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N E U
LEGALON^ 70

Dragées mit 70 mg Silymarin

L IQUIDUM
1/1 MeBloffel lOOmg Silymarin

L E G A L O N
• bietet die Mogllchkeit
der protektiven und kura-
tiven Beeinflussung der
Leberzel le

• beelnf luBc selbst
schwerste toxische Schadi-
gungen der Leberzelle
• besser t k l in ische

Symptôme und richtet
leberspezifische
blochemische Kr i ter ien
signifikant zur Norm aus

• steigertals Membran-
scabilisator die Funktions-
tuchtigkeit und Leistungs-
fèhlgkelt der Leberzelle
• restituiert, stabillslert
und schutzt die Integricat
der Efementarmembranen,
der funktionstragenden
und -vermlctelnden Bau-
und Strukture lemente der
Leberzel le

• bessert die Erfolgsaus-
sichten der Lebertherapie

Zusamrnensetzung:
.1 Dragée Legaion enthalt
35 mg Silymarin
1 Dragée Legaion TOenthalt'
70 mg Silymarin1/1 (̂ /2) MeOIoffel Legaion
Liquidum enthSIt 100 (50) me-
Silymarin
I n d i k a t i o n e n ;

Chronisch-persistierende und
chronisch-aggressive Hepatitis. -Leberzirrhose. toxlsch-meta- '
boiische Leberschaden (z.B.Fett-
ieber): als Leberzelischutz beiZufuhr teberbelastender'Stoffe.
Kontraindikationen und '
Nebenwirkungen:
Bisher nichtbekannt. ■ -

Dosierung:In schweren Fallen 3mal tagiich
2 Dragées Legaion 70 (-Imal
tagiich 1/1 MeBloffel Liquidum)
nacb den Mahlzeiten eih-
nehmen.zur Nachbehandlung

,und als Initialdosierung bet mittei-
'schweren Fallen Smsl tSglich
• 1 Dragée Legaion 70 (3mal
tagiich 1/1 MeBloffel,bquidum),tn feichterenTailen 3mal tagllcn
1 Dragée Legafqn zu ,35 mg (3mal
téglich 1/2 MeBloffel Liquidum).
Weit. Hinweise slehe wissenschaft-
lichen Prospekt Dr.Nr. 86/6/5,74,
H a n d e l s f o r m e n :

Legaion: O.P. mit 80/400 Dragées
Legaion 70:
O.P. mit 80/400 Dragées
Legaion Liquidum: O.P. mit 450ml

INTEGRAL S.A.
25, rue d'Epernay
LUXEMBOURG.
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■ Microgynon 30:
30ji g d'éthinylœstradiol +
150Jig de d-norgestrel
premier inhibiteur de l'ovulation
« m i c r o » d o s é
en œstrogène et en gestagene
■ action contraceptive sûre
■ moins de substance active —
moindre surcharge de l'organisme
e n s t é r o ï d e s

■ m o i n s d ' e f f e t s s e c o n d a i r e s -
m e i l l e u r e t o l é r a n c e

La pilule à 30 gamma

Microgynon 30

MicrogynQn 30 pour ta contraception hormonate

CompotUton: une Oragéo do Microgynon 30 renferme 0.1S mg
do d*norgostrol et 0.03 mg d'Othlnylorstradiol.

Pototogle au cours du cycle: te traitemoni commence soit
le 1 soil le 5* tour du cycle. Lorsque la prise de Microgynon 30
débute le 1*' jour du cycle, la protection contraceptive est
assurée d6s ce moment chez toutes les patientes. Lorsque la
prise des drogées débute le 5* jour du cycle, les mesures
contraceptives suppiémenlaires <non>hormonates) sont néces*
saires pendant toute la durée du premier cycle.

Poursulle du traitement: après une pause do 7 jours, trattemonl
selon le schéma habituel: 3 semaines de médication. 1 semaino
d o p a u s o .

ContrO'Indlcaticns: afiections graves du loio: antécédents
d'ictèro Idiopalhiquo et de prurit grave do la grossesse; syndrome
do Oubin-Johnson; syndrome de Rotor: antécédents ou

e x i s t e n c e d o l é s i o n s t h r o m b o - e m b o t i q u e s . a n é m i e à c e l l u l e s
falciformes; cancer du sein ou de i'endométre. existant ou
traité; troubles du métatx)lismo des lipides: antécédents d'herpès
gravidique: oto>sciéroso aggravée durant les grossesses
précédentes.
Effets secondaires éventuels: nausées; maux de této: migraine;
troubles do la vision; chloasma; influence sur le poids, la
iibtdo. l'humour et sur les constantes biochimiques cliniques et
les tests; chez dos pallontes prédisposées, dans des cas
très exceptionnels, symptômes do virilisation.
Remarques particulières: chez ies patientes présentant de
l'hypertension, l'indication doit être posée do façon particulière»
ment stricto. Avant te début du traitement: examen minutieux
(seins inclus) par un gynécologue; contrôles des glucides dans
l'urine, contrôles delà tension artériede. Au cours du traitement
examens gynécologiques de contrôle à dos intervalles do 6 mois.
Chez des femmes présentant des perturbations do la fonction
hépatique: examens do contrôle approfondis par un internistc

t o u t e s l e s 8 0 1 2 s e m a i n e s S u r v e i l l a n c e m é d i c a l e s e v e r e d e s
patientes qui présentent des affections s'aggravant au cours de
la grossesse. L'application régulière d'autres médicaments
(p ex. barbiturates, hydantoines. nfamptclne) peut entraver l'effet
préventif.

Motifs Imposant l'arrêt Immédiat de la médication: apparition
pour la première fois ou fréquence accrue de maux do téte
0 caractère migraineux d'intensité inhabituelle: troubles aigus
do la vision, signes initiaux do thrombc-phlébito ou de
thrombo-ombolies; intervention chirurgicale (interruption pendant
les 4 semaines précédentes); tmmobilisatton. p. ex. après des
accidents, apparition d'ictére (choléstase): hausse marquée do
la tension sanguine; grossesse

P r é s e n t a t i o n s :

21 dragées en emballage calendrier
3 X 21 dragées
6 X 21 dragées

Documentation scientifique:
R . C O L E S S . A . - 1 9 2 0 D I E G E M
Tél.: (02) 72048 20 (lignes groupées)

S C H E R I N G B E N E L U X S . A . - 1 9 2 0 D I E G E M

D201 - Aoû t 1974 - 74 /242



Bei Neur i t iden und Neura lg ien schne l l schmerz f re i durch

D o l o - N e u r o b i o n D e x a - N e u r o b i o n
b e i s t a r k s c h m e r z h a f t e n V e r l a u f s f o r m e n b e i h o c h a k u t e n V e r l a u f s f o r m e n

N e u r o t r o p e V i t a m i n e + A n a l g e t i c u m N e u r o t r o p e V i t a m i n e + D e x a m e t h a s o n

N e u r o b i o n
b e l l e i c h t e r e n V e r l a u f s f o r m e n

N e u r o t r o p e V i t a m i n e

Fac ia l i spa rese

Tr i g e m i n u s n e u r a l g i e

S c h u l t e r - A x m s y n d r o m

I n t e r c o s t a l n e u r a l g i e

Herpes zoster

M i g r & n e

Z e r v i c a l - S y n d r o m

L u m b a g o

I s c h i a l g i e

D o l o - N e u r o b i o n
3 A m p u I I e n p a a r e

1 5 A m p u I I e n p a a r e
20 Dragees

100 Dragees

E . M e r c k , D a r m s t a d t

H a n d e l s f o r m e n ;

D e x a - N e u r o b i o n
3 A m p u I I e n p a a r e

1 5 A m p u I I e n p a a r e

N e u r o b i o n
3 A m p u l l e n 3 m l

1 5 A m p u l l e n
2 0 D r a g e e s

M E R C K



vergrôBertdie
Leistungsfâhigkeit Ihres
Coronarpatienten

Indikallonen: DurchClutungsslofungen des Herzmuskels wie Coronannsuffizienz. Coronarsklerose, Angina pec
toris Vorbeugen und Nacfibehandlung des Herzinfarktes, Allersherz. Cormelian eignet sich nicht zur Kupierung
des Angina-pectoris-Anlalls. Zusammensetzung: 1 Oragee enthàlt 56 mg Dilazep. dihydrochlonc. entspreohend
50mgDilazep(INN) Oilazep ist i,4-Bis-[3-(3,4,5-tfimethoxybenzoyl-oxy)-propyll-pertiydro-1,4-diazepin.Anwendun9
und Dosierung- 3nial taglicti 1 Oragee vor den Matilzeilen einnehmen. Eine kurmaBige Langzeitbetiandtung von
mindeslens 6-8 Wochen isi Vorausselzung tur den Therapieertolg. Nebenwirkungen: Bei hoheren Dosen als an-
qeoeben kann es vereinzell zu Kopischmerzen kommen. Diese sind jedodi tlucblig und verbieten m besonderen
Fallen nicht daB nach Abklingen der Beschwerden die Dosis bis auf 6 Dragees tàgliiSi erhoht wird. Konlraindika-
lionen- Bei 'frischem Myokardintarkt Oder Anzeichen eines gesteigerten Liquordruckes als Folge raumlordernder
Hirnprozesse sollte Cormelian nicht angewendei warden. Ùber die Einnahme von Cormelian wahrend der
Schwangerschatt liegen bisher nocfi nicht genùgend Ertahrungen vor, da die mit diesem Praparat zu behandeln-
den Krankheiten bei ji/ngeren Frauen kaum auftreten. Zur Beachlung; Oie gleichzeilige Einnahme von Xanthin-
derivaten ist zu vermeiden, da dadurch die Wirksamkeit von Cormelian gemindert ^ ASTA-WERKE AG
warden kônnte Handelstormen: 50 Oragees, 100 Dragees. Cormelian ist verschrei- umj Chemische Fabrik
b u n g s p fl i c h t i g . " 8 1 2 B r a e k w e d e

Mathis PROST & Cie - 4, rue du Fort Wall is, Luxembourg - Téléphone 40 80 80



M . o n d o r f - l e s - B a i n s
G r a n d - D u c h é d e L u x e m b o u r g

La seule station hépatique du Benelux

C o n s e r v a t i o n
A m é l i o r a t i o n
R é t a b l i s s e m e n t d e l a S a n t é

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

Lithiase biliaire - séquelles d'hépatites -
m a l a d i e s d e i a n u t r i t i o n

(Hypercholestéroiémie, Goutte).
R h u m a t i s m e s .

. -< ■&>■»><» t........

P a v i l l o n S o u r c e K i n d

Renseignements Mondorf-Etat - Téléphone 6 70 11



S t a a t s b a d M o n d o r f
GroSherzogtum Luxemburg

Indikationen und Gegenindikationen
der Mondorfer Thermalkur
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E R K R A N K U N G E N
D E R V E R D A U U N G S O R G A N E

L E B E R

I N D I K AT I O N E N :

Zusfand nach Hepatitis epidemicaChronische Hepatitis mit positiven Serumlabilitatsproben.Viele Foile yon Migrdne und chronischer Urtikaria.
Leberschweilyng bei Fettsuctit. Alkoholismus usw.

"4 Medikamente und Gifte.
TropenlebS' Erbrechen der Kinder.
l°génbMig'"dTcf oX"hag°̂ !rrtan HdmorrhoWen.
GEGENINDIKATIONEN:
Lebertumoren.
LeberabszeB.

Leberzirrtiose mit Aszites.

G A L L E N W E G E

INDIKATIONEN:

Aber die voRlrhiirtf'rt,"̂ '' '"J,"'®'" ""ezldivierenden Koliken sollen operativ behandelt werden.
Erngrir,or7nncĥ r Op̂ '̂ion bsraitet die Po.ienlen bestens aef denhendenen ùberscbld̂ê ĉïïîS"
Auch be! schweren'WbJn"*n" werden durch die Thermalkur meist beschwerdefrei.
Umstdnde (Emboiieqefohr'wltJ operiert werden muSten, aber durch besonderedie Thermalkur oft schone Êge erz 11̂°"̂  abgelehnt werden, werden durch
Cholangitis banale Choiezystitis. Atonie der Gailenblase.

GEGENINDIKATIONEN;
Akute fleberhafte ErkmnL-im j
C h o l e d o c h , G a ' l e n w e g e .



M A G E N

I N D I K A T I O N :

Chronische hypo- cder onazide Gastritis.

G E G E N I N D I K A T I O N :

U l c u s .

D I C K D A R M

I N D I K A T I O N E N :

Die unkomplizierte chronische Obstipation.
Bei Dolichocolon werden durch die Mondorfer Kur in elnzelnen Fallen auffdilige Erfolge
erreicht, aber es gibt auch totale Versager. Bei diesem hartndcklgen Leiden 1st jedoch
immer ein Versuch gerechtfertigt.

S T O F F W E C H S E L L E I D E N

S T Ô R U N G E N D E S E I W E I S S - S T O F F W E C H S E L S :

I N D I K A T I O N E N :

Gicht und harnsaure Diathese. Mono- und polyartikulare Gelenkgicht, Nierensteine.
Die Mondorfer Kur ist diuretisch und vermehrt die Harnsdureausscheidung, reguliert den
EiweiGstoffwechsel und mildert die Karnsdurebildung. Sie mobilisiert die In den Geweben
abgelagerte Harnsdure und man findet melstens dadurch am SchluQ der Kur einenerhdhten
Harnsduresplegel im Blut.
Hyperazotdmie nicht renalen Ursprungs.

G E G E N I N D I K A T I O N E N :

Schrumpfniere und Nephritis.

STÔRUNGEN DES FETTSTOFFWECHSELS:
Die Hypercholesteroldmle. Sie wird in 90% der Fdlle durch die Kur herabgesetzt.
Dieser Kureffekt gewinnt erheblich an Bedeutung wenn man annimmt. daB die Arterio-
sklerose wesentiich durch eine Stdrung des Fettstoffwechsels verursacht wird.

Bul let in de la Société des Sciences Médicales
du Grand-Duché de Luxembourg
Bull. Soc. Soi. méd. Luxembg., 111, 1974.
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STÔRUNGEN DES 2UCKERSTOFFWECHSELS:

I N D I K A T i O N :

Dos Fruhstadium des Diabetes.
Der voll in Erscheinung getretene Diabetes ist verursacht durch eine definitive Insuffizienz
des endokrinen Pankreas ond unhellbar. Die Vorstufe — Hyperglykâmle ohne Glykosurie —
v/ird durch die Kur In den meisfen Fallen ruckgânglg gemacht.

Zusammenfassend :

Gicht, NIerensteinleiden, Hypercholesterolëmle, FettsuchI und Diabetes Im Fruhstadium sind
gute Heilanzeigen.

R H E U M A T fl S M U S
Aile chronischen Formen.

Arthrose der Geienke und der Wirbelsâule.
Restschdden nach akutem Gelenkrheumatismus.
Infektarthritiden nach Abklingen des akuten Schubes.
G I c h t .

Periarthritis humeroscapularis.
Ischialgien und Neuralglen.
Lumbago.
Epicondylitis,
Tendinosen und Tendovaginosen.
Acroparesthesia nocturna.
Ce l l u l i t i s .

IMPRIMERIE BOURG-BOURGER



Risque foetal
par Infections maternelles

«Au moment de sa naissance, l'être humain est déjà
âgé de 9 mois» et à aucune autre période de son exis
tence les dangers qui le menacent ne sont aussi nom-

C . B E C K I U S b r e u x e t s u r t o u t a u s s i i n s i d i e u x .
L ' i n f e c t i o n i n t e r c u r r e n t e d e l a m è r e c o m p t e c o m m e

un des facteurs les plus importants à côté de tant
d ' a u t r e s .
• affections organiques maternelles
• t r a i t e m e n t s m é d i c a m e n t e u x
• r a d i a t i o n s i o n i s a n t e s
• opérations chirurgicales
• i n t o x i c a t i o n a c c i d e n t e l l e s .

Les malformations congénitales ne sont que les as
pects les plus affligeants et les plus durables du reten
t issement foeta l , ce ne sont n i les seu ls n i même l 'ex
c l u s i f d e s i n f e c t i o n s ( l a t h é r a p e u t i q u e e n f a i t a u t a n t ,
aussi b ien par ses médicaments que par ses rayons) .

