay. - 1959, 
N° 3, 331-337. 2 fig. 

VU. MÉTHODES DE LA MÉDECINE 

Radiologie - Radiographie 
Radiodiagnostic - Radiothérapie 

et Électrothérapie 
(v. a. les Nos 280, 330, 337, 338, 
366, 386, 466, 469, 496, 499.) 

148 GOERENS, Paul: Examens radio­
logiques en série dans le Grand-
Duché. - Mai 1948, 70-74. 

149 HERTZ, Simon: Intérêt de la ba­
ryte épaisse dans l'examen radio­
logique de l'estomac. - Décem­
bre 1950, 11-15. 2 pi. 

150 DEMOULLIN, M[athias]: Hernie 
diaphragmatique et éventration 
diaphragmatique. - Mars 1954, 
55-60. 
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151 PAULY. [Norbert]: Heilung von 
Magcngeschwiiren durch Ront-
gentherapie. - 1917, 63-65. 

152 THIBEAU, André: Intérêt de la 
radiothérapie pré-opératoire dans 
le traitement du cancer du sein, 
du larynx, des sarcomes osseux 
etc. Conférence du Docteur BA-

CLESSF.... - 1959. N" 3, 347 
350. 

153 KIOES. Camille: L'utilisation de 
l'iode radioactif dans les mala­
dies de la thyroïde. I. Diagnos­
tic. II. Thérapie. - 1960. N" 2. 
161-166. 4 fig.: N" 3. 277-283. 
[Bibliogr. de 34 litres.] 

VIII. LES DIFFÉRENTES DISCIPLINES 

I. Médecine interne 
(v. a. le N" 143.) 

a) Maladies infectieuses 
v. a. les numéros 72, 92, 132, 
148, 281, 378, 381, 396, 402. 
403, 408, 482-487, 508, 536, 556.) 

154 FELTGEN, [Jean]: Uber einige 
seltenere Verlaufsformen des 
Ileotyphus und die Wichtigkeit 
des Ueocoecalgerausches als diag-
nostisches Zeichen bei dieser 
Krankheit. - 1864, 22-32. 

155 SCHMIT, [Pierre]: Etude sur le 
choléra épidémique. - 1865, 
1-26. [Bibliogr. marginale.] 

156 BIVORT, J[ean] - B[aptiste] -
A[lbert]: Observations et études 
sur les causes, la prophylaxie et 
le traitement de la fièvre typho­
ïde dans les communes rurales, 
suivies de considérations nou­
velles sur la nature de celte ma­
ladie. - 1867, 13-87. [Bibliogr. 
d. 1. t.] , 

157 FONCK, Gfustave]: Choiera und 
Morbus miliaris. Eine medizini-
sche Skizze. - 1867. 112-120. 
[Bibliogr. marginale.] 

158 BIVORT, [Jean-Baptiste-Albert, 
Jean] FELTGEN, [Pierre] 
SCHMIT: Rapport sur les épidé­
mies de choléra et de suetfe qui 
ont sévi dans le Grand-Duché 
de Luxembourg pendant les an­
nées 1865 et 1866, fait à la So­
ciété... par la commission nom­
mée par elle dans le but d'étu­
dier ces épidémies... - 1868, 1-
314, mil. 

159 BIVORT, J|ean] - B[aptiste] -
A|lbert]: Statistique et histoire 
des épidémies de choléra et de 
suette qui ont sévi pendant les 
années 1865 et 1866 dans la ville 
et les communes du district de 
Luxembourg. - 1868, 5-63. 
6 tabl. 

160 FELTGEN, [Icon]: Rapport sur 
les épidémies de choléra dans le 
district de Mersch en 1866. -
1868, 65-104. tabl. 

161 SCHMIT, [ Pierre 1: Le choléra 
dans le district <lo Diekirch en 
1866. - 1868. 105-124. 2 tabl 

162 ROEBE, [Victor] de. Renseigne­
ments sur la marche du choléra 
dans le district de Grevenma­
cher en 1866. - 1868, 125-130 
3 tabl. 

163 BIVORT, J[ean] - B[aptiste] -
A[lbert]: Considérations géné­
rales sur l'épidémie cholérique 
qui a sévi en 1865 et 1866 dans 
le Grand-Duché de Luxembourg 
- 1868, 131-314. 3 cartes h-t ' 
[Bibliogr. d. 1. t.] 

164 BUFFET, [Adolphe Nicolas]: A 
propos d'une épidémie de dys-
senterie dans la commune d'As-
selborn. - 1869. 46-81. 

165 FELTGEN, [Jean]: Cont.igium, 
Miasma, Parasitismus. - 1869, 
82-100. [Bibliogr. marginale] 

166 LAYEN, [Jean-Baptiste]: Zur Ca-
suistik des Tétanos traumaticus 
- 1873, 41-48. [Bibliogr. margi­

nale.] 
167 PICARD, Lambert A.: Observa­

tions sur l'épidémie de fièvre 
jaune à Montevideo pendant 
l'année 1873. - 1874, 209-212. 
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168 ARENS. Ed[ouard] : Bcobachtung 
und Bemerkungen iiber die im 
Jahro 1870-1871 in Weiswam-
pach grassierende Thvphusepi-
demic. - 1879. 95-104. 

169 LEHNF.RTS, [Jean-Pierre]: Ob­
servation d'un cas d'hydropho-
bie rabique chez un homme de 
49 ans. - 1882. 1-8. 

170 MEYERS. J[ean]= Pocken und 
Schutzpocken in Esch an der Al-
zette (1881-82). - 1882, 96-115. 

171 FELTGEN, [Jean]: Erysipelas 
und Puerperalfieber. - 1886, 
113-124. 

172 SIEGEN. Ch[arles]: L'actinomy-
cose au point de vue de l'alimen­
tation publique. — 1886, 213-
222. 

173 WELTER, [Michel]: Allgemei-
nes iiber Infectionskrankheiten. 
Eine Studie. - 1890. 89-118. 

174 WELTER, M[ichel]: Étude sur le 
choléra asiatique dans le Grand-
Duché de Luxembourg [en 1854 
et de 1865 à 1866]. - 1893, 
40-64. 

175 PUENDEL, Léo: Ein aetiologisch 
und prognostisch interessanter 
Typhus-Blutstuhl. - 1897. 151-
155. 

176 FELTGEN. Ernest: Beitrag zur 
Lehre Uber die Incubationszeit 
bei Tetanus traumaticus. 
1899. 29-31. 

177 LECLÈRE. Prosper: Études sur la 
peste faites à l'Institut Pasteur en 
septembre 1900. - 1901. 145-
157. [Bibliogr. de 3 titres.] 

178 PUENDEL, Leo= Die Typhusepi-
demie Wormeldingen von 1899. 
- 1901. 169-183. 1 fig. 

179 PAULY, [Norbert]: Eine neue 
Behandlungsmethode von Echi-
nokokkuserkrankung. - 1917, 
49-56. 

180 LOUTSCH, [Henri]: La vacci­
nation antitétanique. - Mai 
1939. 26-32. 

181 FELTGEN, Ernest: Contributions 
à l'histoire de la pathologie et 
de la thérapie du mal tubercu­
leux. - Mai 1939, 38-43. 

182 SCHERER, [Eugène], A propos 
d'un cas de tuberculose du la­
rynx. - Mai 1939, 50-53. 4 fig. 

183 FABER, Jean, Le traitement des 
septicémies à streptocoques. -
Février 1940. 41-48. 

184 HARPES, Jean: La peste au Lu­
xembourg. - Mai 1948, 79-87; 
Décembre 1948, 105-119. 

185 HARPES, Jean: Un cas d'asper-
gillose pulmonaire. - Juin 1949, 
57-61. 2 fig. [Bibliogr. de 8 ti­
tres.] 

186 KOLTZ, René: La tuberculose 
pulmonaire au Grand-Duché de 
Luxembourg de 1945 à 1949. -
Juin 1950, 80-94. 9 tabl. 

187 NORGAARD: Die Tuberkulose 
in Danemark und ihre Bekàmp-
fung. - Décembre 1950, 83-87. 

188 HIPPERT. Frédéric: Considéra­
tions statistiques et pratiques sur 
les maladies du groupe typho-
paratyphique. - Juin 1951, 49-
52. 

189 HOSTERT, Arsène: Résultats im­
médiats du traitement de la tu­
berculose pulmonaire ouverte en 
milieu sanatorial. Années 1946-
1951. Étude statistique de 180 
cas. - Février 1953, 73-89. 12 
tabl. [ Bibliogr. de 3 titres.] 

190 HOSTERT, A[rsène] : Étude sta­
tistique de 160 cas d'aspiration 
endocavitaire. - Mars 1954, 63-
70. [Bibliogr. de 16 titres.] 

191 NE PAS CONFONDRE: Ménin-
go-encéphalite et poliomyélite. 
Une étude publiée par l'OMS 
met en lumière une nouvelle ma­
ladie à virus. - 1957, N° 1, 47-
49. 

192 VANBREUSEGHEM, R.= Les my­
coses dans la pratique médicale 
quotidienne. - Décembre 1957, 
[N° 3] , 9-18. [Bibliogr. de II 
titres.] 

193 MOL1TOR, Léon: A propos de 
la rage. - 1959, N° 1. 69-71. 
[Bibliogr. de 5 titres.] 

194 ORGANISATION mondiale de 
la Santé: La variole en Europe. 
1959, N° 1, 125. 
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195 CANDAU. G.-. L'éradication du 
paludisme:' Un défi au monde. 
Jusqu'à la découverte du dernier 
cas. - 1960, N° 2, 211-214. 

b) Hématologie 
(v. a. les Nos 183, 260.) 

196 SCHAUS, Raymond: Le stade si­
lencieux des leucémies chroni­
ques. - Juin 1958, 21-32. [Bi-
bliogr. de 19 titres.] 

197 HUART, François d': La fibri-
nolyse en chirurgie. - 1960, 
N° 3, 369-388. 3 fig. 

198 KIOES, Camille: Utilisation du 
Phosphore 32 dans les polyglo-
bulies et les leucémies chro­
niques. - 1961, N" 3. 

c) Circulation - Coeur - Vaisseaux 
(v. a. les Nos 87, 226, 249, 293. 
428.) 

199 WELTER, M[ichel]= Un cas d'as­
phyxie locale (Raynaud). 
1893, 25-29. [Bibliogr. de 5 ti­
tres.] 

200 DELVAUX, Léon: Considérations 
sur la symptomatologie de l'ané-
vrysme disséquant de l'aorte. -
Décembre 1948, 35-43. 

201 PUNDEL, [Jean-]Paul: La pro­
phylaxie et le traitement des 
thromboses et embolies postopé­
ratoires par les anticoagulants. -
Juin 1949, 65-75. 

202 STEICHEN, Ffélicien]: Des com­
plications de l'aortographie. -
Juin 1958, 9-16. [Bibliogr. de 15 
titres.] 

203 SCHAUS, Raymond, Un syn­
drome de perturbation électro-
lytique. - Juin 1958, 51-52. 

204 SCHAUS. Raymond, La cardio­
pathie de la maladie de Frie-
dreich. - Novembre 1958, 31-
43. 4 fig. [Bibliogr. de 16 titres.] 

205 STORCK, L. et H. METZGER: 
Au sujet de troubles électrocar-
diographiques observés dans un 
cas d'intoxication barbiturique. 
- Novembre 1958, 97-103. 2 
fig. h.-t. [Bibliogr. de 12 titres.] 

206 DYRBYE, Martin O.: The muco-
polysaccharides in the aging of 
human arterial tissue. - 1959, 
N° 1, 75-77. [Bibliogr. de 20 
titres.] 

207 SCHAUS, Raymond: Le rétrécis­
sement mitral. I. Mise au 
point générale. II. Présentation 
d'une observation. III. Les souf­
fles diastoliques chez les mitraux. 
- 1959. N° 2, 207-216; N° 3, 
311-315; 1960, N° 2, 185-189. 
(Bibliogr. de 15 titres.] 

208 NATIONAL Health Education 
Committee. - Artériosclérose -
1960, N° 3. 391-395. 

209 METZ Henri: Les maladies céré-
brovasculaires à la lumière des 
acquisitions récentes. - 1951 
N° I. 75-82. [Bibliogr. de 18 
titres.] 

210 CUNY, Gérard, Le traitement par 
les anticoagulants dans les acci­
dents vasculaires cérébraux. -
1961, N° 1, 85-92. 3 tabl. 

211 COMÉL, Mario, Phlébologie et 
histangéiologie dans le cadre de 
l'angéiologie générale. - 196J 
N" 2, 215-225. 5 tabl. 

212 HURIEZ, Claude: Données tirées 
de l'étude de 1785 ulcères hos­
pitalisés à la Clinique dermato­
logique universitaire de Lille de 
1943 à 1959. - 1961, N° 2, 235-
237. 

213 DE LANGEN, Comelis D., L'ef­
fet de l'adrénaline sur les com­
munications artérioveineuses péri­
phériques. - 1961, N° 2, 239-
241. 

214 BIRGER, Inge: Constatations ana-
tomiques au cours de la chirurgie 
des varices. - 1961, N° 2, 243-
246. 

215 VAN LIMBORGH, Jan, Dorita A. 
BANGA, Cornelis J. H. MEIJE-
RINK et Johannes H. H. LUI-
GIES: Démonstration d'un mo­
dèle anatomique des veines de 
l'extrémité inférieure. - 1961, 
N" 2, 247-254, 4 fig. 
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216 MAES, Ernest: De l'opportunité 
d'une nomenclature internatio­
nale des veines du membre in­
férieur. - 1961, N° 2. 257-258. 

217 SCHOOP, Wemer: La stase vei­
neuse et la circulation sanguine 
périphérique. - 1961. N" 2, 
261-265. 4 fig. 

218 HAID, Helmut et Freya HAID-
HSCHER: Le diagnostic des in­
flammations veineuses aiguës du 
membre inférieur et la valeur thé­
rapeutique de la compression 
élastique de Fischer. - 1961, 
N" 2, 269-277. 26 fig. 

219 REINHAREZ. Didier: Les trou­
bles circulatoires causés par le 
bruit. Incidences vasculaires du 
syndrome traumato-vibratoire. -
1961, N" 2. 281-286. 

220 ECKSTE1N, Harry: Les indica­
tions de la résection des veines 
profondes du membre inférieur. 
- 1961, N° 2, 289-293. 

221 OOSTERHUIS, Koenraad: La pos­
sibilité de régénération de la pa­
roi veineuse. - 1961, N° 2, 295-
298. 

222 VAN DER STRICHT, Jean P., 
Maurice GOLDSTEIN, Patrick 
VANDERHOEFT, Sabine GO­
DARD, Jacques LITVINE et Al­
bert FRENKENBERG: Varices de 
jambes. État actuel de la ques­
tion à la lumière de notre expé­
rience personnelle. - 1961, N" 
2. 301-312. 

223 IMMINK, Eduard A. M.: Remar­
ques sur la chirurgie veineuse. 
- 1961, N" 2. 315-320. 7 fig. 

224 GROSS, Dieter: La pathogénie de 
la douleur dans les affections 
veineuses des membres inférieurs. 
- 1961, N° 2, 323-324. 

225 SCHAUS, Raymond, Considéra­
tions pratiques sur l'hyperten­
sion artérielle diastolique et sur 
son traitement. - 1961, N° 3. 
[Bibliogr. de 91 titres.] 

d) Appareil digestif - Métabolisme 
(v. a. les Nos 149-151, 260, 298, 
351, 354. 356, 358. 359, 361, 363. 
487. 628, 634.) 

226 SCHMIT. [Pierre], Étude sur les 
hydropisies en général et plus 
spécialement sur leur pathogé­
nie et leur traitement. - 1869, 
13-45. 

227 FONCK, G[ustave]: Hepatitis 
acuta mit Ubergang in Abcess-
bildung. Heilung. - 1873, 31-33. 

228 FELTGEN, J[ean], Leber-Abcess 
in Folge von Gallensteinen. -
Durchbruch des Abcesses und 
Abgang der Steine nach Aufien. 
- Heilung. - 1873, 35-39. 

229 SCHMIT, [Pierre], Diabète. -
1877, 11-12. 

230 FABER, [Auguste], Ein Fall von 
recidivirender Speichelsteine. -
1893, 20-24. 

231 BOEWER, Jean et Paul KOCH, 
Corps étranger de l'oesophage. 
- 1893, 79-82. 

232 BUFFET, Lucien, Zur Casuistik 
der intestinalen Autointoxica-
tions-Psychosen. - 1897, 1-11. 

233 KROMBACH, Wilhelm, Uber 
eine Cholecystotomie wegen Hy-
drops vesicae fellae. - 1899, 
37-44. 

234 DELVAUX, Fr[ançois], Zur ope-
rativen Behandlung der komple-
ten Mastdarmfisteln. - 1909, 
259-262. [Bibliogr. de 2 titres.] 