Les malformations congénitales ne sont plus tout à
fait ces faux-pas mystérieux de la nature (ou alors les
châtiments de la syphilis) depuis la publication d'un
ophtalmologue australien en 1941 signalant une rela
t ion de cause à e f fe t ent re la rubéo le materne l le e t la
cataracte congénitale du nouveau-né, mettant ainsi en
év idence la vu lné rab i l i t é du foe tus à ce r ta ines in f luen
c e s n o c i v e s .

Le problème pathogénique est complexe et les con
n a i s s a n c e s a c t u e l l e s s o n t b a s é e s e s s e n t i e l l e m e n t s u r
les conséquences d'épidémies. Comme à la guerre on
l'attaque sous un sigle: «TORCHE» pour remémorer les
principales infections impliquées:
• To x o p l a s m o s e
• R u b é o l e
• Cytomégalovirus
• H e r p è s
• etc. . . . (syphi l is , l is tér iose)

1 3 7
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A. L 'a t te in te foeta le peut résu l ter :

a) soit directement de l'état toxi-infectieux de la mère entraînant dans le milieu foetal des
t r o u b l e s m é t a b o l i q u e s :
— d e l ' o x y g é n a t i o n
— de la régulation acide base
— des é l ec t r o l y t es

le risque est proportionnel à la gravité de l'atteinte maternelle;
la mort foetale peut survenir sans signes apparents d'infection,

b) soit du passage transplacentaire de l'agent infectieux pouvant produire:
a v o r t e m e n t s
m o r t s f o e t a l e s i n u n t é r o

p r é m a t u r i t é s
m a l f o r m a t i o n s
m a l a d i e s n é o n a t a l e s

(Exemple: Rubéole)

c) soit d'une contamination génitale au moment de l'accouchement, passage à travers
les voies génitales infectées de la mère.

(exemples: Blénorragie, Herpès génital)
Souvent il est difficile d'affirmer si l'infection N N a été contractée avant, pendant ou

même peu après la naissance (par contact direct avec la mère infectée) (un titre IgM élevé
dans le sang ombilical indique une transmission intra-utérine).

B. Le degré des lésions dépend:

a) de la gravi té de l ' in fect ion maternel le

b) de la v i ru lence de l 'agent in fec t ieux
survie et même malformations semblent possibles seulement si elle est faible, autre
ment il y a mort foetale

c) du moment de la grossesse où l ' in fect ion materne l le surv ient
— au début de la grossesse c'est le risque tératogène qui prédomine,

plus l'atteinte est précoce, plus les lésions sont graves et nombreuses
rôle clairement établi pour la rubéole seulement mais probable pour la maladie à
C.M.V. et l'herpès génital

— plus tard dans la grossesse la maladie congénitale du N N peut soit ressembler à
celle de la mère (Ex.: Varicelle, Vaccine)
soit être très grave pour le N N alors que presque inapparente chez la mère (Ex ■
Rubéole, toxoplasmose, listériose)

parfois les séquelles d'infection intra-utérine ne se manifestent que tardivement (Ex •
Toxop lasmose, rubéo le) .

A retenir toutefois que dans la grande majorité des cas d'infection maternelle le foetus
n'est pas affecté du tout ni pendant ni après sa vie intra-utérine.
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Synthèse schématique de la pathogénèse

I n f e c t i o n m a t e r n e l l e

A t t e i n t e f o e t a l e

par état toxi-infectieux
i n f e c t i o n f o e t a l e
t r a n s p l a c e n t a i r e

c o n t a m i n a t i o n f o e t a l e

par contact périnatal

Infection placentaire
par voie sanguine

P l a c e n t a i n d e m n e

F o e t u s i n f e c t é f o e t u s i n d e m n e

m o r t i n t r a - u t é r i n e

lyse au stade embryonnaire
avor tement avant v iab i l i té
a c c o u c h e m e n t d e m o r t n é

e n f a n t s n é s v i v a n t s

P r é m a t u r i t é

D y s t r o p h i a
M a l f o r m a t i o n
Ma l . congén i t a l es
N N n o r m a u x

In fec t i on pos t -na ta l e pe rs i s t an te

d é c è s l é s i o n s s a n t é
u l t é r i e u r c h r o n i q u e s a p p a r e n t e

A . I N F E C T I O N S V I R A L E S

On a estimé qu'elles touchent 5®/o des grossesses; habituellement il s agit;
de grippe ou pseudogrippe
d'infections à herpès virus
de gastro-entérite virale
de laryngopharyngite virale

r a r e m e n t ;

d'oreillons, conjonctivite virale, pneumonie virale, rubéole, varicelle, zona,
bronchite virale, rougeole, mononucléose Infectieuse.

Tous les virus sont à considérer comme potentiellement dangereux mais parmi la bonne
douzaine qui peuvent léser le foetus humain,
— t ro i s son t reconnus comme té ra togènes :

le virus de la rubéole (en tout premier Heu)
le cytomégalovirus (G M V)
l'herpès virus
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— certains sont responsables de morbidité ou mortalité foetale:
V. du groupe var ice l le-zona
V. de la vaccine
V . d e l a v a r i o l e
V. de la rougeole
V. de la poliomyélite
V. de l 'hépat i te in fect ieuse

— d'autres ont des effets délitères probables:
V , d e s o r e i l l o n s
V. de la grippe et des états para-grippaux

D'où l'importance de noter soigneusement tout symptôme évocateur apparaissant en
cours de grossesse (adénopathies, éruptions, lésions vaginales, etc . . .)•

1 . R U B E O L E ( R ) :

Virose affectant communément les enfants pendant l'âge scolaire mais non exception
n e l l e c h e z l ' a d u l t e .

Or les conséquences d'une rubéole acquise par la mère au début de la grossesse
représentent maintenant l'exemple classique du risque foetal par infection maternelle.
L'état immunitaire réel de la mère est donc important à connaître car les faux ^ de rubéole
sont f réquents

Soit en trop (exanthèmes rubéoliformes divers)
Soit en trop peu (nombreuses infections inapparentes)
Aucun renseignement valable n'étant fourni par l'amnèse, seul le dosage des anticorps

peut fournir un indice sûr (autant de réponses séronégatives parmi les personnes persua
dées d'avoir eu la rubéole que parmi celles qui prétendaient le contraire et vice versa).

Interprétation des réponses du Laboratoire

négative ou -t- Vio (première dilution examinée) = absence d'immunité
positif à V20 et audessus = sujet vraisemblablement immunisé par

u n e r u b é o l e a n c i e n n e

positif à V320 et plus — suspiction d'infection récente ou ac
tuelle; pour pouvoir préciser le moment
de la contamination il faut effectuer un
contrôle du taux après 1 semaine.

Symptomato log ie

I. R. acquise après la naissance:

Très polymorphe, souvent asymtomatique, classiquement;
• prodrome infectieux fébrile (coryza, conjonctivité)
• adénopathies rétro-auculaires et cervicales
• éruption plus ou moins caractéristique

risque de contagion déjà 1 semaine avant les premiers signes cliniques et persistant encore
2 semaines après l'éruption.
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I I . R . chez l a f emme ence i n te :

Les formes asymptomatiques (50 - 70 % des cas) sont aussi dangereuses pour le foetus
que les formes cilniquement apparentes, avec des conséquences graves et Imprévisibles

• a v o r t e m e n t s e t m o r t - n é s
• prématurité et dysmaturité
• malformation et maladies congénitales.

Un nombre significatif d'enfants semble malgré tout naître «normaux» et le reste
ultérieurement (le moment de l'infection n'en est pas la seule raison).

Les lésions foetales ne constituent donc pas une fatalité mais tout de même un risque
excessivement grave et fréquent. Statistiquement environ 10 - 15 % des femmes en âge de
procréer sont encore susceptibles de contacter la rubéole et le risque serait:

en temps normaux: 1 à 2 pour 1000 grossesses
en temps d'épidémie: 4 pour 100 grossesses

Programme obstétrical:
1er cas: Contrôle prénatal régulier:

Dosage des anticorps (Test rubéole) systématique au début de chaque grossesse

positif
= Immunité déjà acquise (définitive)

d o n c a u c u n r i s q u e u l t é r i e u r

(Exception à la règle: une Infect ion
débutante avec anticorps en vole de
développement. Dans ce cas contrôle
dans 1 à 2 sema ine . Une é léva t ion du
taux de 4 X signifie une Infection ac
tue l le . )

n é g a t i f
= f emme enco re récep t i ve pou r l e

v i r u s d e l a r u b é o l e

L a p o s s i b i l i t é d ' u n e v a c c i n a t i o n
é t a n t e x c l u e à c e m o m e n t , l u i d o n
ner le conseil (fort Illusoire) d'éviter
l'approche d'enfants porteur d'érup
t i o n .

2e cas: Femme enceinte dont on ne connaît pas l'état Immunitaire et qui consulte pour la
première fols après contact, supposé ou réel, avec un rubéoleux:

A l o r s I I f a u t :

1. Traitement Immédiat par gamma-globullnes spécifiques (bien que leur efficacité soit
t rès fo r tement m ise en dou te )

2. SI c'est faisable examiner le rubéoleux (ou considéré comme tel) au double point de
vue clinique et sérologique
En effet il se peut que ses test rubéole soient et restent négatifs, alors II ne s'agit
pas de R.
SI par contre son 1er test montre déjà un taux élevé d'anticorps (Viéo et plus par ex.)
on peut demander un dosage des IgM pour confirmer une R. aiguë, source de contagion.

3. chez la femme enceinte elle-même effectuer Immédiatement une prise de sang (avant
Injection de gamma-globullnes spécifiques) pour effectuer le test rubéole et le répéter
une 2e fols au bout de quelques semaines [selon la date du contage présumé]).
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On peut être confronté avec quatre éventualités

1 e r t e s t : n é g a t i f
2e tes t : néga t i f

falbl. + (p. ex. < Veo) falbl. + (p. ex. < Veo) fortement -f
f a l b l . + f o r t . + ( p . e x . V 3 2 0 ) à c o n f i r m e r

c o n fi r m e r p a r u n
dosage des IgM hausse du

, I t a u x I G M

fausse a ler te ,
le danger n'a

Anticorps anciens à
contrôler encore 1 fo ls

pas existé mais | après ± 10 jours
le danger futur
persiste: penser
à v a c c i n e r l a
f e m m e d a n s l e

pos t - pa r t um

L a f e m m e v i e n t d e c o n t a c t e r l a R .
R i s q u e t r è s g r a v e d e m a l f o r m a t i o n
si grossesse à son début justifie
l'Interruption de la grossesse

3e cas: Femme enceinte présentant ganglions et éruption:

Pratiquer Immédiatement une prise de sang pour dosage des anticorps. Répéter le dosage
après 8 jours.
— SI les deux examens sont négatifs, la R peut être pratiquement exclue on peut le faire

confirmer avec un Se examen deux semaines après.
— Si les deux examens sont faiblement positifs. Il s'agit vraisemblablement d'anticorps

anciens sans rubéole récente, on peut le confirmer par un Se examen deux semaines
après.

— SI le premier examen est négatif (ou très faiblement positif) et le deuxième fortement
positif la R. est pratiquement certaine. On peut le faire confirmer par une recherche des
IgM spécifiques dans les premières semaines (le plus rapidement possible).

III. R. congénitale du nouveau-né peut-être envisagée sous 2 aspects cliniques

a) le syndrome malformatlf (embryopathies)
représenté par la tétrade désormais classique de Gregg
L é s i o n s o c u l a i r e s • C a t a r a c t e

• v i c e s c o r n é e n s

• microphtalmie
• pseudo rétinite pigmentaire
• g l a u c o m e

L é s i o n s c a r d i a q u e s • P e r s i s t a n c e d u c a n a l a r t é r i e l
• sténose de l'artère pulmonaire
• c o m m u n i c a t i o n I n t e r a u r i c u l a i r e
• c o m m u n i c a t i o n I n t e r v e n t r i c u l a i r e

L é s i o n s a u d i t i v e s • s u r d i t é 3 0 %

Lésions cérébrales • retard psychomoteur

5 0 %
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Les ®/o cités n'ont qu'une valeur relative car II est bien connu que c'est le moment de
l'Infection maternelle qui décide de la gravité et de la fréquence des malformations.

8 premières semaines ^ atteinte cardiaque et oculaire
12 premières semaines atteinte auditive et cérébrale
a u - d e l à d u 5 e m o i s a b s e n c e d e r i s q u e s

• L'Infection peut-être Inapparente à un moment où la grossesse est encore Ignorée
• Tous les organes peuvent être affectés de façon transitoire, progressive ou per

m a n e n t e

• Les séquelles sont parfois Indécelables à la naissance et le bilan neurologique et
sensoriel ne peut-être établi que vers l'âge scolaire.

b) le syndrome évolutif (foetopathies)
Le virus restant actif pendant toute la vie intrautérine entraîne une Infection chronique

des tissus foetaux et rend la R. Congénitale contagieuse (encore longtemps après la nais
s a n c e ) .

Aspects cliniques rencontrés le plus souvent:
— A n o m a l i e s h é m a t o l o g i q u e s :

p u r p u r a t h r o m b o c y t o p é n i q u e 6 0 ® / o
a n é m i e

h é p a t o s p l e n o m é g a l l e 6 0 %
— Anomalies osseuses (cllniquement muettes) 22-84 ®/o
— Anomalies viscérales (mortalité élevée):

Ictère par hépatite
a t t e i n t e m y o c a r d i q u e 5 0 ® / o
méningo-encéphallte

Diagnostic de la rubéole

Diagnostic clinique: parfois difficile (contrairement à ce que l'on croit généralement)
Diagnostic positif (de laboratoire)

• recherche du virus rubéoleux dans le pharynx
d a n s l e s s e l l e s \ ^ ,
dans les urines / <"""='1® ^

• r é a c t i o n s I m m u n o l o g i q u e s

titrage des anticorps sériques antirubéoliques à la fols chez le N N et chez la mère
(au laboratoire de l'Etat à Luxembourg par inhibition de l'hémagglutination «test
rubéo le» )

T h é r a p e u t i q u e

Inexistante à l'heure actuelle, d'ailleurs superflue vu la bénignité habituelle de la
maladie. Le problème ne se pose que pour la femme enceinte et là même dans I éventualité
d'une chimiothérapie active le dllemne restera: risque par l'Infection virale ou risque
latrogène. Le seul recours reste encore la prophylaxie.
— En attendant l'éradlcatlon de la R. par un programme de vaccination collectif et systé

matique de tous les enfants (expérience polio) il faut recommander en dehors de la
grossesse, la vaccination de toute femme non encore immunisée.
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— A l'approche de la puberté; test rubéole systématique (les 15 à 20% encore séro
négatifs devraient être vaccinés à ce moment-là).

— Ultérieurement pendant tout l'âge gestationnel la vaccination ne peut se pratiquer que
sous couvert de la pilule contraceptive pendant 3 mois car la grossesse en constitue
u n e c o n t r e - i n d i c a t i o n a b s o l u e .

(Dans ce but on conseille également comme moment propice la période du post par-
tum.)

2 . H E R P E S G E N I T A L ( H . G . )

Virose provoquée par le type II du virus herpétique, à considérer comme maladie véné
rienne (plus fréquente d'ailleurs que la blénnorragie).

Contrairement aux infections à herpès virus I (transmises par voie oro-respiratoire)
responsab les sur tou t de :
— lésions péribuccales (bouton de fièvre) et orales (gingivostomatite)
— lésions oculaires (kérato conjonctivite)
— lésions cutanées (eczéma varicelliforme)

Les infect ions à herpès v i rus I I sont local isées habi tuel lement:
— aux organes géni taux (mâles et femel les)
— et ailleurs «en-dessous de la ceinture» (fesses, cuisses, extrémités . . .)

et la contamination se fait essentiellement par contact direct
— s o i t v é n é r i e n e n t r e a d u l t e s
— soit au passage à travers la filière génitale infectée de la mère pour le nouveau-né.

Symptomatologfe
I. H.G. acquis de la femme adulte

Vulvo vaginite apparaissant 3 - 7 jours après le contact vénérien. Lésions localisées
avant tout, dans la zone ano-vulvaire aussi bien que dans le vagin et au col utérin.