235 PAULY, [Norbert], Kunsflicher 
PylorusverschluB bei Gastroente-
rostomie. - 1917, 57-61. 

236 PAULY, [Norbert]: Iléus chroni-
cus durch Inkarzeration des 
Dùnndarms iiber einem Strang. 
- 1917. 71-74. 1 fig. 

237 LOUTSCH. H[enri]: A propos 
de deux cas de rétrécissement 
cardio-oesophagien, traités par 
l'opération de Heller. - Août 
1938, 83-89. 4 fig. 

238 SÉNÈQUE, J[ean], Les troubles 
secondaires consécutifs à la gas-
tro-entérostomie. Conférence le 
12 mars 1939... - Mai 1939, 
18-25. 
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239 FABER, Jean: Volumineux -Cal­
cul d'obstruction» du canal cys­
tique. - Mai 1939, 47-49. 2 fig. 

240 REILES, Mathias: A propos de 
trois cas de péritonites post-abor-
tum. — Mai 1948. 23-30. 

241 MEYERS, Hubert, Uber die Pan-
kreatitis. - Mai 1948, 49-54. 

242 HERTZ, Simon: Les hépatites 
dues au sérum humain (Homolo-
gous sérum jaundice. - Décem­
bre 1948, 21-32. 

243 HIPPERT, Fréd[éric], Cirrhose 
hépatique hypertrophique pig-
mentaire simple. - Décembre 
1948, 45-47. 

244 MALLET-GUY, Pierre: Les dys-
tonies biliaires. - Juin 1949, 
7-17. 

245 STAHL, J. et Ch[arles] MAU-
RER: Aspects actuels de la thé­
rapeutique diététique des cirr­
hoses. - Juin 1949. 19-41. 7 fig. 
5 tabl. [Bibliogr. de 17 litres.] 

246 PAULY. Norbert et Simon 
HERTZ.- Le problème diagnos­
tique el thérapeutique de l'ulcère 
gastrique. - Juin 1950, 7-13. 
2 illusfr. 

247 HIPPERT, Frédéric: Sur un cas 
d'hépafomégalie infantile isolée. 
- Décembre 1950, 23-25. 

248 MUGLER. A.: La goutte viscé­
rale, existe-t-elle? - Juin 1951, 
53-57. [Bibliogr. de 5 titres.] 

249 LOUTSCH, H[enri]: Les mani­
festations cardiaques des cholé-
cystites. - Février 1953, 7-29. 
nombr. fig. [Bibliogr. de 29 titres.] 

250 HERTZ, Simon, Sur un cas de 
sténose congénitale de l'oeso­
phage. - Février 1953, 33-36. 
I fig-

251 HUART, François d': L'occlusion 
intestinale. - Février 1953, 39-
60. 

252 HUART, François d': L'impor­
tance de la radiomanométrie bi­
liaire peropératoire dans la chir­
urgie de la voie biliaire princi­
pale. - Février 1953, 63-70. 

253 WEINACHT, Daniel et Raymond 
DUPUY: Étude de l'acidité gas­
trique sans tubage. - 1956, N" 
2. 127-134. [Bibliogr. de 10 titres.] 

254 LOUTSCH, Henri: Quelques ré­
flexions au sujet d'un cas de ré­
trécissement cicatriciel de l'oeso­
phage. - 1956, N° 3, 55-60. 
[Bibliogr. de 5 titres.] 

255 LOUTSCH, Henri: A propos 
d'une observation d'hypoglycé­
mie pancréatique. - 1956, N" 3, 
63-66. [Bibliogr. de 4 titres.] 

256 HUART, François d': Le flirt ap-
pendiculo - diverticulaire. A pro­
pos d'une observation person­
nelle. - 1960, N° 1, 7-15. [Bi­
bliogr. de 31 titres.] 

257 HUART, François d": Les périto­
nites périodiques. - i960, N° 3 
265-274. 1 fig. [Bibliogr. de 13 
titres.] 

258 HUART, François d': Les hernies 
hiatales. A propos de 10 cas 
opérés. - 1961, N" 1, 171-192. 

259 HERTZ, Simon: Sur un cas de 
migraine grave associée à une 
lésion cholédocienne guéri par la 
chirurgie. - 1961, N° 3. 

260 HUART, François d': Le syn­
drome de l'anse stagnante. Con­
tribution à l'étude des avitami­
noses B 12 d'origine intestinale 
1961, N" 3. [Bibliogr. de 27 ti-
très.] 

261 LOUTSCH, Henri, Le rôle des 
névromes du moignon cystique 
dans les séquelles de la cholé­
cystectomie. - 1961, N° 3. [Bi­
bliogr. de 15 titres.] 

262 NICKELS, Jean: Komplikationen 
des Meckel'schen Divertikels. -
1961, N" 3. 

263 SCHWACHTGEN, Fernand: De 
l'intérêt chirurgical de certains 
pancréas aberrants. A l'occasion 
d'un cas de pancréatite canali­
culaire aiguë, survenue dans un 
pancréas aberrant, siégeant dans 
la région pyloroduodénale. -
1961, N" 3. 
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e) Allergie 

264 HARF, [Carlos]: Communication 
a la Société française d'Allergie 
[au sujet de deux cas d'allergies 
hormonales]. - Décembre 1957, 
[N° 3] , 93-94. [Bibliogr. de 7 
titres.] 

265 E1CHHORN, Alfred: Les allergies 
en dermatologie. - 1960, N° 2, 
169-182. 1 fig. [Bibliogr. de 10 
titres.] 

f) Appareil respiratoire 
(v. a. les Nos 148, 181, 182. 
185-187, 189, 190, 281, 295, 298. 
352, 354, 360. 368, 369, 540-
542.) 

266 BIVORT, J[ean] - B[aptiste] -
Aflbert]: Note sur un cas remar­
quable d'emphysème pulmonaire 
observé en 1854 dans le service 
de M. Frankinet, à l'hôpital de 
Bavière à Liège. - 1865, 27-32. 

267 FELTGEN, [Jean]: Lungenabcess 
in Folge von Pneumonie. - Per­
foration der Pleura-Pyamie. -
Heilung. - 1871, 73-81. 

268 MEYERS, [Jean]: Neueste opera-
tive Behandlung der eitrigen 
Brustfellentziindung, bestehend in 
der Erôffnung der Brusthôhle 
durch Résection eines Rippen-
stuckes. - 1882, 13-23. 1 pi. 
h.-t. 

269 KOCH, Paul: Corps étranger sié­
geant à la bifurcation de la tra­
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300 FELTGEN, [Jean], Zur Casuistik 
und Méthode des Bruchschnittes 
— 1871, 45-71. 
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UROGASTRONE IBSA 

Estomac de rai après ligature du pylore 

Non traité 

Estomac de rat après ligature du pylore 
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par une unité d'UROGASTRONE IBSA 

Laboratoires de recherches de 
l'INSTITUT BIOCHIMIQUE IBSA 

LUGANO 3 (Suisse) 
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TRAITEMENT NOUVEAU DE L'ULCÈRE GASTRO-DUODÉNAL 

AU MOYEN D'UNE HORMONE NOUVELLE 

Facteur naturel anti-ulcéreux 

O 

L' .« UROGASTRONE IBSA» est présenté en flacons de 
20 capsules gélatineuses, à la dose de 6 U. rat par 
capsule, ainsi qu'en flacons de 10 ml d'Urogastrone 
LYOPHYLISE, contenant après adjonction de 10 ml 
d'aqua bides't. ou de sérum physiologique, 12 U. rat 
par ml. 

L'action antiulcéreuse des extraits urinaires est connue 
depuis longtemps. De nombreuses études ont cherche 
à déceler la nature chimique du ou des principes actifs 
et à en connaître l 'efficacité pour prévenir et soigner 
l'ulcère. 

L'.. UROGASTRONE IBSA-. a été éprouvé maintes fois 
sur l'ulcère expérimentalement provoque chez le rat par 
une ligature du pylore, et, dans ces recherches, on a 
constaté son action puissante pour empêcher la forma­
tion de lésions ulcéreuses dans l'estomac de I animal. 

Ces résultats expérimentaux ont obtenu une bri l lante 
confirmation dans la pratique cl in ique: un très fort pour­
centage des sujets traités, atteints d'ulcères gastro-
duodénaux, ont présenté non seulement une rapide ré­
gression des symptômes gastralgiques, mais encore 
une évidente modif ication radiologique du processus 
ulcératif. 

L <« UROGASTRONE IBSA - est indiqué dans les ulcères 

gastriques, dans l'ulcère duodénal, dans les gastr i tes et 

duodénites; dans l 'hyperchlorhydrie et dans les gastral­

gies. 

Dans les ulcères provoqués par la thérapie aux cort iso­

nes, au phenylbutazon et à la réserpine. 

Posologie: 4 capsules gélatineuses par J o u r : 1 l e " ^ ' J 
1 une demi-heure avant chacun des deux repas, et 
soir avant le coucher; ou 2 ce par jour pendant une P 

riode de 2 à 6 semaines, en inject ions i 
ntramusculaires. 
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des tumeurs malignes du sein. -
Mars 1954, 47-51. 
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tuelle contre le cancer bronchique 
est-elle sans espoir? - 1960. 
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5. Ophtalmologie 

(v. a. les Nos 350, 490, 492.) 
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380 ARENS, Ed[ouard]: Augenver-
letzung durch Kugelschufi. Pan-
ophthalmitis. Sympathische Er-
krankung des andem Auges. Ent-
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- 1885, 71-76. 
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cataracte. A propos de 40 obser­
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6. Oto - rhino - laryngologie 

(v. a. les Nos 139, 152, 182, 
347, 353, 354.) 
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Friedrich, Jean-Pierre, 66 
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Fromage (Toxicologie), 584 
Fumeurs (Asthme), 273 
Ganglion, 490 
Gangrène, 199 
Gangrène (Pied), 326 
Gastrectomie. Voir Estomac (Chirur­

gie) 
Gastrique, Acide, 253 
Génération et reproduction, 140 
Géologie, 646 
Gérontologie, 448 
Gérontologie (Congrès, 1960), 88 
Gestation. Voir Grossesse 
Glande thyroïde. Voir Thyroïde 
Glandes endocrines, 339 
Glandes génitales (Hormones), 133 
Globules du Sang. Voir Sang (Glo­

bules) 
Glotte (Muscles: Paralysie), 400 
Glotte (Polypes), 410 
Glucose-oxydase, 447 
Goitre, 277 
Goitre kystique, 278 
Goutte viscérale, 248 
Graisse (Analyse), 559 
Graisses intraveineuses, 578 
Granulés, 570 
Greffes de Thiersch. Voir Thiersch, 

Greffes de 
Grevenmacher, District de (Choléra, 

1862), 162 
Griess, Réaction de, 444 
Grossesse (Diagnostic chimique), 476 
Grossesse (Oestrogènes), 471 
Grossesse (Vomissements: Thérapeu­

tique), 562 
Grossesse tubaire bilatérale, 477 
Guerre franco-allemande, 1870-1871 

(Secours aux blessés), 134, 135 
Guerre d") mondiale (Secours aux 

blessés), 136, 137 
Guerre (2") mondiale (Secours aux 

blessés), 138 
Gunther, Maladie de. Voir Porphy-

ries 
Gusenburger, Hubert, 108 
Gymnastique (Femmes), 642 
Gynécologie (Chirurgie), 454 
Gynécologie (Congrès, 1958), 83 
Haagen, Léopold, 107 
Hallucinations, 639 
Hanche (Chirurgie), 316 
Hanche (Luxations), 343 
Hanche (Maladies: Ostéotomie de 

direction), 345 

Hanche (Maladies: Thérapeutique), 
336 

Hanche (Ostéoarthrites chroniques 
non tuberculeuses), 331 

Hanche (Rhumatisme: Chirurgie). 315 
Heldenstein, David, 108 
Heldenstein, François, 108 
Heller, Opération de, 237 
Hématocèle (Épaules). 309 
Hématocèle retouterina, 462 
Hématocèles ante-uterina, 453 
Hématosalpinx, 452 
Hématocolpos, 452 
Hématomêtre, 452 
Hémorragie utérine, 475 
Hémorragies. 449, 450, 475 
Hépatisme. Voir Foie (Maladies) 
Hépatomégalie infantile isolée, 247 
Hérédité, 140 
Hernie, 300 
Hernie abdominale, 305 
Hernie crurale (Chirurgie), 311 
Hernie diaphragmatique, 150 
Hernie discale (Chirurgie), 500 
Hernie inguinale (Chirurgie), 310,312 
Hernie inguinale étranglée (Cheval), 

610 
Hernies hiatales, 258 
Hiatus (Chirurgie), 258 
Hiperfolliculine, 473 
Histangéiologie, 211 
Homologous sérum jaundice, 242 
Hôpitaux et sanatoria (Construction: 

Dudelange), 130 
Hôpitaux psychiatriques. Voir Alié­

nés (Hôpitaux et asiles) 
Hormones (Emploi en thérapeu­

tique), 367 
Hormones (Glandes génitales), 133 
Hormones oestrogènes (Grossesse), 

471 
Huehner, Test post-coïtal, 472 
Huile de graissage, 559 
Hydatides (Reins), 430, 431 
Hydramnios, 455 
Hydrate de chloral (Emploi en théra­

peutique), 556 
Hydro- et Balnéothérapie, 637 
Hydro- et Balnéothérapie (France), 

630, 635, 636 
Hydro- et Balnéothérapie (Gynéco­

logie), 13 
Hydro- et Balnéothérapie (Mondorf), 

625 
Hydrophobie. Voir Rage 
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Hydropisie. 226, 233 
Hydropisie de l'amnios, 455 
Hygiène mentale, 527, 528 
Hygiène mentale (Congrès, 1948), 78 
Hygiène publique (Lois et règle­

ments), 109 
Hymen (Atrésie congénitale), 452 
Hvpertension artérielle diastolique, 

225 
Hypertrophie. 390 
Hyperthyroïdes, 282, 285 
Hypestbésie, 492 
Hypoglycémie pancréatique, 255 
Hyponatrémie, 203 
Hypopituitarisme, 289 
Hyposodia perinealis, 411 
Hystérie, 516 
Ignipuncture (Respiratoire. Appareil), 

397 
Iléus chronique, 236 
Incision gingivale cruciale, 415, 416 
Indication vitale, 466 
Individualité (Immunologie), 534 
Industrie laitière. Voir Lait et pro­

duits laitiers 
Infection et maladies infectieuses, 

165, 173, 188 
Infection focale odontogène, 419 
Infirmités (Service militaire), 321 
Inflammations veineuses aiguës, 218 
Informations internationales, 68, 70 
Informations luxembourgeoises, 69, 

71 
Insémination artificielle, 140 
Inspection médicale (Dudelange), 539 
Inspection sanitaire, 109 
Instincts, 503 
Insuffisance surrénalienne, 443 
Insuffisances surrénales, 284 
Insufflation, Épreuve de 1', 467 
Interrénalisme, 279 
Intestins (Avitaminoses B 12), 260 
Intestins (Cancer), 363 
Intestins (Iléus chronique), 236 
Intestins (Maladies), 232 
Intestins (Occlusion), 251 
Intestins (Parasites), 535 
Intoxications (Alcool méthylique), 

588 
Intoxications (Aliments), 580 
Intoxications (Fausse scarlatine), 589 
Intoxications (Fromage), 584 
Intoxications (Intestins), 232 
Intoxications (Margarine), 590 
Intoxications (Parathion), 587 

Intoxications (Phosphore), 638 
Intoxications (Plomb), 581 
Intoxications (Poires blettes), 579 
Intoxications (Potasse), 583 
Intoxications (Viande), 582, 585 
Intoxications barbituriques, 205 
Iode (Rhumatisme chronique dégé-

nératif), 336 
Iode radioactif (Thyroïde), 153 
Irak (Neurologie), 502 
Irak (Psychiatrie), 502 
Iris (Tumeurs), 388 
Irradation intravaginale (Radiothéra­

pie), 469 
Irradiés, 292 
Isotopes radioactifs, 145, 146 
Isotopes radioactifs (Congrès, 1959), 

85 
Isotopes radioactifs (Médecine in­

terne), 143 
Italie (Thermothérapie), 633 
Itzig (Oeil: Inflammation, 1873-1874), 

374 
Jambe (Ulcères), 212 
Jambe (Varices). 222 
Joachim, Antoine, 108 
Journée mondiale de la Santé 1959, 

71 
Journées médicales (Congrès, 1956), 

82 
Judet, Opération de, 316 
Kélotomie, 300 
Knaff, Edmond, 66 
Knepper, Eugène, 107 
Krombach, Charles, 108 
Krombach, Guillaume père, 108 
Krombach, Guillaume, 108 
Krombach, Henri, 108 
Kystes (Cheval), 613 
Kystes (Chien), 613 
Kystes (Goitre), 278 
Laboratoire de l'Etat, 131 
Laboratoire de l'État (Organisation), 