Aspect typique:
— sur la peau: éruption papulo vésiculeuse reposant sur une base érythémateuse
— sur les «muqueuses»: aspect d'une simple membrane grisâtre (comme des flocons de

m u c u s )
disparaissent en 3 - 6 semaines sans laisser de trace
accompagnés d'une leucorrhée acqueuse et irritante et de troubles subjectifs (brulures,
dou leurs vu lva i res , dyspareun ie)
récidives fréquentes parfois exaspérantes chez certains sujets, déclenchées par des
facteurs non spécifiques:
— approche des menstruations
— in fec t ions resp i ra to i res sa isonn iè res
— s t r e s s p s y c h o s o m a t i q u e

i l . H . G . c h e z l a f e m m e e n c e i n t e

Infection généralement asymptomatique
Par fo is on t rouve les lés ions u lcéra t ives :

— à l a v u l v e
— dans le vagin
— a u c o l
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et sur le frottis vaginal les Inclusions cellulaires caractéristiques, preuves encore insuffi
santes pour affirmer le rôle de l'H.G. dans:
— a v o r t e m e n t s
— prématurés
— m o r t s - n é s

— m a l f o r m a t i o n

Programme obstétrical
Le diagnostic étant affirmé:
— s'il s'agit d'une grossesse à sa première moitié: la peur de malformation (comme par

ex. pour la rubéole) ne justifie pas une interruption thérapeutique
s'il s'agit d'une grossesse au dernier mois il faut suivre l'évolution au point de vue
clinique et virologique (virus disparaît parfois vers la fin de la grossesse)

m. H.G. congénital du nouveau-né

L'enfant peut naître apparemment sain et les signes se développent au cours des trois
premières semaines de la vie.
— lésions vésiculo-ulcéreuses de la peau et de la gorge et conjonctivité
— atteinte cérébrale (convulsions, rétinite, anomalies du L.C.R.)
— dissémination viscérale (hépatite et jaunisse, hépatosplénomégalie, anémie)

la septicémie herpétique du N.N. est toujours mortelle
la méningo-encéphalite redoutable par ses séquelles neuropsychiatriques

D i a g n o s t i c

diagnostic clinique: penser à i'H.G. en présence de lésions vésiculo-ulcéreuse et en cas
de leucorrhée atypique:

Le frottis vaginal (de routine au cours de l'examen prénatal) pourrait mettre sur la
voie du diagnostic en notant des inclusions virales intra-cellulaires.
diagnostic positif (de iabo): recherche du virus sur culture cellulaire
— chez la mère (frottis vaginal, cervical, endo-cervical)
— chez le nouveau-né (frottis de la peau, gorge, des yeux)

Méthode simple et fidèle fournissant des résultats endéans 2-3 jours à condition de
respecter scrupuleusement les délais entre le prélèvement et l'ensencement: de préférence
envoyer la patiente dirctement au Iabo ou alors si le prélèvement est fait par le practicien
lui-même, le faire porter d'urgence par la malade ou une personne de l'entourage.
• réactions immunologiques: ont moins d'intérêt d'autant plus que ces malades à récidives

fréquentes ont souvent déjà au premier test un taux élevé d'anticorps.
Thérapeutique

Au cours de la grossesse purement palliative et locale (pas de médicaments virosta-
tique pas de vaccination), la prophylaxie va jusqu'à recommander la césarienne chez
toutes les femmes enceintes. A.T. avec herpès reconnu au col ou au vagin !

3. INFECTIONS A CYTOMEGALOVIRUS (C.M.V.)

Viroses ubiquitaires et endémiques partout dans le monde pouvant se manifester à tout
âge mais effets particulièrement désastreux chez le foetus en voie de développement
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intra-utérin. Le C.M.V. semble en effet jouer un rôle majeur dans l'étiologie du retard
m e n t a l .

Or comme il s'agit encore d'un de ces «virus en quête de maladie» les données qui
le concernent sont encore largement exprimées au conditionnel en particulier celles con
cernant le mode de transmission habituel (oral ? vénérien).

Symptomatologie

I. chez l 'adulte
on rattache à cette infection:
— hépatites
— m o n o n u c l é o s e s
— syndromes post-transfusionneis
— anémies hémolytiques
— affections respiratoires

II. chez la femme enceinte

L'infection (rarement manifeste cliniquement) semble pourtant très répandue.
Trois modes de contamination foetale évoqués:

— prénata l
— pér inata l
— post -nata l

d'où l'expression mnémonique:
«le foetus peut entrer en vie à travers une mer de C.M.V.»

A l'instar d'autres viroses l'atteinte foetale semble être surtout la conséquence d'une
primo-infection maternelle en cours de grossesse et c'est le moment de l'infection qui
décide de la gravité des lésions.
— au début: avortements et malformations
— plus tard: infections congénitales.

I I I . c h e z l e n o u v e a u - n é

Presque toujours ce n'est qu'après la naissance qu'on diagnostique une infection
intra-utérine à C.M.V.:

soit par simple excrétion virale dans les urines
— soit par l'existence de lésions congénitales:

hépatosplénomégalie
i c t è r e
anémie hémolytique
encépha l i te
hydro ou microcèphalie
calcification intra-craitienne
chor iorét in i te et céci té
s u r d i t é
lésions viscérales diverses
soit par le développement ultérieur de séquelles
retard du développement cérébral
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D i a g n o s t i c

diagnostic clinique: chez la femme enceinte: seuiement rétrospectif au moment où elle a
accouché d'un enfant atteint par le C.M.V.;
diagnostic de labo chez le nouveau-né:
• examen urinaire cytologique: présence de cellules à inclusion typiques
• isolement du virus dans les prélèvements: d'urines, de gorge, de sang (coagulé)

Le prélèvement doit être ensemencé pratiquement au lit du malade (virus fragile). Seuls
sont sensibles des fibroblastes diploïdes humains. La réponse ne peut-être donnée
qu'au bout de 3 à 6 semaines.

• recherche immunologique: bien que techniquement plus facile (mais fort coûteuse il faut
le dire) elle crée plus de problèmes qu'elle n'en résout.
— si négative: contrôles s'imposeraient
— si positive: l'absence de traitement actif ou préventif laisse la conduite à tenir sur

l'interrogatoire.
Conseiller un avortement thérapeutique sur un examen sérologique semble une affir

mation prématurée étant donné d'une part la très grande diffusion du genre et d'autre part
le peu d'assertion scientifique.

On peut concevoir l'examen systématique de tous les nouveaux-nés anormaux comme
un programme d'avenir à envisager, mais d'avantage comme base d'étude plutôt que
d ' a c t i o n .

T h é r a p e u t i q u e

Programme prophylactique chez la femme enceinte difficile à établir. En tout cas le
N.N. infecté, doit être rigoureusement isolé, car risque de contagion pour le personnel
infirmier qui doit être surveillé sérologiquement (en cas de grossesse éventuelle).

4 . A F F E C T I O N S G R I P P A L E S E T P S E U D O - G R I P P A L E S

V i r u s i n fl u e n z a :

passage transplacentaire probable mais effets mal connus (pas de preuve d'une action
té ra togène)
Vacc ina t ion des femmes ence in tes conse i l l ée en cas d 'ép idémie .

V i r u s c o x s a c k i e :

les infections intra-utérines du N.N. sont tantôt subcliniques tantôt graves et rapidement
m o r t e l l e s .

V i r u s E c h o :

peuvent causer une infection intra-utérine. Responsable chez le N.N. de fièvre, diarrhée,
méningite aseptique.

5 . O R E I L L O N S

Ef fe ts i nce r ta ins ma is hau temen t suspec tés de p rovoquer :
— a v o r t e m e n t
— hydrocéphalie

En cas d'exposition, contrôler le titre des anticorps
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6. V A R I O L E

Eviter si possible la vaccination antivariolique en cours de grossesse. Souvent en cas
de primovaccination, mais aussi de revaccination (lorsque le taux des anticorps est tombé
très bas) il y a risque de viremie maternelle susceptible de passer au foetus et pouvant
e n t r a î n e r :
— m o r t i n t r a - u t é r i n e
— a v o r t e m e n t
— éruption congénitale

7 . V A R I C E L L E

Au début de la grossesse peut provoquer i 'avor tement
Plus tard : tab leau c l in ique de var ice l le congéni ta le

8 . R O U G E O L E

Virus traverse le placenta. Mais avortements et accouchements prématurés éventuels
semblent plutôt dûs à l'état toxi-infectieux de ia mère.

9 . P O L I O M Y E L I T E

Virus traverse le placenta. Risque foetal douteux, probablement non tératogène Pour
certains auteurs la vaccination est sans danger chez la femme enceinte.

1 0 . H E P A T I T E V I R A L E

Virus traverse le placenta, mais son rôle est difficile à affirmer en présence d'un N N
ictérique. A rappeler le danger potentiel des transfusions répétées (par ex. pour hémor
ragie en cours de grossesse).

1 1 . Z O N A

Pouvoir tératogène non démontré, mais possibilité d'infection du N.N. dans les cas très
rares où l'accouchement a lieu durant la phase aiguë d'un zona maternel à localisation
v u l v a i r e .

12. INFECTIONS A GERMES T.R.I.C. (Trachoma-lncluslon-conioncllvltls)

Agents pathogènes différents des bactéries aussi bien que des virus responsables entre
autres conjonctivités de piscine et d'une maladie vénérienne
• uréthrite à inclusion chez ie garçon
• cervicite/vaginite à inclusion chez la fille

Bien que non tératogène il peut y avoir transmission aux yeux du foetus lors du pas
sage à travers la fillière génitale de la mère infectée provoquant une conjonctivite à inclu
sion du N.N. (non prévenue par l'instillation de nitrate d'argent) mais excellente réponse
thérapeutique aux onguents ophtalmiques à base d'antibiotiques.
Lymphogranulomatose de Nicolas et Favre = autres maladies vénériennes contac-
C o n d y l o m e s a c u m i n é s t é e s p a r l a f e m m e e n c e i n t e , n e s e m -
M o i l u s c u m c o n t a g i o s u m b l e n t p a s e n g e n d r e r d e l é s i o n s c o n g é

n i t a l e s c h e z l e N . N .
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B . I N F E C T I O N S B A C T E R I E N N E S

1 . L I S T E R I O S E ( L . )
maladie des animaux (aussi bien sauvages que domestiques)

b o v i n s

volailles constituent le réservoir de germes à partir duquel l'homme peut s'infecter,
r o n g e u r s

M o d e d e t r a n s m i s s i o n e n c o r e m a l c o n n u :
— p a r c o n t a c t d i r e c t
— p a r l ' a l i m e n t a t i o n
— par piqûres d'arthopodes vecteurs.

L'infection de la femme au moment d'une grossese peut passer au foetus et entraîner
s e l o n l a d a t e :
— u n e i n t e r r u p t i o n d e g r o s s e s s e
— ou une maladie grave du N.N.

S y m p t o m a t o l o g l e

I. Llstérlose acquise après la naissance
Le plus souvent tableau clinique d'une méningo-encéphalite bactér. grave, souvent mortelle.
O n s i g n a l e :
— d e s f o r m e s à l o c a l i s a t i o n v i s c é r a l e
— d e s f o r m e s a t t é n u é e s
— des formes inapparentes

I I . L l s té r l ose chez l a femme ence in te

Fréquences des atteintes légères ou inapparentes contrastant avec la gravité des répercus
s i o n s f o e t a l e s .

e n c o u r s d e g r o s s e s s e :
— avortements (parfois à répétition)
— accouchements prématurés (souvent enfant mort)
en fin de grossesse:
— e n f a n t s m o r t s - n é s
— N.N. avec listériose type septicémie

Transmission au foetus habituellement par voie transplacentaire mais aussi par dé
glutition de liquide amniotique infecté.

Le syndrome infectieux chez la mère peut-être contemporain de I expulsion mais aussi
le précéder de quelques semaines.
I l peut p résenter l ' a l lu re :
— de grippe
— d e r h i n o p h a r y n g i t e , .
— d'infection urinaire (surtout évocatrice. semble-t-il. si accompagnée de douleurs dans

la F.I.D.)
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Programme obstétrical (rétrospectif)
A v a n t t o u t :

examen bactériologiques systématique du placenta de toutes les interruptions pathologi
ques de grossesse en recherchant bien les lésions macrocopiques de listériose.
On peut concevoir aussi la recherche de la L dans le méconium de tous les prématurés.

fil. Listériose congénitale du N.N. (généralement prématuré)
Tableau le plus caractéristique: la forme septicémique
Beaucoup plus rare: la forme méningée pure

D i a g n o s t i c

diagnostic clinique: difficile car symptomatologique non spécifique
diagnostic positif au labo: recherche du germe (avant tout traitement antibiotique)
— dans le méconium, les urines, le L.C.R., le sang
— dans les sécrétions cervicales et vaginales
— d a n s l e s v i s c è r e s d e s f o e t u s d é c é d é s

Les tests sérologiques semblent avoir moins d'intérêt pour le diagnostic:
• ils ne sont jamais positifs au début
• i l s sont souvent pos i t i fs lo rsque l 'en fant es t indemne
• ils montrent des taux bas persistants chez la mère ayant accouché d'enfant atteint.

2 . S Y P H I L I S

La «grande avorteuse» des manuels classiques et jusqu'au début de ce siècle encore
le bouc émissaire de la plupart des malformations congénitales.

Aujourd'hui rarement diagnostiquée chez la femme enceinte (peut-être parce que trop
o u b l i é e )

pendan t l a g rossesse :
on retient son rôle dans les avortements de foetus macérés et dans les accouchements
d ' e n f a n t s m o r t s - n é s

c h e z l e n o u v e a u - n é :

souvent les lésions ne sont pas apparentes et ne se développent qu'après des semaines
e t d e s m o i s .

d e f a ç o n p r é c o c e :
• déficit pondéral
• la rhinite sanglante (surtout unilatérale) est un bon signe
• é r u p t i o n s p o i y m o r p h e s : p é r i o r i f i c i e l l e s

palmoplantaires
• a t t e i n t e v i s c é r a l e s
• adénopathies

u l t é r i e u r e m e n t :
• o s t é o c h o n d r i t e s
• pseudoparaiysies
• k é r a t i t e s

L'examen sérologique chez la femme enceinte devrait toujours permettre de décéler le
risque de syphilis congénitale.
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3 . B L E N N O R R A G I E

Pratiquement plus mentionnée comme danger pour le foetus depuis que Crédé a
remmandé de déposer quelques gouttes de nitrate d'argent sur les yeux de chaque N.N.
dès sa naissance dans le but de prévenir l'ophtalmie autrefois responsable de graves
l é s i o n s d e l a c o r n é e .

4 . V A G I N I T E A H E M O P H I L U S V A G I N A L I S

Sortie depuis une quinzaine d'années au groupe des vaginites «non spécifiques». Sem
ble sans conséquence nuisible ni pour le foetus, ni même pour sa mère.

5. INFECTIONS URINIRES (à Stphyloc. Strept. Colibacilles, Protéus Pyocya-
niques) en corrélation significative avec la pneumonie congénitale des N.N. (responsable de
25% des décès de N.N. endéans les premières 24 h.).

G. INFECTIONS PARASITAIRES

1 . T O X O P L A S M O S E ( T )

Parasitose humaine aussi bien qu'animale, très répandue.

Chats, chiens, chèvres, moutons, porcs, bovidés, lapins, lièvres, pouies, etc
const i tuent le réservo i r de germes.

C'est chez le chat que l'on peut retrouver dans les matières fécales les oocystes parti
cul ièrement résistants et t rès infect ieux.

Le chat est ainsi l'animal domestique que la femme enceinte doit surtout éviter. Mode
de t ransmiss ion mal é luc idé.

• digestif (ingestion de viandes infectées ou par les mains souillées)
• cutané (inoculation par piqûre d'insecte ou accident de laboratoire)

L'infection de la femme au moment de la grossesse peut passer au foetus qui peut
s e l o n l a d a t e :
— s o i t ê t r e a v o r t é
— s o i t n a î t r e m o r t
— s o i t d e v e n i r m a l f o r m é

S y m p t o m a t o l o g l e

1. Toxoplasmose acquise après la naissance
— généralement durant la jeunesse
— fréquente: sérologie positive à Luxembourg (selon A. Betz)

53% en t re 19 -30 ans
74% après 50 ans

— habituellement asymptomatique ou bénigne
1. formes ganglionnaires (50% des cas) prêtant à confusion avec la mononucléose
2. lésions oculaires (choriorétinite)
3. atteintes graves (exceptionnelles) de type septicémique ou encéphalitique
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I I . Toxop lasmose chez la femme ence in te

La fréquence des infections iatentes ou inapparentes pose le problème difficile de la
prophy lax ie de la T. congén i ta le .