129 
Laboratoire de l'État (Périodiques en 

cours), 71 
Laboratoires (Méthodes), 133 
Lait et produits laitiers, 616 
Langage (Troubles), 139 
Laparotomie. Voir Abdomen (Chirur­

gie) 
Laryngite catarrhale, 390 
Laryngoscopie, 391 
Laryngotyphus, 396, 402 
Larynx (Cancer), 347 

639 



Larynx (Cancer: Radiothérapie), 152 
Larynx (Carcinome), 354 
Larynx (Chirurgie). 391, 413, 414 
Larynx (Corps étrangers), 407 
Larynx (Fibrome), 353 
Larynx (Lésions et blessures), 394 
Larynx (Maladies), 390, 392, 397, 

403, 406 
Larynx (Paralysie), 395, 398 
Larynx (Sténoses), 399 
Larynx (Tuberculose). 182 
Larynx (Typhus), 402 
Législation, 22-24 
Lehnerts, Jean-Pierre, 44 
Leipzig (Aliénés: Hôpitaux et asiles), 

515 
Leptus autumnalis, 531 
Lésion cholédocienne (Chirurgie), 259 
Lésions congénitales. Voir Anomalies, 

malformations et lésions congéni­
tales 

Lésions et blessures, 297, 302 
Lésions et blessures (Cheval), 606 
Lésions et blessures (Cou), 306 
Lésions et blessures (Larynx), 394 
Lésions et blessures (Mains), 313 
Lésions et blessures (Oeil), 380 
Lésions et blessures (Poitrine), 304 
Leucémie, 196 
Leucémie (Thérapeutique), 198 
Leyder, Jacques-Joseph, 107 
Leysin (Tuberculose pulmonaire: 

Statistique, 1939-1951), 190 
Leysin (Tuberculose pulmonaire: 

Statistique, 1946-1951), 189 
Liez, Nicolas, 108 
Lister, Pansement de, 301 
Livres et lecture, 92-104 
Lombo-sciatiques rebelles (Chirur­

gie), 500 
Loutsch, Jean, 108 
Low sait syndrome, 203 
Luette (Anomalies), 409 
Luxations (Fémur), 328 
Luxations (Hanche), 343 
Luxations (Pied), 327 
Luxations (Sémilunaire), 332 
Luxations (Tibia), 329 
Luxembourg, Commune de (Décès, 

1876), 110 
Luxembourg, Commune de (Mariages, 

1876), 110 
Luxembourg, Commune de (Nais­

sances, 1876), 110 

Luxembourg, District de (Choléra. 
1865-1866), 159 

Luxembourg, District de (Suette mi-
liaire, 1865-1866), 159 

Luxembourg-Ville (Mortalité, 1878). 

m 
Mains (Lésions et blessures), 313 
Mal comitial. Voir Épilepsie 
Maladie de Friedreich. Voir Fried-

reich. Maladie de 
Maladie de Raynaud. Voir Raynaud, 

Maladie de 
Maladie de Siurge-Wcber. Voir 

Sturge-Weber, Maladie de 
Maladie traumatique locale, 631 
Maladies cérébrovasculaires, 209 
Maladies contagieuses. Voir Infection 

et maladies infectieuses 
Maladies mentales. Voir Psychiatrie 
Maladies par carence (Avitaminoses 

B 12), 260 
Malaria. Voir Paludisme 
Malformations congénitales. 

Voir Anomalies, malformations et 
lésions congénitales 

Marburg (Aliénés: Hôpitaux et 
asiles), 515 

Margarine (Toxicologie), 590 
Mariages (Luxembourg, Commune 

de, 1876), 110 
Masturbation (Amblyopie), 377 
Maxeïn, 568 
Mayrisch, Edouard, 41 
Mayrisch, Jean-Mathias, fils. 105 
Mayrisch, Jean-Mathias, père, 105 
Mayrisch, Jean-Mathias. petit-fils, 105 
Mayrisch, Jean-Michel, 105 
Meckel, Diverticule de, 262 
Médecine (Anecdotes), 120 
Médecine (Étude et enseignement) 

122, 123, 126 
Médecine (Lois et règlements) 

113-119, 124 
Médecine (Lois et règlements inter­

nationaux), 125 
Médecine (Organisation), 113-119 

123, 124 
Médecine (Recherche), 127 
Médecine (Recherche: Laboratoire de 

l'État), 129 
Médecine (Recherche: Laboratoires) 

133 
Médecine anthropologique, 524 
Médecine dentaire. Voir Chirurgie 

dentaire 
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Médecine militaire (Congrès, 1954), 
79, 80 

Médecine militaire (Congrès, 1955), 
81 

Médecine militaire (Congrès, 1958), 
81 

Médecine préventive (Dents), 420 
Médecine psychoanalytique, 524 
Médecine psychosomatique. 524, 526 
Médecine sociale, 109 
Médecine sportive (Congrès, 1958), 

86 
Médecine tropicale. Voir Régions 

tropiques (Maladies) 
Médecine vétérinaire (Formules), 601 
Médecine vétérinaire (Instruments), 

59, 62 
Médecins (Fichier international), 128 
Médecins (Hygiène mentale), 527 
Médecins (Souvenirs), 120 
Médiastin (Emphysème), 276 
Membres, 29-32, 34, 36, 38 
Membres fondateurs, 33, 35, 37 
Méningite à Listeria monocytogènes, 

509 
Méningite cérébro-spinale, 382 
Méningite lymphocytaire, 508 
Méningo-encéphalite, 191 
Menstruation (Anti-histaminiques 

synthétiques), 474 
Menstruation (Troubles), 456 
Menthol (Emploi en thérapeutique), 

562 
Mersch, District de (Choléra, 1866), 

160 
Métallurgie dentaire, 421 
Metzler, Nicolas, 43 
Meuris, Jean-Michel. 107 
Meyer, Jean, 108 
Microbiologie, 13 
Migraine (Chirurgie), 259 
Miliaire, 157 
Moignon cystique (Névromes), 261 
Môle hydatifonne. Voir Utérus 

(Tumeurs) 
Monaldi, Procédure, 190 
Mondorf-les-Bains (Réhabilitation), 

545 
Mondorf-les-Bains (Thermothérapie), 

625, 626, 628, 634 
Monstres. Voir Anomalies, malfor­

mations et lésions congénitales 
Montevideo (Fièvre jaune, 1873), 167 
Mortalité (Enfants), 480 

Mortalité (Luxembourg, Commune de, 
1876), 110 

Mortalité (Luxembourg-Ville, 1878), 
111 

Mucopolysaccharides, 206 
Muscles (Glotte: Paralysie), 400 
Muscles crico-aryténoïdiens posté­

rieurs (Paralysie), 393 
Mutisme hystérique, 516 
Mycoses, 192 
Myélomatose décalcifiante diffuse, 

362 
Myomectomie vaginale, 468 
Naissances (Luxembourg, Commune 

de, 1876), 110 
Namur, François, 108 
Narcose. Voir Anesthésie 
Natalité (Luxembourg, Commune de, 

1876), 110 
Nelles. Auguste, 108 
Néoarsphénamine, 495 
Nerf trijumeau (Névralgie), 494 
Nerf trijumeau (Polynévrite), 504 
Neumann, Jean-Mathias, 39 
Neurofibromatose, 337 
Neurologie (Irak), 502 
Neuro-psychiatrie, 519 
Neuro-psychiatrie (Irak), 502 
Neuro-psychiatrie infantile, 512 
Névralgie du nerf trijumeau, 494 
Névralgie sciatique. Voir Sciatique 
Névromes (Moignon cystique), 261 
Nez (Atrésies), 412 
Nez (Corps étrangers), 404 
Obstétrique, 385 
Obstétrique (Congrès, 1958), 83 
Obstétrique (Préparation psycholo­

gique), 478 
Occlusion intestinale, 251 
Odontologie (Histoire), 417 
Oeil (Inflammation: Itzig, 1873-1874) 

374 
Oeil (Maladies et défauts), 350, 371 

373, 380 
Oeil (Maladies et défauts: Diphtérie) 

378 
Oeil (Maladies et défauts: Glaucome 

fulminant), 383 
Oeil (Maladies et défauts: Instru­

ments), 372 
Oeil (Maladies et défauts: Thérapeu­
tique), 386 
Oeil (Maladies et défauts: Tumeurs) 

388 
Oesophage, 231 
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Oesophage (Carcinome), 354 
Oesophage (Chirurgie), 237 
Oesophage (Rétrécissement cicatri­

ciel), 254 
Oesophage (Sténose congénitale), 250 
Oestrogènes. Voir Hormones oestro­

gènes 
Oléandomycine, 574 
Onanisme. Voir Masturbation 
Opération de Heller. Voir Heller, 

Opération de 
Opération de fudet. Voir Judet, Opé­

ration de 
Orbite (Pseudo-tumeur), 387 
Ordre des médecins, 113-119. 124 
Oreille (Maladies), 408, 411 
Origer, Henri, 66 
On. Méthode d'. Voir Ostéomyélite 
Os (Chirurgie), 316 
Os (Crâne), 308 
Os (Maladies), 338 
Ostende (Thermolhérapie), 632 
Ostéoarthrites chroniques non tuber­

culeuses (Hanche), 331 
Ostéomyélite, 434 
Ostéo-sarcome, 325 
Osféothérapie, 334 
Ostéotomie de direction (Hanche), 

345 
Otite. Voir Oreille (Maladies) 
Oto-rhino-Iaryngologie 

(Congrès 1940), 66 
Ovarite chronique et épizootique 

(Race bovine), 604, 605 
Ovules, 570 
Oxydes métaux (Analyse). 566 
Ozone, 560 
Pachydermie. Voir Éléphanliasis 
Paludisme, 195 
Panaris (Cheval), 599, 600 
Pancréas (Hypoglycémie), 255 
Pancréas (Maladies), 241, 263 
Pancréas aberrants (Chirurgie), 263 
Panophtalmite, 380 
Pansement de Lister. Voir Lister, 

Pansement de 
Pansements et bandages, 301 
Pansements et bandages (Antisepsie). 

303 
Paralysie, 308, 506 
Paralysie (Glotte-Muscles), 400 
Paralysie (Larynx), 395, 398 
Paralysie (Muscles crico-aryténoïdiens 

postérieurs), 393 
Paralysie (Pharynx: Cheval), 624 

Paralysie (Poliomyélite), 484 
Paralysie (Thermothérapie: Mondorf). 

626 
Paralysie spinale infantile. Voir Po­

liomyélite 
Paramétrite chronique alrophiquc, 

375 
Parasitologie, 165 
Parathion (Toxicologie), 587 
Parathyphus, 188 
Parathyphus (Statistique), 188 
Paroi veineuse (Régénération). 221 
Pasteur, Institut (Peste), 177 
Peau (Maladies). 426-428 
Peau (Maladies: Porc). 620 
Peltier, Nicolas, 107 
Pénicilline (Syphilis), 429 
Penlolhal-Nurmorphan - N ï O . 318 
Pepsinum, 553 
Pericols, 570 
Périodiques (Laboratoire de l'État), 71 
Péritonites périodiques, 257 
Péritonites post-aborlum, 240 
Perturbation électrolytique, 203 
Peste, 177 
Peste (17" siècle), 184 
Pharmacie militaire (Congrès, 1954) 

79 
Pharmaciens, 108 
Pharmaciens (Histoire), 572 
Pharmacies, 572 
Pharmacologie (Congrès, 1959), 88 
Pharynx (Chirurgie), 413, 414 
Pharynx (Maladies: Cheval), 624 
Phénol-Sulfone-Phlaléine, Test (Vit-

tel), 629 
Phénylpropionale de nor-androsténo-

lone, 576 
Phlébite, 211 
Phlébite (Congrès, 1960), 87 
Phonétique, 139 
Phosphore (Toxicologie), 638 
Phosphore 32 (Thérapeutique), 198 
Physiologie mentale. Voir Hygiène 

mentale 
Pied (Amputation), 296 
Pied (Gangrène), 326 
Pied (Luxations), 327 
Pied (Prothèse), 320 
Placenta, 461, 464 
Placenta (Rétention partielle), 467 
Plastique laryngée, 413, 414 
Pleurésie (Chirurgie), 268 
Plomb (Toxicologie), 581 
Pluies et pluviométrie (Saclay), 147 
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Pneumoconiose, 540, 542 
Pneumonie. 267 
Pneumorragie (Cheval). 602, 603 
Poires blettes (Toxicologie), 579 
Poliomyélite, 191 
Poliomyélite (Paralysie), 484 
Poliomvélite (Thérapeutique). 485, 

486 ' 
Poliomyélite (Vaccination). 482, 483 
Poliomyélite (Virus), 536 
Polyarthrite aiguë fébrile. Voir Rhu­

matisme articulaire aigu 
Polyglobulies (Thérapeutique). 198 
Polynévrite. Voir Système nerveux 

(Maladies) 
Polype utérin. 298 
Polypes fibreux (Sinus de la Face). 

401, 405 
Polypes sous-glottiques. 410 
Pommade mercurielle, 565 
Ponction hypogastrique (Vessie). 437 
Porc (Sclérodermie). 620 
Porc (Tuberculose), 616 
Porphyries, 440 
Potasse (Toxicologie), 583 
Poumons (Abcès), 267 
Poumons (Calculs), 298 
Poumons (Cancer), 360, 368 
Poumons (Emphysème), 266. 274 
Poumons (Lésions et blessures), 304 
Poumons (Maladies: Aspergillose), 

185 
Poumons (Sidéroses), 541 
Poumons (Tuberculose: Danemark), 

187 
Poumons (Tuberculose: Mortalité, 

1945-1949), 186 
Poumons (Tuberculose: Statistique, 

1939-1951), 190 
Poumons (Tuberculose: Statistique. 

1945-1949). 186 
Poumons (Tuberculose: Statistique, 

1946-1951), 189 
Poumons (Tuberculose: Thérapeu­

tique), 189 
Poumons (Tuberculose: Traitement 

chirurgical), 190 
Poussières, 541, 542 
Procédure de Monaldi. Voir Monal-

di. Procédure de 
Prophylaxie dentaire, 420 
Prosopalgie, 494 
Prostate (Chirurgie), 439 
Prothèse (Pied), 320 
Prothèse acrylique, 316 

Prothèse dentaire (Métallurgie). Voir 
Métallurgie dentaire 

Prothrombine, 133 
Pseudomonas Aeruginaosa, 537 
Pseudo-tumeurs (Orbite). 387 
Psychiatrie. 503, 518 
Psychiatrie (Anesthésie), 640 
Psychiatrie (Congrès, 1876). 74 
Psychiatrie (Histoire. 1852-1952). 521 
Psychiatrie (Irak). 502 
Psychiatrie (Réserpine). 507 
Psycho-chirurgie, 519 
Psychologie pathologique, 520, 639 
Psychologie pédagogique (Vanves), 

643 
Psychopalhies. Voir Psychiatrie 
Psychoses. Voir Psychiatrie 
Puberté (Maladies), 481 
Puerpéraux, Accidents, 171, 458 
Pus. Voir Abcès, Panaris 
Pvrénées (Thermothérapie), 636 
Pylore, 235 
Pyrochoc-lhérapie, 525 
Race bovine. Voir Bovine, Race 
Radiations ionisantes, 141, 142, 144, 

147 
Radioactivité (Effets biologiques et 

physiologiques), 292 
Radioactivité atmosphérique, 147 
Radiodiagnostics, 141 
Radiodiagnostics (Syndrome de com­

pression médullaire), 496 
Radiographie, 148 
Radiographie (Coude: Fractures), 330 
Radiographie (Estomac), 149 
Radiographie (Hernie diaphragma­

tique), 150 
Radioisotopes. Voir Isotopes radio­

actifs 
Radiomanométrie biliaire préopéra­

toire (Voies biliaires), 252 
Radiothérapie, 141. 142, 148, 386 
Radiothérapie (Cancer: Col utérin) 

366 
Radiothérapie (Estomac: Ulcères), 151 
Radiothérapie (Irradiation intravagi-

nale), 469 
Radiothérapie pré-opératoire, 152 
Radix filicis maris, 551 
Rage, 169, 193 
Raynaud, Maladie de, 199 
Rayons X, 144, 148 
Rayons X (Oeil). 386 
Réaction de Griess. Voir Griess, 

Réaction de 

643 



Réadaptation, 71 
Recherche scientifique (Laboratoires), 

133 
Rectum (Fistules: Chirurgie), 234 
Rééducation (Mondorf-les-Bains), 545 
Rééducation psycho- et neuromo­

trice, 544 
Régions tropiques (Maladies: Palu­

disme), 195 
Règlements, 4, 5, 7 
Règles (Physiologie). Voir Menstrua­

tion 
Réhabilitation, 543, 545 
Reins (Chirurgie), 433 
Reins (Maladies), 430, 431, 436, 441, 

446 
Reproduction. Voir Génération et 

reproduction 
Résection articulaire, 323 
Réserpine (Emploi en thérapeutique). 