Pu isque la vacc ina t ion n 'es t pas encore poss ib le , i l fau t surve i l le r les femmes séroné
gatives par contrôle périodique des anticorps (comme on le fait par ex. pour les femmes
Rhésus négatives).

Programme obstétrical
Avant toute grossesse ou au début de la grossesse: test sérologique systématique

p o s i t i f n é g a t i f
c o n t r ô l e r a p r è s 1 - 2 s e m a i n e s c o n t r ô l e r t o u s l e s 2 - 3 m o i s

s i t a u x
identiques faibles

s i t a u x
e n h a u s s e

s i d e v i e n n e n t + s i r e s t e n t —

pour l a
g r o s s e s s e
e n c o u r s

t o x o p l a s m o s e
congénitale exclue

T. en évo lu t ion conf i rmer par
dosage des IgM (en hausse).
T r a i t e r l a m è r e i m m é d i a t e m e n t .
Refaire un examen après 3
s e m a i n e s .

• s i taux en ba isse : a r rê ter le t ra i
t e m e n t

® s i t a u x r e s t e n t é l e v é s : c o n t i n u e r
le traitement jusqu'à l'accou
c h e m e n t .

t o x o p l a s m o s e
c o n g é n i t a l e
e x c l u e

p o u r l e s Te s t s é r o l o g i q u e
g r o s s e s s e s i n u t i l e
u l té r ieures (car T. congén i ta le

e x c l u e )

Test sérologique inutile
(car T. congénitale exclue)

c o n t r ô l e r
r é g u l i è r e m e n t
les tes ts

III. Toxoplasmose congénitale du N.N.
Maladie grave mais relativement rare compte tenu du nombre beaucoup plus élevé

d'infections maternelles en cours de grossesse. La contamination se fait à travers le pla
centa (lésé ?) pendant la phase parasitémique de la mère.

L'atteinte foetale est variable selon le stade de la grossesse:
— au cours du 1er t r imes t re :

• a v o r t e m e n t s
• m o r t f o e t a l e i n t r a - u t é r i n e
• m a l f o r m a t i o n s :

— c a l c i f i c a t i o n i n t r a - c r â n i e n n e
— hydro ou microcéphalie
— c r i s e s c o n v u l s i v e s
— retard psychomoteur
— l é s i o n s o c u l a i r e s

— au cours du 2e trimestre: symptômes d'encéphalomyéiite évolutive
— au cours du 3e trimestre: tableau clinique évoquant un ictère du N.N. par incompati

bilité sanguine foeto-maternelle.
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Citons le Dr. Betz (dont on relira avec intérêt la circulaire du 12.3.1973 adressée
à tous les médecins luxembourgeois lors de l'introduction de l'examen prénuptial).

Environ 1 % de femmes enceintes font leur primo-infection toxoplasmique pendant la
grossesse (donc environ 30 femmes par an au Luxembourg)
— 65®/o des femmes à primo-infection ne transmettront pas le parasite à l'enfant
— 35®/o le t ransmet t ront

Il devrait donc naître annuellement au Luxembourg environ 10 enfants infectés dont
70% ne représenteront qu'une infection asymptomatique et 30% (donc annuellement 3
enfants ou 1 %o de toutes les naissances) naîtront avec des signes cliniques (surtout une
choriorétinite). Chez 1 sur 3000 naissances on assisterait à une forme latente grave
(T. généralisée, hydrocéphalie etc. . . .).

3 . 0 0 0 n a i s s a n c e s

30 femmes font une primo infection

2 0 e n f a n t s
non in fec tés

1 0 e n f a n t s
i n f e c t é s

7 e n f a n t s
ne représentant

qu'une forme
l a t e n t e

3 e n f a n t s
a v e c s i g n e s

c l i n i ques

' / i o d e s e n f a n t s
T . l o c a l i s é e

(Ocul.)

Vio des enfants
T. p a t e n t e g r a v e

D iagnos t i c

Diagnostic clinique: penser à la T. en présence d'adénopathles
Diagnostic positif au labo.:• recherche du parasite: sang, moëlie. LCR. Sérosité conjonctivale. salive, sécrétions

vaginales (n'est qu'exceptionnellement fructueuse).
• réactions immunologiques: la méthode de choix.
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I n t e r p r é t a t i o n

a b s e n c e d e c o n t a m i n a t i o n p a r T.

T . a n c i e n n e n o n é v o l u t i v e

T. a n c i e n n e p r o b a b l e
r a r e m e n t T. r é c e n t e a u d é b u t d e s o n é v o l u t i o n
(dans ce cas le taux aura une hausse au test
de contrôle après 2 semaines)

T. aiguë évolutive
d e s t a u x é l e v é s p e u v e n t s e m a i n t e n i r l o n g
t e m p s

A signaler qu'un résultat positif de la recherche des IgM spécifiques par immunofluo
rescence doit faire penser à la possibilité d'une infection T. en évolution mais ne la signe
pas d'une façon absolue.
Examen complémentaire:
— hémogramme: non caractéristique et souvent normal
— examen du fond de l 'oe i l : chor io- ré t in i te
— radio du crâne: calcification intra-crânienne dans 60% des cas (dans la forme congé

nitale)

Thérapeutique

Se rappeler que la plupart des T. guérissent sans traitement.
Traitement classique par association Pyriméthamine (= Darapin malocid) x Sulfamides

(= Sulfadiazine. Sulfamérazine, Sulfaméthajine).
Chez la femme enceinte il faut se contenter d'un traitement prolongé par antibiotiques

type spiramycine (Rovamycine). Car la pyriméthamine est potentiellement tératogène par
son action antifolique.

Prophy lax ie :
Actuellement pas de possibilité de protection active ou passive. La femme enceinte

à sérologie négative doit être recontrôlée tous les 2 à 3 mois. Les N.N. de mères conta
minées doivent être surveillés au point de vue clinique et sérologique.

2 . V A G I N I T E A T R I C H O M O N A S

Bien que non pathogène pour le foetus on conseille de traiter également pendant la
grossesse, mais de préférence après le 1er trimestre seulement pour exclure tout risque
tératogène médicamenteux.

3 . P A L U D I S M E

Même dans les pays à forte endémicité l'infection foetale est rare, bien qu'indubitable
ment possible. Conséquences pathogènes exactes inconnues.

T a u x e n I . F . T a u x e n R . F . C .

négatif à + Vio | négatif
+ V i o n é g a t i f

+ Vioo à Viooo + Vio - Vioo

+ Vuoo (ou plus) + ViM
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D . I N F E C T I O N S M Y C O T I Q U E S

V U L V O - V A G I N I T E A C A N D I D A

Malgré sa très grande fréquence surtout en cours de grossesse et davantage après
traitement antibiotiques l'infection néonatale est fort rare et bénigne (dignostic et traite
ment son t a i sés ) .

E . I N F E C T I O N S A M Y C O P L A S M E S

Microorganismes encore peu connus, intermédiaires entre virus et bactéries; peuvent
coloniser largement l'appareil génital masculin ou féminin. Jouent un rôle marginal en
pathologie générale mais leur présence dans la filière génitale de la femme enceinte a
une influence déterminante dans la prématurité et la dystrophia du N.N.

Tableau synoptique des séquelles néonatales après Infection maternelle (CI.O.G. June 70)

Selon CI.O.G. June 70
P r é m a - n w o ^ , f t , ^ h ! a M a l - j M a l a d i e I n f e c t i o n s
turi té uysiropnie formation i congénitale chroniques

R u b é o l e
Herpès génital
M a l . à C . M . V .
V . i n fl u e n z a e
V . c o x s a c k i e
V . e c h o
O r e i l l o n s
V a r i o l e
Va r i c e l l e / Z o n a
Rougeole
P o l i o m y é l i t e
Hépatite virale

L i s t é r i o s e

S y p h i l i s
B l e n n o r r a g i e

To x o p l a s m o s e
P a l u d i s m e

Tr y p a n o s o m i a s e
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C O N C L U S I O N S

Les infections intra-utérines sont plus fréquentes qu'on ne l'a cru et la prophylaxie des
maladies congénitales qui en découlent doit commencer déjà avant la grossesse.
a) A l'examen prénuptial

Le séro-diagnostic systématique pour Syphilis, Rubéole, Toxoplasmose fournit les in
dications sur l'état immunitaire de la future mère.
b) Au premier examen gynécologique

Autre occasion pour contrôler les réactions sérologiques et pour conseiller le cas
échéant la vaccination anti-rubéolique sous couvert de la contraception hormonale.
0) Lors du premier examen prénuptial

L'heure de la protection active est passée et la femme ne peut plus qu'éviter au
maximum le risque de contagion. Mais dans l'éventualité où elle a pu se produire c'est
I occasion où les examens sérologiques prénuptiaux justifient leur principale raison d'être
en permettant de connaître l'état immunologique antérieur servant ainsi comme point de
comparaison avec l'état actuel. A ce sujet il faut rappeler que le Laboratoire de l'Etat pos
sède un fichier complet sur cartes perforées de tous les examens sérologiques effectués
dans le cadre de l'examen prénuptial. Il est capable de fournir les renseignements par
téléphone à conditions de lui indiquer le nom de jeune fille, la date de naissance et la date
de mariage de la personne en question.

Pendant la grossesse ne pas administrer les vaccins vivants type rubéole, variole,
rougéole, fièvre jaune.

Par contre les vaccins inactivés semblent être sans danger pour le foetus, à citer
grippe, typhoïde, tétanos, diphtérie, typhus exanthématique.

R E S U M E

Les principales infections à répercussions obstétrico-pédiatrique ont été passées en
revue en insistant pour les plus graves sur les aspects cliniques dominants: tant chez la
femme enceinte, que chez le nouveau-né:
— le programme de dépistage systématique
— ainsi que la conduite prophylactique plutôt que thérapeutique.

L'étude n'est qu'une simple compilation de connaissance médicales classiques, fruit
de recherches de ces dernières années surtout.

Son seul but est d'apporter sous style télégraphique quelques conseils pratiques con
cernant les interdits et impératifs pour limiter au maximum les dégâts provoqués par une
infection maternelle en cours de grossesse.

L'honnêteté intellectuelle demanderait de citer une longue liste bibliographique, mais
le lecteur intéressé en aura connaissance par les articles beaucoup plus approfondis pu
bliés entre autres dans clinical Obstretics and Gynécology mentionnant toujours les réfé
rences aux travaux or iginaux.

Le Docteur Arsène BETZ a bien voulu suppléer à mes ignorances en matière d'inter
prétation des réponses sérologiques du Laboratoire de l'Etat à Luxembourg: il a complétédans une large mesure le programme de dépistage de diverses infections notamment la
rubéole et la toxoplasmose; je voudrais l'en remercier fort simplement mais très sincère
m e n t .

A d r e s s e d e l ' a u t e u r :
C . B e c k l u s
11, Boulevard Royal
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3 dragées par jour
boîte de 20 dragées

dragées dosées à 0,100 g
d'snthocyanosides de vaccinium myrtillus
■+ 0.005 g de béta carotène.

difrarel'ioo
mani fes ta t ions pér iphér iques
de l 'hypertension
artério et athérosclérose
insuffisances et maladies veineuses
s é n e s c e n c e

UNION PHARMACEUTIQUE BELGE S7V.
BRUXELLES 1

dlfrarel' 20
dragées dosées à 0.020 g
d'anthocyanosldes de vaccinium myrtillus

3 à 6 d r a g é e s p a r j o u r
boîte de 50 dragées e n t r e t i e n

d i f ra re l „b "
anlhocyanosides de v. m. + vitamines b1, b6 et bl2

bo î te de 24 d ragées

Capiilaro - protecteur
A n t a l g i q u e
N e u r o t r o p h i q u e
A n a b o l i s a n t

d i f rarel „e"
anthocyanosides de v, m. + vitamine e

bo î te de 24 d ragées

Trophique des tissus
v a s c u l a i r e s

e t d u c o l l a g è n e

d i f r a r e l s é d a t i f
anthocyanosides de v. m. + chl. de papavérine
+ a c i d e n i c o t i n i q u e + p h é n o b a r b i t a l

boîte de 24 dragées

Capiilaro - protecteur
Antipasmodique
Va s o - d i l a t a t e u r e t s é d a t i f



N O O T R O P I L
protège et régénère
l e s f o n c t i o n s c o r t i c a l e s

I N D I C A T I O N S
L'activité du NOOTROPIL en fait, chez le vieillard, une médi
cation d'appoint sérieuse dans la correction de l'asthénie, des
troubles de la vigilance, de l'attention et de l'activité psycho
motrice. Il permet par conséquent une meilleure adaptation au
milieu. Le NOOTROPIL possède une action thérapeutique sur
les syndromes psycho-organiques consécutifs à un trauma
tisme crânien (syndrome dit « subjectif » des traumatisés crâ
niens) et sur le décours des comas et des troubles profonds
de la conscience d'origine post-traumatique. Le NOOTROPIL
n'est pas actif dans le cas de démences constituées et de
lésions cérébrales irréversibles.
C O N T R E - I N D I C AT I O N S
Le NOOTROPIL n'ayant pas révélé de toxicité à ce jour, aucune contre-indi
cation n'a été mise en évidence.
P O S O L O G i E
Dans les cas chroniques : Utiliser de préférence la voie orale : au debut, prendre trois
(ois par jour deux gélules à 400 mg: après obtention de l'effet désiré, cette dose sera
progressivement réduite à une gélule trois fois par jour.
Dans les cas aigus : Utiliser la vole parentérale : injection intraveineuse ou Intramuscu
laire d'une ampoule à 1 g. Dans les comas et les troubles profonds de la conscience
d'orloine oost-traumatique, il est utile de commencer par une posologie elevee : une â
trois ampoules à 1 g trois Jois par jour. Dès que l'amélioration de l'état de conscience
le permet, on peut passer à la forme orale.
CONDUITE DU TRAITEfUENT
— Dans les syndromes psycho-organiques consécutifs à l'invoiution senile et à un trau
matisme crânien (syndrome dit ■■ subjectif •; des traumatises crâniens).
commence en général à se manifester vers la troisième semaine. Afin de la parfaire ede la maintenir, il convient de poursuivre le traitement au-dela de cette période, suivant
— ̂ D̂ ns les'̂ tmubles''profonds de la conscience, la durée du traitement reste fonction
de révolution de chaque cas. Les techniques de réanimation et la reequiiibration hydro
ionique demeurent indispensables.
CONSERVATION DES GELULES
Ne pas dépasser 25 °C.
PEREIV1PTI0N DES AMPOULES
Assurez-vous que la date limite d'emploi, qui figure sur l'ampoule et l'emballage n'est
pas dépassée.
PRESENTATIONS ET FORMULES
fin néiiiips à 400 ma - Cat. Am IMAM)
2-Dvrrolidon acetamid- 400 mg — Acid. silicic, part, methyl. — Magnes, stear̂  —, Sac-
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Catapressan
agit par
r é g u l a t i o n c e n t r a l e ■

abaisse la tension artérielle élevée
en fonction de la dose administrée
et ce, avec ménagement et de façon durable,
sauvegarde la faculté d'adaptation
du cœur et du système circulatoire
à l'effort et garantit l'Irrigation
au niveau des organes essentiels

t-ïl'vTÏS

t' Concessionnaires? ;
■Etabligs.ç^ents E. Baudrihaye
V e r v i e r s • - -



Donnez à votre patient

P e r s a n t i n e ' 7 5
pour lui éviter l'infarctus

N o r m a l i s e r l e m é t a b o l i s m e

m y o c a r d i q u e
4 .

Des 7 mesures thérapeutiques face au r isque coronarien
5 sont apportées par la PERSANTINE 75:

C o m p o s i t i o n
2,6-B is(d ié thanolamino) -4 ,8-
dipipértdino-pyrimido(5,4-d)
pyrimidine
P r é s e n t a t i o n s

Persantine 75 mg
Flacon de 50 dragées
Cond i t ionnement c l in ique de
250 dragées.

C o m m e n c e r a s s e z t ô t

Dose r assez f o r t

Continuer assez
longtemps

Boehringer,
fnge lhe im

Concess ionna i res :
Etablissements E. Baudrihaye
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Vers une codi f icat ion européenne
d e s t r a u m a t i s m e s c r â n i e n s *

Il serai t faci le de dist inguer la commotion de la com^

pression, et la contusion, et réciproquement, si ces di
v e r s é t a t s e x i s t a i e n t I s o l é m e n t . . .