507 
Respiration, 139 
Respiratoire, Appareil (Corps étran­

gers), 270, 298 
Respiratoire, Appareil (Ignipuncture), 

397 
Respiratoire, Appareil (Paralysie), 

395 
Rétention placentaire partielle, 467 
Rétine (Maladies), 385 
Rétrécissement cardio-oesophagien. 

237 
Rétrécissement laryngien, 396, 403 
Rétrécissement mitral. Voir Coeur 

(Maladies) 
Rischard, Jean-Baptiste, 108 
Ristelhueber. Charles, 108 
Rites et cérémonies (Tunisie), 647 
Rothermel, François, 108 
Rothermel. Nicolas, 108 
Rhumatisme, 339, 340, 631 
Rhumatisme (Chirurgie), 315 
Rhumatisme (Congrès 1957), 67 
Rhumatisme articulaire aigu, 344 
Rhumatisme articulaire aigu (1881-

1882), 322 
Rhumatisme chronique (Thérapeu­

tique), 333, 335, 341 
Rhumatisme chronique dégénératif 

(Thérapeutique), 336 
Roentgenographie. Voir Radiographie 
Roenlgenthérapie. Voir Radiothérapie 
Saclay, Centre nucléaire de (Radio­

activité atmosphérique), 147 
Salive, 230 

Sang-Circulation (Asphyxie locale), 
199 

Sang (Coagulation), 197, 201 
Sang (Globules), 133 
Santé mentale (Congrès. 1948), 78 
Santé publique. Voir Hygiène 

publique 
Sapo kalinus, 565 
Sarcomes. Voir Tumeurs 
Saturnisme, 581 
Saur, Félix. 108 
Scarlatine (Fausse), 589 
Schaeftgen, Nicolas, 47 
Schizophrénie, 520 
Schmit, Joseph, 108 
Schmit, Pierre, 42 
Schommer, Gustave, 108 
Schoué. Eloi, 108 
Sclérodermie. Voir Peau (Maladies) 
Sciatique, 500 
Seins (Cancer), 369 
Seins (Cancer: Radiothérapie), 152 
Seins (Tumeurs), 364 
Sélection naturelle, 140 
Sels de l'acide morrhuique (Rhuma­

tisme chronique), 335 
Sémilunaire (Luxations), 332 
Sensibilité, Tests de, 533 
Septicémie, 438 
Septicémie (Thérapeutique), 183 
Seringue à injection, 571 
Sérum humain, 242 
Service militaire (Exemption), 321 
Service sanitaire. 109 
Sexe (Biologie et psychologie), 140 
Sidérose, 542 
Sidéroses pulmonaires, 541 
Sidéro-silicose, 542 
Sigmamycine, 574 
Silesin, 568 
Silico-anthracose, 542 
Silicose. Voir Pneumoconiose 
Sinus de la Face (Maladies), 411 
Sinus de la Face (Polvpes fibreux), 

401, 405 
Sinus maxillaire supérieur (Polypes 

fibreux), 401, 405 
Société, 1-71 
Société (Activité: Rapports), 8, 10-12, 

14-16, 66 
Société (Anniversaire, 75"), 25 
Société (Assemblées: Comptes-ren­

dus), 18-28, 66, 71 
Société (Bibliothèque), 50-57 
Société (Histoire), 9, 17 
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Société (Instruments de chirurgie). 
51, 58-65 

Société (Membres), 29-32, 34, 36, 38 
Société (Membres fondateurs), 33, 

35, 37 
Société (Règlements), 4, 5, 7 
Société (Statuts), 3. 6. 7 
Sols, 646 
Souffle diastolique, 207 
Soufre retard (Rhumatisme chronique 

dégénératif), 336 
Sources thermales. Voir Eaux miné­

rales el thermales 
Spasmes, 497 
Sport féminin, 641 
Sport juvénile (Facteurs exogènes), 

644 
Sports (Enseignement moyen), 645 
Slaphylome, 371 
Stase veineuse, 217 
Stations climatiques et thermales 

(Belgique: Ostcnde), 632 
Stations climatiques et thermales 

(France: Est), 630 
Stations climatiques et thermales 

(Italie), 633 
Statistique (Infirmités: Service mili­

taire), 321 
Statuts. 3, 6, 7 
Sténose congénitale (Oesophage), 250 
Sténose de l'oesophage. Voir Oeso­

phage (Sténose) 
Sténose mitrale. Voir Coeur (Mala­

dies) 
Sténoses laryngiennes, 399 
Stérilité, 472 
Stigmatisés, 514 
Stomatologie (Histoire), 417 
Streptocoques (Septicémie), 183 
Sturge-Weber, Maladie de, 365 
Suelle miliaire, 158, 159 
Suette miliaire (1865-1866), 158 
Suette miliaire (Luxembourg, District 

de. 1865-1866), 159 
Sulfate ferreux, 560 
Suppuration. Voir Abcès 
Surrénales (Chirurgie), 283 
Surrénales (Insuffisance), 284 
Syndrome adréno-génital. 

Voir Debré-Fibiger, Syndrome de 
Syndrome de Tumer-Albright. 

Voir Turner, Syndrome de 
Syndrome neuro-endocrinien, 286 
Syndrome polyuro-polydipsique, 287 
Syndrome polyviscéral, 281 

Syndrome subjectif post-traumatique 
crânien, 513 

Syndrome traumato-vïbratoire, 219 
Syphilis (Thérapeutique), 411, 429 
Système circulatoire. Voir Circula­

toire, Appareil 
Système nerveux (Maladies), 492, 514 
Système nerveux (Maladies: Polyné­

vrite), 504 
Système nerveux (Maladies: Théra­

peutique), 495 
Tabac (Effets physiologiques), 273 
Tabès héréditaire. Voir Friedreich, 

Maladie de 
Taille (Défaut), 321 
Tanosal, 567 
Ténia (Thérapeutique). 546-549 
Tension artérielle diastolique, 225 
Tératologie. Voir Anomalies, malfor­

mations et lésions congénitales 
Test post-coital de Huehner. Voir 

Huehner, Test post-coïtal 
Tests de sensibilité, 533 
Tétanos. 166. 176 
Tétanos (Thérapeutique), 556 
Tétanos (Vaccination), 180 
Têtes humérales en acrylique 317 
Thermolhérapie (Belgique; Ostende), 

632 

Thermothérapie (France). 630, 635 
636 ' 

Thermothérapie (Italie), 633 
Thiersch, Greffes de, 413 
Thiersch, Méthode de, 307 
Thromboses postopératoires. 201 
Thyroïde (Maladies), 282, 285 
Thyroïde (Maladies: Iode radioactif). 

Thyroïde (Tumeurs), 348 
Tibia (Luxations), 329 
Torticolis (Cheval), 607, 608 
Toxico/ogie. Voir Intoxications 
Trachée (Carcinome), 354 
Trachée (Corps étranger), 269 
Trachée (Tumeurs), 352 
Transplantation (Chirurgie), 307 
Traumatologie, 319 
Travail (Accidents: Congrès, 1905), 

T r 5 3 8 U e U r S ( D u d e l a n 8 e ! Hygiène), 
Travers, Pierre, 108 
Triamcinolone, 577 
Trijumeau, Nerf. Voir Nerf trijumeau 
Troubles circulatoires (Bruit), 219 
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Troubles électrocardiographiques, 205 
Tuberculine, 617 
Tuberculose (Danemark), 187 
Tuberculose (Dispensaires), 132 
Tuberculose (Larynx), 182 
Tuberculose (Législation), 15 
Tuberculose (Pathologie). 181 
Tuberculose (Prévention), 132 
Tuberculose (Prévention: Danemark), 

187 
Tuberculose (Statistique. Danemark), 

187 
Tuberculose (Thérapeutique), 181 
Tuberculose chez les animaux, 532 
Tuberculose chez les animaux (Chè­

vre), 615 
Tuberculose chez les animaux (Porc), 

616 
Tuberculose chez les animaux (Race 

bovine), 614, 622 
Tuberculose chez les animaux (Thé­

rapeutique), 617 
Tuberculose chez les animaux 

(Veau), 623 
Tuberculose pleuro-pulmonaire 

(Bruges, 1926-1948), 13 
Tuberculose pleuro-pulmonaire (Chi­

rurgie), 13 
Tumeurs, 346, 349 
Tumeurs (Abdomen), 361 
Tumeurs (Estomac), 356 
Tumeurs (Oeil), 388 
Tumeurs (Orbite), 350 
Tumeurs (Ostéo-sarcome), 325 
Tumeurs (Radiothérapie), 469 
Tumeurs (Seins), 364 
Tumeurs (Thérapeutique), 367 
Tumeurs (Thyroïde), 348 
Tumeurs (Trachée), 352 
Tumeurs blanches (Amputation), 295 
Tumeurs osseuses (Radiothérapie), 