G e o r g e s E . M U L L E R D u p u y t r e n ( 1 8 3 9 )
Hôpital de la Ville Esch-sur-AIzette
L u x e m b o u r g

I n t r o d u c t i o n

A l a s u i t e d e l a c o n f é r e n c e s u r l e s « L a t e E f f e c t s o f
Head injury» organisée à Washington en mars 1969, par
le «Research Group on Head injuries», dans ie cadre
de la «World Federation of Neurology» et de la «World
Federation of Neurosurgical Societies», Caveness, Wal
ker et Critchiey (1969) ont défini les perspectives d'ave
nir et publié un résumé de recommandations.

Ils proposent, entre autres, des études prospectives,
non sélectives, plus systématiques, mieux documentées
sur l'état clinique initial du traumatisé du crâne, per
met tan t une évo lu t ion long i tud ina le cohéren te .

ils suggèrent des études cliniques Initiales plus dé
taillées afin de mieux apprécier des dégâts cérébraux
d i f f u s e t l o c a l i s é s .

Ils envisagent l'établissement de services de réadap
tation pour traumatisés du crâne dans le cadre des hô-

•) Travail effectué avec l'aide de la pitaux généraux aussi bien que la création de centres
Direction des Affaires Sociales. spécialisés supplémentaires pour faire face aux besoins
C o m m u n a u t é s E u r o p é e n n e s n o u v e a u x .

1 6 1

B u l l e t i n d e l a S o c i é t é d e s S c i e n c e s M é d i c a l e s
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Le travail présenté vise à coordonner
les travaux de diagnostic pour les trau
mat isés du c râne dans ie cadre européen
e t c o n s t i t u e u n e m o d e s t e c o n t r i b u t i o n à
c e p r o g r a m m e .

Aperçu historique

Quatre siècles avant Jésus Christ, Hip-
pocrate (1955) offre une analyse clinique
a d m i r a b l e d u t r a u m a t i s m e c r â n i e n . A p r è s
la description des blessures du cuir che
velu, de l'os et leur traitement il suggère:

«Outre l 'examen que vous ferez par
vous-même, quelque aspect que vous pré
sente l'os, vous vous informerez de toutes
ces c i rconstances (ce sont autant de
signes du plus ou moins de gravité de la
blessure), comme vous vous informerez, si
ie blessé a été étourdi, si des ténèbres se
sont répandues autour de lui, s'il a été
pris de vertiges, s'il est tombé».

Bien des problèmes, non résolus pen
d a n t d e s m i l l é n a i r e s , s ' y r e t r o u v e n t : L a
d i f f é r e n c e e n t r e l a l é s i o n d u c r â n e e t c e l l e
du cerveau, la variabi l i té des troubles sub
jectifs de la conscience et même, la dif
férence entre l 'amnésie subjective (les
ténèbres) et le coma objectif (la chute).

A u 1 e r s i è c l e , C e l s e , d a n s « D e A r t e
Medica», observa qu'une hémorragie céré
b r a l e p e u t s e p r o d u i r e s a n s l é s i o n d u
crâne, Keiser (1968).

Au IXe s ièc le , Rhazes de Bas ra su r l e
G o l f e P e r s i q u e , n o t e q u e l a c o m m o t i o n
p e u t s e p r é s e n t e r i n d é p e n d a m m e n t d e s
lésions du crâne, Keiser (1968).

L'école française

Au Xl l le s ièc le, Lanfranco de Mi lan, en
se igne à Par is que la commot ion es t due
à la secousse du cerveau, Keiser (1968).

A u X V I e s i è c l e , A m b r o i s e P a r é ( 1 5 1 7 -
1 5 9 0 ) , c o n s i d è r e l a c o m m o t i o n c o m m e
é t a n t d u e à u n d é s o r d r e d u m o u v e m e n t
c é r é b r a l e t f a i t l a d i s t i n c t i o n e n t r e l e s

épiphénomènes (la fracture, les hémorra
gies et l'oedème cérébral) et la commotion

responsable de la paralysie cérébrale fon
damentale, Ommaya, Rockoff, Baldwin
(1963).

Sur la personne du roi il put observer
les conséquences d'une lésion pénétrante
du crâne, (1559).

«Henri II, qui était sportif, voulut prendre
part à un tournoi et fut mortellement bles
sé par la lance de Montgoméry, "grand et
roide jeune homme", fils de M. de Lorges,
capitaine des gardes. Le bois creva l'oeil
du roi et pénétra jusqu'au cerveau. Le roi
resta neuf jours dans le coma et mourut
sans avoir repris connaissance, dans la
force de l'âge et de l'esprit, à quarante-
deux ans», Maurois (1957).

Boirei en 1674 et Petit J. L. (1674-1750)
fi r e n t l a d i s t i n c t i o n e n t r e l a c o m m o t i o n ,
la contusion et la compression, différence
qui, bien que contestée aujourd'hui, do
mine toujours notre façon de penser. Ten
nis, Loew (1953).

En 1705 Alexis Li t t re (1658-1725) fit
l'autopsie d'un sujet qui ayant heurté sa
tête à un mur, était tombé sans connais
sance et mourut quelques minutes plus
tard. Il n'y avait pas de dégâts cérébraux
visibles. Ainsi l'on commença à considérer
que la commotion cérébrale fut sans sub
stratum anatomique, Ommaya, Rockoff,
Baldwin (1964).

Bien que J. L. Petit eût déjà utilisé la
n o t i o n d e c o n t u s i o n c r â n i e n n e c e n e f u t
que Dupuytren (1777-1835) qui se mit à
parler de contusion cérébrale.

Voici ce qu'il en dit;
« L a c o n t u s i o n d u c e r v e a u e s t s o u v e n t

confondue avec la commotion. La contu
s i o n e s t u n e v é r i t a b l e l é s i o n o r g a n i q u e
produite par un corps arrondi ou à sur
face plus ou moins large. Les parties qui
enveloppent le cerveau sont de consis
tance di fférente: les part ies mol les ex
ternes e t sur tou t les os peuvent rés is te r à
la violence du coup, mais la nature du
cerveau l'y expose bien autrement, et sa
contusion peut avoir lieu sans lésion des
parties molles ou osseuses: c'est même ce
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qui arrive dans le plus grand nombre des
cas. Ces parties extérieures peuvent chan
ger de forme sans qu'il y ait solution aux
téguments, sans fracture aux os, et par la
compression faire éprouver à la substance
cérébrale cette désorganisation qui carac
térise ce qu'on appelle contusion. Comme
pour la commotion, ont peut distinguer
plusieurs degrés à la contusion du cer
v e a u » .

«Si la contusion était toujours directe,
on pourrait peut-être déterminer avec as
sez de précision le point qu'elle occupe,
et où l'on devrait faire une ouverture; mais
souvent elle a lieu par contre-coup, et
alors la d i f f icu l té est ext rême.»

Dupuytren maintient la définition clas
sique de la commotion:

«La commotion simple n'est accompa-
guée d'aucune lésion matérielle du cer
veau et consiste dans une incapacité plus
ou moins prolongée produite par l'ébran
l e m e n t ; . . . » ,

et puis procède à en distinguer plu
sieurs degrés de gravité:

«1er degré: des éblouissements, des tinte
ments d'oreille, la clôture presque natu
relle des paupières, et tout à coup une
grande faiblesse dans les membres infé
rieurs, puis des lassitudes pendant trois ou
quatre jours, des douleurs vagues, de l'in
appétence, une incapacité remarquable
pour le travail, le besoin de tenir les pieds
écartés afin d'augmenter la base de sus
tentation, etc. tels en sont les principaux
symptômes .

2e degré: Quelle qu'en soit la cause, il
y a perte subite de connaissance, abolition
du sentiment de l 'existence à tel point que
l e s m a l a d e s n e s e s o u v i e n n e n t d e r i e n
quand ils reviennent à eux; Prostration,
chute du corps; les muscles n'éprouvent
plus seulement des tremblements, ils per
dent la faculté d'agir; fréquemment il y a
des spasmes, dont on peut prendre une
i d é e e n e x a m i n a n t l e s a n i m a u x q u e l ' o n
assomme dans nos bouche r i es , des éva
c u a t i o n s a l v i n e s e t u r i n a i r e s i n v o l o n t a i r e s .
Plus de sensation de la lumière, des sons,

des odeurs , des saveurs ; mouvements vo
lon ta i res nu ls ; cependant la resp i ra t ion e t
l a c i r c u l a t i o n c o n t i n u e n t , e t c ' e s t p o u r
quoi l'on ne périt pas, les nerfs organiques
principaux qui président à ces fonctions,
venant des côtés de la moelle allongée.
Au momen t de l a commot i on , on ép rouve
des palpitations; la respiration, d'abord
altérée, i r régul ière, reprend bientôt sa
régularité et se fait si doucement, avec si
peu de bruit et de mouvement des parois,
qu'on dirait que le malade ne respire pas.
Ce signe est caractéristique. Les paupiè
res sont presque toujours c loses, les
muscles releveurs ayant perdu leur action.
Si on les écarte, on trouve l'oeil brillant,
mais la pupille dilatée et ne se rétrécis
sant nullement devant la plus vive lumière.
La sensibi l i té est obtuse, mais non éteinte;
s i on p ince ou tord la peau, par un mou
vement au tomat ique les ma lades se sous
traient à l'action du pincement. Quelque
fois il y a des vomissements.

Les accidents primitifs dans le premier
degré ne durent que quelques minutes ou
quelques secondes; dans celui-ci ces ef
fets se prolongent un, deux, trois jours et
plus . . .

Après quatre, cinq ou six jours ils sont
rétab l is , mais les su i tes sont encore pen
dant longtemps: une faiblesse, de l'incapa
c i té pour la lec tu re , pour tou te conversa
tion prolongée, pour toute préoccupation
d'esprit; ils commencent une lettre et ne
peuvent la finir; les digestions sont diffi
ciles; l'affaiblissement de la marche et de
l'action des organes génitaux se prolonge
pendant assez longtemps; on a vu l'affai
b l i ssement de ce t te dern iè re fonc t ion per
sister pendant trois ou quatre mois, et in
quiéter vivement les malades.

3e degré: A ce degré de la commotion,
presque tous les malades succombent et
très promptement; ils tombent immédiate
ment perclus de tous les sens, de toute
fonction intellectuelle, de toute faculté de
mouvements volontaires. Il y a souvent des
mouvements convulsi fs, des évacuations in
vo lonta i res d 'ur ine e t de mat ières féca les ;
le pouls se supprime et reparaît par inter
valles, la respiration s'affaiblit et s'éteint
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graduel lement, et au bout de quelques se
condes la v ie a cessé. Les sa ignées dans
cet état assureraient la mort . Les f r ic t ions,
les spiritueux sont inutiles.

A l'autopsie, on ne trouve dans le cer
veau aucune trace d'épanchement ni de
compression, pas de contusion, ni de dé
sorganisation. Cet organe a seulement
perdu de sa consistance, et est suscepti
b le d 'ê t re déchi ré au moindre effor t .»

L ' é c o l e a n g l o s a x o n n e

John Hunter (1728-1793) avait considéré
que, bien que les symptômes de la com
motion (concussion) puissent être voilés
par l'enfoncement de l'os et les phéno
mènes d 'ext ravasat ion, i ls é ta ient vra isem
blablement à l'origine de tout le tableau
clinique, Ommaya (1966).

Hughiings Jackson (1835-1911), en clini
c i e n a v e r t i , n o t e q u e l e s t r o u b l e s d e l a
consc ience pouvaient a l ler «de la p lus lé
gère confusion au coma le plus profond»,
Ommaya (1963).

Au départ la «concussion» des anglo-
saxons fut aussi empirique et aussi large
d e c o n c e p t i o n q u e l a « G e h i r n e r s c h û t t e -
rung» des allemands l'est encore aujour
d'hui, mais les auteurs anglais, passant de
Russell en 1932 par Gutmann en 1943 jus
qu'à Symonds en 1943, 1945, 1960 et Miller
e n 1 9 6 5 , o n t f i n i p a r c o n s i d é r e r q u e l a
durée de l'amnésie post-traumatique con
s t i t ua i t une exce l l en te mesure de la g ra
v i té d 'une commot ion e t p résen ta i t même
une valeur de pronostic. Cairns (1942), cité
par Symonds (1945).

P u i s q u ' a i n s i u n c e r t a i n n o m b r e d e t a
bleaux cliniques restèrent inexpliqués, on
ajouta d'autres notions tel que p. ex. le
«Minor contusion syndrome», groupant la
triade de céphalées, vertiges et instabilité
nerveuse, pouvant survenir après des trau-
matismes crâniens sans perte de connais
sance et qui, quand ils survenaient, après
une perte de connaissance, ne présen
taient pas de rapport constant avec le de
gré et la durée des troubles de la con
science, Symonds (1960).

L é c o l e a l l e m a n d e

Victor von Bruns (1812-1883) avait défini
l a c o m m o t i o n c o m m e u n d é s o r d r e i m m é
d i a t e t d i f f u s d u c e r v e a u , q u i s ' a m é l i o r e
progressivement et disparait sans laisser
de trace (à moins d'être suivie de mort
immédiate bien entendu), à distinguer de
la con tus ion cé réb ra le , dégâ t cé réb ra l i n
égal et localisé, survenant immédiatement
ou après un intervalle libre, Tônnis, Loew
(1953).

En 1926 et 1928 Bitter et Strebel, essay
ant d 'é tab l i r l a re la t ion en t re les tab leaux
cliniques et les lésions anatomopatholo-
giques, établirent la classification suivante:
1. commotion du bulbe
2. commotion cérébrale
3. contusion cérébrale diffuse (allgemeine

Hirnquetschung)
Ils en étaient donc arrivés à la notion

d'une commotion localisée et d une contu
sion diffuse invertissant en quelque sorte
les définitions fondamentales.

Tônnis et Loew (1953) mettent en doute
l'utilité d'une distinction entre la contusion
et la commotion ot tentent d établir une
classification pathophysiologique basée
sur la durée de la symptomatologie clini
que, le quatrième jour et la troisième se
maine étant considérés comme les points
cr i t i ques .

Bues (1961, 1965) suggère d'abandonner
la terminologie de commotion et de contu
sion et complète le schéma proposé par
T ô n n i s e t L o e w .

D'autres auteurs essayent d'établ ir la
distinction entre la commotion et la contu
sion en se basant sur la durée de la perte
de connaissance, la limite variant d'une à
deux minutes, jusqu'à douze heures, Tôn
nis et Loew (1953).

Il faut d'ailleurs noter que le terme alle
m a n d « G e h i r n e r s c h û t t e r u n g » n e c o r r e s
pond plus à la «concussion» anglo-saxon
ne ni à la commotion française, car il in
clut des tableaux cl iniques caractérisés
par des nausées ,des vomissements, une
amnésie transitoire ou même un seul de
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ces symptômes, Zûich (1969), Koslowski et
Richter (1970).

E v a l u a t i o n n e u r o c h i r u r g i c a l e

Aux Etats-Unis, Munro en 1938 établit
u n e c l a s s i fi c a t i o n d e b a s e p e r m e t t a n t
d'évaluer la gravité clinique. Voici la des
cription qu'en donne Ommaya (1966):

«Ainsi l'on appelle commotion une brève
perte de connaissance sans autre signe.
Un tableau analogue avec l.c.r. sangui
nolent s'appelle contusion ou lacération —
bien que ce terme soit aussi utilisé pour
d é c r i r e u n m a l a d e s o u f f r a n t d e d é f i c i t s
neurologiques et de pertes de connais
sance prolongée. Si la pression du l.c.r.
est augmentée, on propose le diagnostic
« o e d è m e c é r é b r a l » . S i l ' o n d é c o u v r e u n e
e m b a r r u r e o u u n h é m a t o m e i n t r a c r â n i e n ,
ce diagnostic dominera le tableau clini
q u e . »

B i e n d e s c l a s s i fi c a t i o n s n e u r o c h i r u r g i
cales ont suivi. Ne citons que celle de
Rowbotham (1949), Gros, Roilgen et Vla-
howitsch (1960), Wertheimer et Jouvet
(1961), Houdart (1964), Columella, Gaist et
Piezzo (1970), Vigoureux, Baurand, Choux
et Guillermain (1972).

Elles partagent toutes la préoccupation
d'identifier précocément les signes d'alar
me et de déf inir la conduite à tenir théra
peutique et chirurgicale. Par contre ces
symptômes chirurgicaux ne peuvent avoir
que peu ou pas de relation avec la gravité
ultérieure du syndrome résultant du trau
m a t i s m e c r â n i e n .

Après avoir mis en doute la valeur des
classifications neurochirurgicales pour le
pronostic tardif des traumatismes crâniens,
Ommaya (1966) procède à de travaux ex
périmentaux sur les singes (M. Mullata) et
analyse les degrés de commotion cérébra
le ainsi que les altérations pathophysiolo
giques et anatomopathologiques qui en ré
s u l t e n t .

A c e s r e c h e r c h e s e x p é r i m e n t a l e s s ' a
joutent les descriptions anatomopathologi
ques de Sabina Strich (1969) qui met en
é v i d e n c e d e s l é s i o n s i m p o r t a n t e s d e l a

substance blanche après des commotions
de grav i té var iab le .

L a n o t i o n d e c o m m o t i o n c o m m e d y s
f o n c t i o n n e m e n t r é v e r s i b l e s a n s s u b s t r a t u m

o r g a n i q u e n e p e u t d o n c ê t r e m a i n t e n u e .

Enfin les travaux de Langfitt et Kassel
(1966), Taylor et Bell (1966), Taylor (1969),
ent re aut res , met tent en év idence les rap
ports entre la circulation cérébrale et l'oe
d è m e c é r é b r a l .

Eva lua t i on mé tabo l i que

Les so ins i n t ens i f s p rod igués aux t r au
m a t i s é s d u c r â n e o n t d o n n é l i e u à u n

grand nombre de travaux. Nous ne cite
rons que Laine de Lille (1973) qui a étudié
l e s p e r t u r b a t i o n s b i o l o g i q u e s e t m é t a b o
l i q u e s e t K a r i m i - N e j a d q u i a v e c F r o w e i n
à Cologne (1969, 1970) a étudié les désor
dres respirato i res et les var iat ions des gaz
s a n g u i n s .

L a r a n ç o n d e s t r a i t e m e n t s a m é l i o r é s a
été l 'apparit ion de séquelles cérébrales
graves et de tout un ensemble d'encépha-
lopathies sévères durables ou transitoires
tels que le «apallisches Syndrom», le «aki
netic mutism» et le syndrome de Kluver-
Bucy pour n'en citer que trois. Ces encé-
p h a l o p a t h i e s p o s t - t r a u m a t i q u e s p e u v e n t
présenter des tableaux cliniques variables
qui, dans différents pays, ont été décrits
par des terminologies différentes, ce qui
n'en facilite pas la classification.

Récemment seu lement les t ravaux d ' Ing-
var (1973) ont permis de mettre en rapport
ces tableaux cliniques avec la localisation
et l'étendue des lésions anatomiques, le
débit sanguin, les troubles métaboliques
et les tableaux électroencéphalographiques
(fig. 1).

Pronost ic v i ta l e t fonc t ionne l

En Ecosse Bryan Jennet (1972) partant
de perspectives neurochirurgicales a tenté
d'établir le rapport entre les classifications
in i t ia les avec les résul ta ts u l tér ieurs et de
définir les critères de pronostic par des
méthodes statistiques et leur exploitation

1 6 5



Relationship between the (supratentoria!) cerebral blood flaw and oxygen uptake in the5 dft̂ erent diagnoJtî  groups (left column), related to the normal state (upper line) and toKr'iin rioath rtntfli brsln iofarction* lowest line). Symbols in EEG column indicate normal" îindînTs (TsIightlVSderaiê and severe alJnormallW (P. PP. end PPP respectively).

Diagnosis

S u p r a t e n t o r i a l B r a i n H i g h e r
L e s i o n C B F C M R O E E G s t e m f u n c -

ml/100 g/min ml O2/IOO gVmin reflexes tions

N o r m a l b r a i n 1 1

A k i n e t i c m u t i s m 2

Organic dementia 10
(Alzheimer's disease)

Posttraumatic stupor 8 ^

C o m a 1
(Reticular infarct)

C o m p l e t e a p a l l i c 4
s y n d r o m e

4 9 . 8 ± 5 . 4 3 . 3 ± 0 . 6 N +

N +

32.2 ± 4.4

26.5 ± 6.6

P - P P +

P P - P P P +

P P P ( + ) _

+ _

B r a i n d e a t h

♦ Simard et al. (1971).
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Fig . 2

{institutedpersisted with ?

1-4 weeks how long should intensive care be continued ?

1-12 months how long should act ive rehabi l i tat ion cont inue ?

par ordinateur. II a ainsi pu définir une
«strategy of management» pour les diffé
rentes étapes post-traumatiques (fig. 2).

Lecuire, Deruty, Dechaume et Lapras
(1973) ont analysé l'évolution lointaine de
69 traumatisés crâniens ayant présenté un
coma grave d'une durée supérieure à un
mois et ont pu opposer diverses catégo
r ies évo lu t i ves en fonc t i on de l ' âge e t de
la durée du coma. I ls ont conclu que l 'âge
de 30 ans représentait une limite au-delà
de laquelle le risque de mortalité avait
triplé. Une durée de coma supérieure à
deux mois constituait également un point
c r i t i que au -de là duque l l e danger de mor t
monte de 30 à 50%. Dans tout le groupe
la mortalité était élevée, 46%, 29% des
m a l a d e s n ' o n t j a m a i s p u r e p r e n d r e u n e
act iv i té autonome et seu lement dans 25 %
d e s c a s u n r é s u l t a t s a t i s f a i s a n t t a n t c l i n i

q u e q u e p r o f e s s i o n n e l a p u ê t r e o b t e n u .

J E N N E T T ( 1 9 7 2 )

Vapalahti et Troupp (1970; 1971) en Fin
lande ont étudié la qualité de survie. Après
avoir établi un pronostic quant aux possi
bi l i tés de survie, i ls en sont arr ivés à faire
l a d i s t i n c t i o n e n t r e u n e « s u r v i e a c c e p t a
ble» et une «survie végétative», suggérée
quand un malade a dépassé 20 ans, pré
sente une respiration de Cheyne-Stokes,
une hyperthermie au-delà de 39, une alca-
lose respiratoire sévère et une raideur en
e x t e n s i o n .

P r o n o s t i c e t é v a l u a t i o n l o n g i t u d i n a l e

Le pronostic passa d'abord par une pha
se quelque peu autoritaire. En 1942 Cairns
mit en rapport la durée de l'amnésie et
l'intervalle après lequel le travail peut être
repr is (fig. 3) .

E n 1 9 5 3 T ô n n i s e t L o e w é t a b l i r e n t u n e
c lass i f icat ion se basant sur la durée de la

Amnésie post4raumatique Mois après lequel une activité normale
peut ê t re repr ise

5 m i n . — 1 h e u r e 1 — I V 2

— 2 4 h e u r e s

— 7 j o u r s

au-delà de 7 jours

I V 2 — 2

Cairns (1942) cité par Symonds (1945)
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P s y c h i c
d i s t u r b a n c e s

L igh t
(Dazed ,

con fused)

S e v e r e

(pyramid tract
disorder, paresis

N e u r o l o g i c
d i s t u r b a n c e s

L i g h t
(Reflex difference
eye disturbance)

to 4 day more than

O t h e r
d i s t u r b a n c e s

(Vomiting,
EEG)

symptomatoiogie. Le traumatisme crânien
fut considéré comme léger (1er degré),
quand les symptômes avaient régressé
avant le 4e jour, d'importance moyenne
(2e degré), quand la regression se faisait
avant la 3e semaine et grave (Se degré), si
la durée dépassait 3 semaines. Bues en
1965 y ajouta un 4e degré de gravité ex
t rême e t t r ouva un rappo r t s i gn i f i ca t i f de
la classification avec la durée de la symp
tomatoiogie subjective.

Par leur précision même ces classifica
tions, bien que basées sur une vaste ex
périence clinique, ont pu contribuer à dé
terminer le pronostic qu'elles entendaient
prévoir.

Partant d 'une idée de Kretschmer, Yukio
Ota (1969) insista sur l ' importance du
«diagnost ic mul t id imensionnel», tenant
compte, non pas seulement de la gravité
du traumatisme crânien, mais aussi du ca
ractère pré-traumatique de la vict ime et de

sa réaction psychologique et psychiatrique
post-traumatique. Cette façon de voir le
problème nous rapproche d'avantage de
révolution réelle du traumatisé du crâne.

Ommaya en 1966 attire l'attention sur la
différence des échelles de gravité basées
sur le danger précoce ou sur l'évolution
u l t é r i e u r e .

Dans une analyse multifactorielle Cron-
holm (1972) a expliqué les troubles men
taux comme résultant d'une part des lé
sions cérébrales et d'autre part des efforts
de correction (coping srategy). Ainsi dif
férents facteurs doivent être considérés
la localisation et la distribution des dégâts
cérébraux, le trauma psychique en rapport
avec l'accident, la structure sociale et la
personnalité pré-traumatique. Dans chaque
cas individuel ce bilan déterminera le pian
de réhab i l i ta t ion .

De notre côté nous avions constaté la
discordance entre une classification neu-
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A chacune de ces étapes l'échelle de
gravité est différente et ie traumatisé se
t r o u v e d a n s u n a u t r e c h a m p d e f o r c e s .
Une évaluation iiongitudinaie valable ne
peut se faire qu'en tenant compte de tous
les facteurs entrant en jeu sucessivement.

rologique précoce et le résultat final en
termes d'invalidité prolongée ou définitive,
Mulier (1970), et nous avons été amené à
déf inir au moins trois échel les successives
de gravité variable suivant le stade de
l'évolution du traumatisme du crâne (fig.
5 et 6).

Codification prospective
Afin de pouvoir mettre en rapport les

informations enregistrées par chaque
équipe aux différents stades de l'évolution,
il faut se borner à l'observation des faits,
s'abstenir de toute interprétation et collec
tionner les données dans un style pros
pectif. L'utilisation d'ordinateurs permet
d'enregistrer un grand nombre d'informa
tions et d'établir rapidement leurs rap
ports significatifs.

Aux Etats-Unis un tel système de codifi
cation pour les traumatismes crâniens a
été établi par Ommaya et Sadowski (1966)

I

Fig. 6

E c h e l l e

I . V i t a l e

I I . N e u r o l o g i q u e
e t

Psychologique

I. Psychosociale

C h r o n o l o g i e

s u r p l a c e
p e n d a n t l e
t ranspo r t
à l ' a d m i s s i o n
premiers jours
d 'hosp i ta l i sa t ion

pendant l'hospitalis.
départ de l'hôpital
a d m i s s i o n e n
r é h a b i l i t a t i o n

pendant l'hospitalis.
c o n v a l e s c e n c e
r é h a b i l i t a t i o n
réintégration

Approches

premiers soins
transport
organisation région,
c h i r u r g i e
réan imat ion
neurochirurgie

n e u r o l o g i e
neuropsychologie
O R L
ophtalmologie
psychiatrie
réhab i l i t a t ion

m a l a d e
f a m i l l e
groupe social
m é d e c i n s
t h é r a p e u t e s
ass is tan te soc ia le
conseiller légal

Cr i t è res

s ignes v i t aux
dégâts cérébraux
lésions associées
é v o l u t i o n
c o m p l i c a t i o n s

précoces

état neurologique
état neuropsycho

l o g i q u e
é t a t s e n s o r i e l
réactions psychia

t r i q u e s

m o t i v a t i o n s
talents résiduels
caractère pré-

traumatique
caractère post-

traumatique
m i l i e u - s o c i a l— économique

— administratif
— légal

possibilités de
réhab i l i t a t i on

MULLER (1974)
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et serai t d i ff ic i le à amél iorer dans sa qua
lité, son objectivité et sa simplicité.

L e s e u l o b s t a c l e à s o n u t i l i s a t i o n s u r
une large échelle consiste dans sa perfec
tion même. Il est conçu pour des trau-
matismes crâniens d'une certaine gravité
et des malades hospitalisés dans un cen
tre bien équipé pendant une période pro
l o n g é e .

A Ly o n e n F r a n c e , G o u t e l l e e t M o u r e t
(1970) ont étudié 2.107 traumatisés crâ
n iens en é tab l i ssan t une observa t ion p ré
codée permettant une exploitation par or
dinateur électronique. Ils ont enregistré non
pas seulement des signes cliniques préco
c e s , l e s c i r c o n s ta n c e s d e l ' a c c i d e n t m a i s
auss i les résu l ta ts é lec t roencépha lograph i -
ques, les radiographies du crâne, les angio
graphies carotidiennes, les pneumoencé-
phalographies, l'échoencéphalographie, l'e
xamen ophtalomologique, l'examen ORL,
l e s t r a i t e m e n t s c h i r u r g i c a u x e t m é d i c a u x ,
les lésions associées ainsi que le bi lan de
consol idat ion à la sor t ie du b lessé. I ls in
troduisent ainsi un certain nombre de don
nées et d'évaluations dépendant de l'or
ganisation hospitalière et des habitudes
cliniques locales qui rendent une trans
position dans d'autres régions et d'autres
langues difficile. Les éléments de pronos
tic obtenus présentent un intérêt considé
rable. Ils confirment l'importance de l'âge
e n s i t u a n t l a l i m i t e à 4 0 a n s . D e s l é s i o n s
vasculaires préexistantes présentant un
pronostic vital plus grave que l'éthylisme
(30 contre 20% de mortalité). Les acci
dents de travail présentent plus de sé
quelles non pas seulement subjectives
mais même objectives. La perte de con
naissance in i t ia le ne modi f ie guère le pro
n o s t i c , m a i s l e c o m a d ' e m b l é e l ' a g g r a v e
considérablement. Les signes neurologi
ques aggravent le pronostic. Les crises
focales initiales sont plus graves que les
crises généralisées. La décérébration pré
sente 47% de décès et 75% d'invalidités
graves. La mydriase bilatérale n'est pas un
signe constant de mortalité (62 %). La pré
sence de signes végétatifs est un signe de
haute gravité (81 %). Les plaies crânio-
c é r é b r a l e s o n t u n e m o r t a l i t é à p e i n e s u
périeure à celle des traumatismes fermés.

A Luxembourg sous la direction des Ors.
V i d a l i , H o r n e t H e n t z ( D i r e c t i o n G é n é r a l e
d e s A f f a i r e s S o c i a l e s d e l a C o m m i s s i o n
des Communautés Européennes) (1973),
un groupe de travail composé de méde
cins italiens (Bergamini, Bergamasco, Per-
ria, Gomirato et coll.) (1973), français (Na-
quet, Laine, et coll.), allemands (Karimi,
Jochheim (1973), Pampus et coll.), hollan
dais (Venema, Greebe et coll.) et luxem
bourgeois (Muller) ont établi les bases
d'une codification «européenne». Ils ont
pu profiter des conseils des Prof. Zûich
de Cologne, Prof. Wackenheim de Stras
bourg, Prof. Mil ler de Newcastle upon
Tyne, Prof- Grémy de Paris et du Dr. Tay
l o r d e B e l f a s t .

Le groupe de travail s'est largement in
spiré des travaux d'Ommaya et Sadowski
e n e s s a y a n t d e r e n d r e l a c o d i fi c a t i o n a p
p l icab le à tous les t raumat ismes crân iens ,
des plus légers au plus graves, de la ren
d r e a c c e s s i b l e à t o u s l e s m é d e c i n s , d e
l ' omn ip ra t i c ien au neuroch i ru rg ien , de c la
r i fie r l a te rm ino log ie in te rna t iona le en d i f
férentes langues en respectant, en gran
des l ignes, les hab i tudes e t les c lass ifica
tions cliniques traditionnelles. Ainsi pour
un to ta l poss ib le de 500 po in ts 356 in for
m a t i o n s o n t é t é d é f i n i s e t l a c l a s s i f i c a t i o n
de base a été établie en français, en an
glais et en allemand. Les services de tra
d u c t i o n d e s C o m m u n a u t é s E u r o p é e n n e s
ont é laboré les t raduct ions i ta l ienne, néer
l a n d a i s e e t d a n o i s e . L e P r o f . I n g v a r d e
L u n d , l e D r . T r o u p p d e H e l s i n k i , l e D r .
O r d o n e z d e M a c i a s d e M o r e l i a a u M e x i

que et le Prof. KIove de Bergen ont eu la
g e n t i l l e s s e d ' é t a b l i r l a t r a d u c t i o n n o r v é
gienne, espagnole, f in landaise et suédoise.