152 
Turner, Syndrome de, 288 
Typhoïde, Fièvre, 154, 156, 396, 403 
Typhus, 175, 188, 381 
Typhus (Larynx), 396, 402 
Typhus (Statistique), 188 
Typhus (Weiswampach, 1870-1871), 

168 

Typhus (Wormeldange, 1899), 178 
Typhus exanthématique, 188 
Typhus ictérode. Voir Fièvre jaune 
Ulcère gastrique. Voir Estomac 

(Ulcères) 

Ulcères digestifs, 246 
Ulcères variqueux, 212 
Urémie, 443 
Urémie convulsive, 436 
Urètre (Maladies). 432, 438 
Urine (Analyse et chimie), 445, 447 
Urines à colibacille, 447 
Urobiline, 445 
Urobilinogène, 445 
Urographie intraveineuse, 366 
Utérus (Chirurgie), 465 
Utérus (Prolapsus), 464 
Utérus (Tumeurs), 355, 459. 463 
Utérus (Vache). 618 
Vaccination (Poliomyélite), 482, 483 
Vaccination antitétanique, 180 
Vaccination antivariolique 

(Esch-Alzette, 1881-1882), 170 
Vache (Utérus), 618 
Vagin, 464 
Vagin (Irradiation), 469 
Vagin (Myomectomie), 468 
Vaisseaux sanguins (Maladies), 200 

219 
Vanves (Classe de neige), 643 
Van Werveke, Léopold, 108 
Variation (Biologie), 140 
Varices, 222 
Varices (Chirurgie), 214 
Variole, 194 
Variole (Esch-Alzette, 1881-1882) 

170 
Veau (Tuberculose), 623 
Veines, 215, 216 
Veines (Chirurgie), 223 
Veines (Maladies), 224 
Veines (Maladies: Chirurgie), 214 
Veines (Maladies: Thérapeutique), 

218 
Veines Régénération), 221 
Veines (Résection), 220 
Velter, Guillaume, 105 
Vers intestinaux et parasites, 535 
Vertèbres. Voir Colonne vertébrale 
Vésicule biliaire (Calculs), 298, 434 
Vésicule biliaire (Calculs: Cheval), 

593, 594 
Vésicule biliaire (Chirurgie), 435 
Vésicule biliaire (Maladies), 233, 249 
Vessie (Chirurgie), 437 
Vessie (Corps étrangers), 442 
Vétérinaires, 1800-1900, 107 
Viande (Stérilisation), 532 
Viande (Toxicologie), 582, 585 
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Vices de conformation. Voir Anoma­
lies, malformations et lésions con­
génitales 

Virus, 13 
Viscères, 281 
Viscères (Cheval), 611 
Viltel (Thermothérapie), 629 
Voies biliaires (Radiomanométrie 

biliaire peropératoire), 252 
Voies respiratoires. Voir Respiratoire, 

Appareil 
Voies urinaires (Calculs), 433 

Voies urinaires (Maladies), 444 
Voix, 139 
Wagner, Jean-Pierre, 108 
Weckbecker, Guillaume, 108 
Wehenkel, Louis-François, 108 
Weiswampach (Typhus, 1870-1871), 

168 

Weymerskirch, Pierre, 107 
Wietlisbach, Joseph, 107 
Wirtgen. Pierre, 107 
Wormeldange (Typhus, 1899), 178 

NOTE DESCRIPTIVE DES VOLUMES PARUS 

[1]: 1864. Luxembourg, J.-P. Muller, 101 p. 1 pi. 
[2]i 1865. Luxembourg, impr. Schroell, IV-98 p 1 ni h t 
[3]: 1867. Ibid. 176 p. ' 
[4] : 1868. Ibid. IV-3I4-1V p. 1 carte h t 
[5] : 1869. Ibid. 196 p. 
[6]= 1870. Ibid. 1V-116 p. 
[71: 1871. Ibid. IV-127 p. 
[8]: 1873. Ibid. XIV-64 p. 
[911 1874. Ibid. VII-224 p. 
10]: 1877. Ibid. VII-107 p. 

1879. Ibid. V-172 p. 
1882. Ibid. VII-154 p. 
1885. Ibid. VII-136 p. 
1886. Bulletin jubilaire publié à l'nrr.-icir.., A . . I « , 

,890. ï ,d L ™VIl"_S" | : " ™ b ° ™ * . ibH.> V-229-IV | l i c , U ^ * * 
1893. Ibid. XVI-108 p. 2 pi h t 
1895. Ibid. VIII 155 p. 
1897. Ibid. XXXIX-178 p. 3 pi h- t 
1898. Ibid. 77 p. 

[U! 
[12] 
113] 
14 

[15] 
[16] 
[17] 
[18] 
[19] 
[20] 1899. Ibid. 84 p - Supplément . . . Rapports et documents se rattachant 

à la quest.on de la constatation des décès recueillis par là OnT. 
mission nommée le 29 octobre 1898. 75 p 1 ni h V 

[21]: 1901. Ibid. XLVI-234 p H P 

[22]: 1909. Ibid. XI-303 p. 
[23]: 1917. Ibid. VIII-88 p. 
[24]: 1921. 60"'" anniversaire. Ibid. 184 p. 
[25]= Août 1939. Luxembourg, impr. J. Beffort 113 n 
[26]: Mai 1939. Ibid. 76 p. 
[27]: Février 1940. Ibid. 59 p. 

[Nouvelle série]: 
[1 ] : Mai 1948. Luxembourg, impr. Bourg-Bourger 105 n 
[2]: Décembre 1948. Ibid. 135 p. 
[31: Juin 1949. Ibid. 127 p. 
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[4]: Juin 1950. Ibid. 138 p. 
[5]: Décembre 1950. Ibid. 117 p. 
[6J: Juin 1951. Ibid. 88 p. 
7 : Juillet 1952. Ibid. 134 p. 
8 : Février 1953. Ibid. 142 p. 
9 : Mars 1954. Ibid. 117 p. 

10 : Mai 1955. Ibid. 75 p. 
Mars 1956. N° 1. Ibid. 115 p. 
Juillet 1956. N° 2. Ibid. 144 p. 
Octobre 1956, N° 3. Ibid. 119 p. 
Avril 1957, N" 1. Ibid. 56 p. 
Août 1957, [N° 2] . Ibid. 135 p. 
Décembre 1957, [N° 3] . Ibid. 100 p. 
Juin 1958. [N° 1]. Ibid. 76 p. 
Novembre 1958. [N" 2] . Ibid. 109 p. 
96n'" année: Mars 1959, N" 1. Ibid. 132 p. 

Juin 1959, N° 2. Ibid. pp. 147-244. 
Octobre 1959, N" 3. Ibid. pp. 261-371. 

97"'" année: Mars 1960, N° 1. Ibid. 140 p. 
Juin 1960. N" 2. Ibid. pp. 153-233. 
Octobre 1960. N° 3. Ibid. pp. 247-417. 

98mc année: Mars 1961, N° 1. Ibid. 202 p. 
Juin 1961. N" 2. Ibid. pp. 203-340. 
Octobre 1961, N° 3. Ibid. pp. 
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Association hautement purifiée 
d'enzymes fibrinolytiques 

et protéolytiques 

Y A R I D A S E 
STREPTOKINASE — STREPTODORNASE LEDERLE 

3 P R É S E N T A T I O N S : 

Traitement des lésions mineures ou majeures dues au traumatisme 
à l'infection : 

VARIDASE B U C C A L E : flacon de 12 c o m p r i r n é s 

VARIDASE I. M . : flacon de 25.000 U. 

Liquéfaction des caillots sanguins et des agglomérats fibrineox et 
purulents : 

V A R I D A S E : flacon de 125.000 U. 

pour injections in situ, irrigations et pansements. 

LEDERLE BELGE SA 
BRUXELLES 4 

2. Place du Luxembourg _ Tél. 12.23.38 _ 12.23.53 i 2 

L E D E R L E L A B O R A T O R I E S D I V I S I O N 

AMERICAN CYANAMID COMPANY 

30, Rockefeller P | a z a - New York 20 ( N . Y . ) 

* Marque déposée. 
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CLVTIZIN À (MENAZONE MENARINI) 
Cat. 

F. N. A. M. I. 

A. Menarini - Firenze (Italia) 

bo/iicotinylhydrazone de furyl-2-
méthyl cétone 

Pour la chimiothérapie 
ou la chimioprophylaxie 
des diverses formes et 
manifestations de la tuberculose 

A. Menarini (Belgique) s.p.r.l. - Bruxelles 