La mise en pratique de ce travail de
c o o r d i n a t i o n e n m a t i è r e d e t r a u m a t i s m e s
crâniens sur une base européenne consti
tue une entreprise majeure d'organisation
qui ne pourra être menée à bien qu'avec
l'aide des Communautés Européennes. Il
est prévu d'éditer des livrets contenant la
codification de base dans la langue natio
nale destinés à l'usage des médecins et
des fiches correspondant à chaque trau
matisé du crâne ipour y inscrire la combi
n a i s o n r é s u l t a n t e d e c h i f f r e s .
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Fig 7.

->▶ I. Lésions externes

—> II. Syndromes précoces atypiques
I A) Amnésies-> III. commotion ^

> IV. Encéphalopathies caractérisées
>- V. Lésions localisées

A n t é c é d e n t s

E x a m e n s s u p p l é m e n t a i r e s

P r o b l è m e s à r é s o u d r e

I n t r o d u c t i o n

Nous suivrons pas à pas la codification
proposée en discutant au fur et à mesure
des problèmes qui se poseront (fig. 7).

I . L é s i o n s e x t e r n e s

A . t r a u m a t i s m e

ad 1 point d'Impact

Puisque le point d'impact détermine,
par le mécanisme du coup et du contre-
coupe, le siège des lésions, Zûich (1969),
il est important de le noter dans la mesure
du possible en vue de comprendre les sé
quelles ultérieures.
ad 2 coup de fouet

Les travaux expérimentaux et les obser
vations cliniques d'Ommaya et coll. (1966,
1968, 1969, 1969) ont nettement démontré
le rôle du traumatisme en coup de fouet
(whiplash) dans la genèse des commotions
cérébrales, des contusions cérébrales,
des lésions du tronc cérébral et des hé
m a t o m e s s o u s d u r a u x .

a d 3 I n d i r e c t

Puisque dans la genèse des commotions
et contusions, les phénomènes d'accéléra
tion et de décélération jouent un rôle pré-

MULLER (1974)

pondérant, les traumatismes crâniens in
directs, p. ex. une chute sur les fesses,
peuvent entraîner les mêmes dégâts que
les traumatismes crâniens directs.

ad 5 coups multiples
L'étude des cerveaux de boxeurs a mis

en évidence l'importance de traumatismes
crâniens multiples, même mineurs, dans
la genèse des encéphalopathies post-
traumatiques. Une bagarre prolongée peut
engendrer des effets analogues.

B . A u t r e s b l e s s u r e s

Des blessures associées, contusions, hé
morragies et fractures peuvent être res
ponsables d'un état de choc, attribué au
traumatisme crânien et donner lieu à des
complications secondaires, p. ex. des em
bolies graisseuses. D'autre part le plâtrage
d'une fracture peut expliquer une hospita
lisation prolongée en cas de commotion
m i n e u r e .

C. B lessures de la tê te

ad 5 hématomes o rb i ta l res

Un hématome orbitaire peut être en rap
port avec une fracture de l'orbite qui doit
toujours être recherchée radioiogiquement,
surtout quand il s'agit d'hématomes bila
téraux et médians («racoon eyes»), Pium
et Posner (1966).
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ad 6 otorragie

Bien des fractures du rocher passent in
aperçues à la radiographie et ne sont sug
gérées que par l'otorragie.

D . F r a c t u r e s

Une fracture du crâne témoigne de la
force de l'impact, mais il n'existe pas de
paraléllisme stricte entre la fracture du
crâne et les lésions cérébrales. Ainsi Om-
maya, Rockoff et Baldwin dans leurs tra
vaux expérimentaux (1963) ont constaté
que la même accélération tend à produire
la même commotion, quel qu'en soit le
point d'impact, mais qu'elle ne produit de
fracture que si l'impact agit sur certains
endro i ts du c râne .

Chez 1.925 traumatisés du crâne nous
avons retrouvé 11,5% de fractures (crâne
et massif facial) dans les simples contu
sions de la tête, 21 % dans les amnésies,
38,5% dans les comas observés, cepen
dant que les cas neurologiques et neuro
chirurgicaux les plus graves jusqu'à 56%
des victimes présentaient des fractures,
Muller (1970). En ce qui concerne l'intoxi
cation alcoolique (F2) et en accord avec
des travaux récents effectués à Glasgow
par le Dr. Galbraith (1974), il serait indiqué
de mesurer le taux de l'alcoolémie chez
chaque victime suspecte d'intoxication,
car ceci permet de mieux apprécier les
troubles de la v igi lance.

ad II Syndromes post-traumatiques préco
ces a typ iques

Dupuytren (1832) avait décrit comme
commotion 1er degré des phénomènes
atypiques tel des éblouissements, des tin
tements d'oreille, une faiblesse générali
sée. Symonds (1960) sous le terme de
«minor contusion syndrome» avait rangé
la triade de céphalées, vertiges et insta
bilité nerveuse pouvant survenir après des
traumat ismes crâniens sans per te de con
n a i s s a n c e .

Dans un autre travail, Muller (1974), nous
avons analysé les tableaux cliniques de

283 victimes (environ 15% d'une série
c o n s é c u t i v e d e 1 . 9 2 5 t r a u m a t i s é s d u
crâne) ayant présenté un «syndrome post-
traumatique précoce atypique». Nous y
avons rangé des phénomènes explicables
par des commotions légères, des contu
sions fugaces, des tableaux d'ordre mi
graineux, syncopal, psychique et autres.

ad 1 nausées et vomissements

Ce symptôme seul suffit aux auteurs al
lemands pour parler de «Gehirnerschûtte-
rung», mais ne correspond pas à la com
motion française et plus à la «concussion»
ang lo -saxonne .

ad 2 céphalées Immédiates
Il s'agit d'un phénomène difficile à clas

ser qui, s'il se prolonge et est accompa
gné de raideur de la nuque, justifie parfois
une ponction lombaire ui peut révéler un
l iqu ide sangu ino len t , Tubbs e t Pot te r
(1970). Le diagnostic différentiel avec «l'en
torse cervicale» est parfois difficile.

ad 3 vertige rotatoire
Bien qu'assez rare ce symptôme pose le

problème d'une commotion localisée ves-
tlbulalre ou d'une lésion labyrinthique et
le tableau clinique doit être précisé par
des investigations ORL, Collard, Conraux,
Warter (1973), Friedmann, Brenner et Den
ny-Brown (1945).
ad 4 percept ion externe

Il s'agit d'un ensemble de symptômes
fugaces qui parfois peuvent s'expliquer
par une contusion localisée telle la cécité
transitoire dans les traumatismes occipi
taux, Luria (1973).

Gjerris et Mellemgaard (1969) ont ob
s e r v é d e s t r o u b l e s d e l a v u e c h e z o n z e
sujets d'une série de 1.800 traumatismes
crâniens, surtout chez des enfants et en
général après un intervalle libre.

Sumner (1972) a observé une anosmie
transitoire dans un petit nombre de trau
matisés sans perte de connaissance, ni
amnésie, ni fracture de la base. La moitié
environ de toutes les anosmies disparais
sent après quelques jours, mais la récupé-
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A m n é s i e s

Amnés ie pos t - t raumat .

rétrograde Accident

1. Amnésie transitoire pour l'accident

2. Amnésie transitoire pour l'accident.
APT t rans i to i re

3. A. transitoire pour l'accident.APT et AR
t r a n s i t o i r e s

4. A. définitive pour l'accident

5. id. + APT définitive

6. id. + APT + AR définitives

7. AR + APT + trouble de la vigilance

8. AR + trouble de la vigilance + APT
+ A R

9. Amnésie antérograde persistante (Korsakow)

10. Pas d'amnésie pour l'accident.APT après
i n t e r v a l l e l i b r e

11. id. + trouble vigilance

12. Amnésie pour l'accident
apt — trouble de la vigilance
après intervalle libre

a p t

;X.5
A R a p t
— - Î X »

1 3 . i d . + A R

14. pertes de connaissance répétées, le plus souvent APT suivie de syncopes répétitives,
ne doit pas être confondu avec des îlots de conscience pendant l'APT.

MULLER (1974)



ration ne peut se faire qu'après quelques
a n i é e s .

ad 5 perception interne
ici encore le diagnostic différentiel en

tre phénomènes organiques fugaces et
réactions émotionnelles est difficile. En
attendant une explication valable ces phé
nomènes valent cependant la peine d'être
enreg is t rés .

a d 6 m o t e u r s

Des phénomènes moteurs fugaces, bien
que rares, peuvent être observés et avaient
déjà été décrits par Dupuytren (1839). Une
explication organique paraît la plus proba
ble, bien qu'une réaction émotive ne puis
se pas être exclue.

ad 7 phénomènes migraineux
Ces phénomènes ont bien été décrits

par Haas et Sovner (1969) et Matthews
(1972).

ad 8 confus ion subject ive

Il s'agit de phénomènes immédiats fré
quents décrits par le traumatisé léger sans
amnésie (215 de nos 283 syndromes pré
coces atypiques).

ad 9 après un intervalle libre
Jamieson (1971) déclare qu'il n'y a pas

de commotion après intervalle l ibre et
considère que toute détérioration ulté
rieure est signe de complication.

Adams et Graham (1972) attirent l'atten
tion sur les «talk and die injuries» des
traumatisés qui sont rationels et orientés
après le traumatisme crânien et meurent
après aggravation subite sans qu'on puisse
incr iminer des hématomes in t racrân iens.

L'intervalle libre est la règle dans les
cécités transitoires, les migraines et les
syncopes, mais peuvent précéder d'au
thentiques amnésies et même comas sur
tou t dans les f rac tu res de base . Dans la
grande majorité des cas, l'intervalle libre
n'est pas couvert d'amnésie, mais il existe
des cas intéressants, b ien que rares, rap
portés par Symonds (in Brock 1960), dans
lesquels l'intervalle libre, pendant lequel le

sujet répond aux questions, donne son
a d r e s s e e t c . . e s t c o u v e r t d ' a m n é s i e e t
précède un état comateux. Un syndrome
particulier aux enfants a été décrit par
Mealey (1968).

ad 10 syncopes

Survenant le plus souvent après un in
terval le l ibre non couver t d 'amnésie, e l ies
n'ont probabiement aucun rapport direct
avec l e t r auma t i sme c rân ien , ma is , pu i s
que cette complication précoce existe (22
cas de 38 pertes de connaissance après
interval le l ibre dans notre sér ie), el les va
lent la peine d'être enregistrées. D'autres
causes, émotionnel les, blessures du corps,
m é d i c a m e n t e u s e s e t c . d o i v e n t s y s t é m a t i
quement être recherchées.

ad 11 pertes de connaissance répétées
E l l e s s o n t r a r e s , 1 4 s u j e t s s u r 1 . 9 2 5 ,

0,7% Muller (1970), et peuvent correspon
d r e â u n e s y n c o p e a p r è s c o m m o t i o n . L e
diagnostic différentiel avec l'amnésie post-
t raumat ique lacuna i re es t pa r fo i s d i f fic i l e .
Les réac t i ons név ro t i ques augmen ten t de
fréquence (28,5%).

f i l . A . L e s a m n é s i e s

Dans les pays anglosaxons la présence
d e l ' a m n é s i e e t s a d u r é e s o n t c o n s i d é r é e s
c o m m e l e s c r i t è r e s l e s p l u s v a l a b l e s d e
commot ion cé réb ra le e t i nd i ca t i ves de sa
gravité. Toute amnésie peut être définitive
ou transitoire. Sa durée peut se rétrécir et
ce n'est qu'après un certain temps, diffi
cile â préciser, que la durée de l'amnésie
reste invariable. D'ai l leurs des études psy
chologiques plus poussées ont mis en évi
dence des troubles de la mémoire persis
tant après la fin de l'amnésie, Schwarz et
Sisier (1971a et 1971b), Carmon (1972),
Brooks (1972). Nous avons tenté de sché
matiser les situations cliniques observées
(fig 8).

ad 2 amnés ie pour l 'acc ident

Cette amnésie existe presque toujours
excepté dans des amnésies ou comas
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après des intervalles libres. Elle peut être
observée sans qu'on puisse établir I exis
tence d'une amnésie post-traumatique ou
rétrograde et en préciser la durée.
ad 2b amnésie transitoire pour l'accident

L'amnésie pour l'accident peut être tran
sitoire, disparaître spontanément, parfois
après un cauchemar pendant lequel I ac
cident est revécu dans ses détails ou peut
même être réduite sous hypnose barbitu
rique (Russell 1971), sans qu'on puisse af
firmer qu'il s'agisse nécessairement d un
phénomène hystérique.

ad 3 amnésie post-traumatIque
D'après Symonds (1960), «l'évaluation

rétrospective de la durée de l'amnésie
post-traumatique constitue un guide remar
quablement utile pour évaluer la durée de
la perte complète de connaissance». Préa
lablement il avait précisé, Symonds (1945);
«Il faut évaluer la durée de l'amnésie post-
traumatique à partir du moment quand le
malade redevient conscient de son en
tourage de façon continue, s'en souvient,
ne présente plus de changement avec le
passage du temps et l'évaluation définitive
peut se faire quand le malade est assez
bien rétabli pour coopérer dans cette en
quê te» .

Ainsi des «îlots de mémoire» suivis de
période d'amnésie sont considérés comme
faisant partie de l'amnésie post-traumati
que. Ces îlots peuvent être précoces, se
rapportent souvent à des événements sig
nificatifs, peuvent augmenter en nombre,
mais peuvent aussi disparaître par la suite
sans que ceci soit nécessairement la preu
ve d'une compression cérébrale sérieuse,
Russell (1971).

Souvent le traumatisé éprouve des diffi
c u l t é s c o n s i d é r a b l e s à i n s é r e r c e s î l o t s
dans le flot du temps et déclare: «Je me
s o u v i e n s d e c e t é v é n e m e n t , m a i s j e n e
sais pas, si c'est arrivé hier ou il y a quel
ques semaines ou II y a quelques mois».

La reprise du flôt continu de la consci
ence peu t ê t re tou t à fa i t sub i te e t cec i
constitue peut-être une indication Impor
tante quant au mécanisme physiologique

d e I a m n é s i e p o s t - t r a u m a t i q u e , R u s s e l l
(1971).

Le ré t réc i ssemen t p rog ress i f de l ' amné
sie post-traumatique est un phénomène
assez courant pendant la période transi
to i re , caractér isé souvent par un éta t con-
fusionnel, mais peut encore survenir assez
brutalement après une reprise de consci
ence apparen te .

La du rée de l ' amnés ie pos t - t r auma t i que
a été considérée, surtout en Angleterre,
comme une mesure valable de la gravité
de la commotion. Il faut également noter
que la durée de l'amnésie post-trauma
tique tend à augmenter avec l'âge, Rus
sell (1971).

D'autres auteurs ont cru pouvoir établir,
par la durée de l'amnésie post-traumati
que, la limite entre une commotion simple
et réversible et une contusion cérébrale.
Un accord sur la durée n'a pas pu être
é tab l i e t a i ns i l a l im i te va r i e en t re 1 à 2
minutes, et 12 heures, Tônnis et Loew
(1953).

Ht . A 4 Amnés ie ré t rograde

Il s'agit de l'amnésie couvrant les évé
nements précédant l 'acc ident . Russe l l
(1971) considère qu'elle existe toujours
quand il y a amnésie pour l'impact et am
nésie post-traumatique. Cette affirmation
est quelque peu mise en doute par Sy
monds (1969) qui déc lare dans Brock
qu'elle existe souvent. Teuber (1969) af
firme: «Pas d'amnésie rétrograde sans am
nésie post-traumatique», ce qui corres
pond à notre expérience et nous y ajoute
rons l'observation que l'incidence d'amné
sie rétrograde augmente avec la durée de
l'amnésie post-traumatique, Muller (1970).

L'amnésie rétrograde ne dépasse que
rarement la durée de quelques minutes,
de quelques instants ou de quelques heu
res. Elle peut présenter des îlots de mé
moire et semble encore plus sujette au
rétrécissement progressif que l 'amnésie
post-traumatique, Symonds (1945), Russell
(1971).

Benson et Geschwind (1967) ont décrit
deux types d'amnésie rétrograde, celle du-
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r an t mo ins d ' une j ou rnée , obse rvée com
munément e t ce l le couvran t p lus ieu rs an
nées, associée à un défaut persistant d'as
s imi la t ion et de mémoire récente (amnésie
antérograde persistante). Tous les exem
ples de durée intermédiaire ne sont ren
contrés que pendant le processus de ré
trécissement (shrinking) de l'amnésie ré
t r o g r a d e .

ad III A 5 amnésie antérograde persistante

L'amnésie antérograde persistante a été
décrite par Teuber (1969) comme une am
nésie post-traumatique qui ne s'efface pas.
Elle a aussi été désignée comme syndrome
de Korsakow post-traumatique, Hilbom et
Jarho (1968) quand le trouble de la mé
moire dominait le tableau clinique et était
parfois difficile à distinguer d'une démen
ce post-traumatique. Il est vrai que dans
un sens strict le terme de «syndrome de
Korsakow» s'applique à un tableau clini
que caractérisé par une psychose, une
désorientation spatio-temporale, une am
nésie de fixation, la susceptibilité à la
stimulation externe, le suggestibilité, un
a f fa ib l i ssemen t i n te l l ec tue l , des ha l l uc ina
tions et habituellement une polynévrite.
Korsakow lui-même avait noté que le syn
drome psychique caractéristique n'était
pas nécessairement accompagné de neu-
ropathie, Victor, Adams, Collins (1971).

Ill B troubles objectifs de la conscience
A rencon t re de la t rad i t i on ang iosaxon-

ne, qui considère l'évaluation rétrospective
de l 'amnés ie pos t - t raumat ique comme une
mesure excel lente des t roubles de la con
science, Mapother (1937), cité par Sy-
monds (1960), suggère des critères objec
t i f s de l ' é t a t de l a consc ience , t e l l e que
la prise de conscience de l'entourage et
l ' a c c e s s i b i l i t é d e l ' a c c i d e n t é . C e p e n d a n t
d'après Russeil (1971) cette évaluation est
excessivement d i ffic i le, car le malade peut
répondre de façon adéquate à de simples
questions et pourtant se révéler désorienté
dans le temps et dans l'espace et présen
ter une amnésie pour l'interrogatoire.

Certains auteurs allemands tel que p. ex.
K o s l o w s k i e t R i c h t e r ( 1 9 7 0 ) s e m é f i e n t

f r a n c h e m e n t d e l ' a n a m n è s e e t c o n s i d è r e n t

q u e l a v i c t i m e a t e n d a n c e à s u r é v a l u e r
l a d u r é e d e s t r o u b l e s d e l a c o n s c i e n c e .

D e s é c o l e s a l l e m a n d e s e t f r a n ç a i s e s ,
Tônnis et Loew (1953), Bues (1961), Fisch-
go!d et Mathis (1959), Wertheimer et Des
cotes (1961), Vigoureux, Baurand, Choux,
Guillermain (1972), ainsi que Plum et Pos-
ner (1966) aux Etats-Unis, se sont particu
l iè rement a t tachées à l 'é tude ob jec t ive de
la profondeur et de la durée des états co
m a t e u x .

La complexité et les différences d'ap
proche de ces études défient toute codifi
c a t i o n i n t e r n a t i o n a l e e t s e u l e m e n t u n e
description simplifiée de l'état de cons
cience telle que celle proposée par Om-
maya et Sadowski (1966) enregistrée sur
place et à l'admission, suivie d'une obser
va t ion de la durée to ta le des t roub les de
la conscience peut obtenir un accord de
c l i n i c i e n s d e t r a d i t i o n s d i f f é r e n t e s .

Dans la Glasgow Coma Scale, Teasdale
et Jennett (1973) ont proposé une solution
élégante du problème. Par des épreuves
simples portant sur l'ouverture des yeux,
les réponses verbales et les réactions mo
trices la profondeur des troubles de la vi
gilance peut être évaluée. Ces mesures
peuvent être effectuées par le personnel
soignant et la durée des troubles de la
conscience peut être mesurée de façon
précise. La transposition dans différentes
langues et différentes organisations hospi
talières ne pose pas de problème majeur.

ad III G état moteur, état pupillaire, état
d e s r é f l e x e s c o r n é e n s à l ' a d m i s s i o n

Nous avons conservé, presque sans mo
dification, les codifications proposées par
Ommaya et Sadowsk i (1966) .

I l l D Compl ica t ions

Le problème de l'aggravation du coma
(D 1) ou de coma secondaire est inextri
cablement mélangé aux troubles respira
toires (D 2), thermorégulatoires (D 3), car-
diovasculaires (D 4), électrolytiques (D 5)
et métaboliques (D 6). A ceci ont été ajou
tées les convulsions généralisées (à distin
guer des convulsions focalisées considé-
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rées comme évidence de lésions localisées,
et c lassées sous V C), précoces ou tardi
ves (D 7), (l'hémorragie méningée (D 8), les
méningites et abcès (D 9 et 10) et les em
bolies graisseuses (D 11). La liste reste
ouverte et peut être complétée à volonté.

IV Encéphaiopathles spécifiques

iV A Encéphaiopathles graves et comple
x e s

Vu l'amélioration des techniques de réa
nimation de nouvelles encéphaiopathles
graves, transitoires ou permanentes, ont
été observées et ont été décrites par les
auteurs des différents pays. Ceci est une
source de confusion considérable dans la
terminologie internationale.
Enumérons seulement:
1. decerebration (Strich, Chavany et al.

Sutter et al)

2. decorticate states (Plum, Posner, 1966,
Nystrôm)

3. apallisches Syndrom (Kretschmer, Ule
et al)

4. complete apallic syndrome (Ingvar
and Brun, 1971)

5. incomplete apalic syndrome (Ingvar
and Brun, 1971, Jellinger, Gersten-
brand, Pateisky, 1973)

6. the apallic state (Plum, 1972)
7. global agnosia (Ingvar and Brun 1971)
8. severe posttraumatic dementia (Denst

et al, Strich, Ule, Neubuerger)
9. permanent mindless state (Jennett

and Plum, 1972)

1 0 . s e v e r e s t u p o r o u s d e m e n t i a
11. encéphalopathie post-traumatique

(Trillet, Tommasi, Dechaume et al)
12 . ak ine t ic mut ism (Ca i rns , O ldfie ld , Pen-

nybacker, 1941)
1 3 . « c o m a v i g i l e » s o u v e n t u t i l i s é c o m m e

synonyme du «akinet ic mutism» et
prêtant à confusion avec cet autre co
ma vigile, un léger dérèglement initial
d e l a c o n s c i e n c e .

14. posttraumatic catatonia (Sutter et al)
1*5. locked-in syndrome (Feldmann)
16. deefferent state (Plum, 1972)
17. stupeur hypertonique postcomateuse

(Fischgold and Mathis, 1969)
18. grabataires (Paucirelationnels, semire-

la t ionnels , re la t ionnels)
r o u l a n t s ( p a u c i r e l a t i o n n e l s , s e m i r e l a -
t ionnels , re la t ionnels)
(Vigoureux, Baurand, Choux, Guille-
main, 1972)

19. prolonged unconsciousness
20. anoetic complex (Duensing, 1949)
21. parasomnia (Jefferson and French,

1952)
22. profound dementia (Fau)
23 . coma t raumat ique p ro longé (Le Beau ,

Leson, Wertheimer and Allègre, Ray
mond et al, Malavaud et al, Fau)

Cette liste d'expressions, non limitative,
a é té rencont rée dans les t ravaux de Je l
linger, Gerstenbrand et Pateisky (1963),
Ingvar et Brun (1972), Vigoureux, Baurand',
Choux et Guillemain (1972), Plum (1972) et
Ingvar (1973).

Des travaux récents d'Ingvar et Brun
(1972) et Ingvar (1973) basés sur l'étude
clinique, électroencéphalographique, cir
culatoire, métabolique et anatomopatholo-
gique ont permis d'établir un certain ordre
dans le diagnostic di fférent iel . Tout en
respectant l'ordre suggéré par Ingvar nous
avons préféré juxtaposer les expressions
sans tenter de les considérer comme iden
tiques ou suceptibles de traductions adé
quates. IV A ( 1 à 21)
ad IV B Syndrome de Kiuver-Bucy

Ce syndrome provoqué par des lésions
bitemporales peut être ébauché par une
simple désinhibition affective ou se pré
senter comme un syndrome complet (avec
tendances orales, boulimie et hyperexita-
bilité), Lange-Cosack (1971). Il est souvent
t r a n s i t o i r e .

ad IV 0 Phase de Korsakow
Dans le cadre de l'amnésie antérograde

persistante (ad II B 5), nous avons déjà
discuté le «syndrome de Korsakow» et de
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s o n u s a g e i m p r o p r e d a n s l e s s y n d r o m e s
p o s t - t r a u m a t i q u e s . P u i s q u e c e t e r m e s e
retrouve cependant chez certains auteurs,
Hilibom et Jarho (1969), nous avons pré
féré utiliser l'expression «phase post-trau-
matique de Korsakow» qui, tout en étant
carac tér isée essent ie l lement par des t rou
bles de la mémoire de fixation, peut dé
passer, par la suggestibilité, la confabula
t i on e t l es ha l l uc ina t i ons , l e cad re de l a
simple amnésie antérograde persistante.

ad IV D Syndrome hypophysaire diencé-
p h a i l q u e

Celui-ci peut être caractérisé par tout
un ensemble de symtômes tel qu'un syn
drome adiposogénital, un diabète insipide,
une cachexie etc. , Zûich (1969). Dans no
t r e c o d i fi c a t i o n s e u l e m e n t l ' e x i s t e n c e d e
symptômes de cette série peut être retenue
s a n s e n t r e r d a n s l e s d é t a i l s , v a r i a b l e s
dans leur constellation, durée et évolution
chez chaque malade, Crompton (1971).

V L é s i o n s l o c a l i s é e s

ad V A Atteinte des patres crâniennes

L'attteinte post-traumatique des paires
crâniennes constitue un groupe complexe
pouvant correspondre à une lésion péri
phérique, ou à une atteinte du tronc cé
rébral et pouvant même être interprétée
comme correspondant à une contusion cé
rébrale, p. ex. l'atteinte du nerf olfactif,
Koslowski et Richter (1970). Un inventaire
détaillé en a été établi par Russell dans
Brock (1960), et dans la codification cli
n i que nous nous sommes bo rnés à no te r
les atteintes des paires crâniennes en lais
sant l' interprétation étiologique au clini
c i e n .

a d V B e t C

L e s l é s i o n s c é r é b r a l e s l o c a l i s é e s c o n s t a
tées à l'examen clinique peuvent être défi
c i ta i res (B) ou i r r ' i ta t ives (C), (convuls ions
focales précoces et tardives).

D a n s l ' e n s e m b l e e l l e s n e p r é s e n t e r o n t
pas de problème de description neurolo

gique à l'exception de l'atteinte de sys
tèmes fonctionnels plus complexes résul
tant p. ex. dans une aphasie ou une apra-
xie. Dans l'aphasie les régions les plus
fréquemment dérangées sont la région
orb i to- f ronta le dro i te et la rég ion temporo-
pariétal gauche. Les tableaux cliniques les
plus fréquemment rencontrés sont l'apha
sie anomique et l 'aphasie de Wernicke
(Heilman, Safran, Geschwind, 1971).

L'apraxie, d'après Lui^ia (1973), peut
s 'expl iquer par une at te inte du cortex
postcentral (apraxie kinesthésique), une
atteinte des zones tertiaires pariéto-occi-
pitales (apraxie spatiale), une atteinte des
ganglions de la base ou des régions pré
motrices (apraxie kinétique), et enfin par
d e s l é s i o n s m a s s i v e s d e s l o b e s f r o n t a u x
(apraxie d'action dirigée vers un but). Cet
t e c l a s s i fi c a t i o n d e L u r i a n e c o r r e s p o n d
que partiellement à celle proposée par
Hecaen (1972). Il est donc parfaitement im
possible, dans une codification, de dé
passer le stade de la simple observation
c l in ique du symptôme.

a d V D L é s i o n s l o c a l i s é e s n e u r c h l r u r g l -
c a l e s

Nous avons i nc lus sous ce t te rub r i que ,
non pas seulement toute lésion deman
d a n t u n e i n t e r v e n t i o n n e u r o c h i r u r g i c a l e ,
mais auss i des in te rvent ions e l les -mêmes,
fussent-elles exploratrices. Ces informa
t i o n s s o n t i n d i s p e n s a b l e s p o u r c o m p r e n
dre la gravité du tableau clinique en phase
aiguë et pour expliquer certaines compli
cat ions tardives et résiduel les.

ad VI Aut res In format ions e t examens

Cette liste non limitative des antécé
dents et des examens supplémentaires
effectués est surtout destinée à attirer
l'attention de l'expert ou du chercheur sur
des informations significatives supplémen
taires et ne le dispense pas d'étudier ces
i n f o r m a t i o n s e n d é t a i l .

Tout antécédant et toute altération pré
coce, même fugace, peut contribuer à une
mei l leure évaluat ion de l 'é tat rés iduel .
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C O D I F I C A T I O N

1 . L E S I O N S E X T E R N E S — E X T E R N A L I N J U R Y — X U S S E R E V E R L E T Z U N G E N

A T r a u m a t i s m e Type o f In ju ry A r t d e s T r a u m a s

1 i m p a c t d i r e c t b l o w d i r e k t e r S t o s s

a n o n d é t e r m i n é n o t d e t e r m i n e d n i ch t f es tges te l l t

b d r o i t r i g h t r e c h t s

G gauche l e f t l i n k s

d f r o n t a l f r o n t a l f r o n t a l

e occ ip i ta l occ i p i t a l occipital
f p a r i é t a l par ieta l parietal

g t e m p o r a l t e m p o r a l t e m p o r a l

h m a s s i f f a c i a l f a c i a l G e s i c h t

i a p i c a l ap i ca l S c h e i t e l

2 coup de fouet w h i p l a s h P e i t s c h e n h i e b

3 i n d i r e c t i n d i r e c t i n d i r e k t

4 é c r a s e m e n t c r u s h e d Kopfquetschung

5 coups multiples multiple blows multiple Schlage

B A u t r e s b l e s s u r e s Assoc ia ted I n j u r i es A n d e r e Ve r l e t z u n g e n

1 t h o r a x t h o r a c i c T h o r a x

2 a b d o m e n a b d o m i n a l A b d o m e n

3 m e m b r e s l i m b s G i i e d e r

a c o n t u s i o n s i n j u r i e s Ve r l e t z u n g e n

b l u x a t i o n d i s l o c a t i o n L u x a t i o n e n

c f r a c t u r e s f r a c t u r e s F r a k t u r e n

4 f ractures du bassin pe l v i s f r ac tu re B e c k e n f r a k t u r

5 c o l o n n e v e r t é b r a l e ve r teb ra l co lumn W i r b e i s a u l e

a c e r v i c a l ce rv ica l sp ine H a l s w i r b e l s a u i e

b d o r s a l t h o r a c i c s p i n e B r u s t w i r b e l s a u l e

c l o m b a i r e l u m b a r s p i n e L e n d e n w i r b e l

d c o n t u s i o n in ju ry Ve r i e t z u n g

e l u x a t i o n d i s l o c a t i o n L u x a t i o n

f f r a c t u r e f r a c t u r e F r a k t u r
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6 a t t e i n t e d e l a m o ê l i e M a r k

a c e r v i c a l e c e r v i c a l c o r d H a l s m a r k

b d o r s a l e t h o r a c i c c o r d D o r s a l m a r k

c l o m b o - s a c r é e l u m b a r c o r d L u m b o s a c r a l m a r k

d queue de cheval Cauda equina C a u d a

C B l e s s u r e s d e l a t ê t e H e a d w o u n d s Kop f ve r l e t zungen

1 c u i r c h e v e l u sca lp K o p f h a u t

2 f a c e f a c i a l f a c i a l

3 o e i l e y e A u g e

a d r o i t r i g h t r e c h t s

b gauche l e f t l i n k s

4 ép is tax is epistaxis N a s e n b i u t e n

5 h é m a t o m e o r b i t a i r e o r b i t a l h a e m a t o m a B r i i i e n h a m a t o m

a d r o i t r igh t r e c h t s

b g a u c h e l e f t l i n k s

6 o to r rag ie o to r rhag ia O h r e n b l u t e n

a d r o i t r igh t r e c h t s

b gauche l e f t l i n k s

c h é m o t y m p a n h a e m o t y m p a n u m T r o m m e i f e l i h a m a t o m

d d r o i t r igh t r e c h t s

e gauche l e f t l i n k s

7 é c o u l e m e n t l . c . r . C S F l e a k L i q u o r r h o e

a n e z d r o i t nose r i gh t N a s e r e c h t s

b nez gauche n o s e l e f t N a s e l i n k s

c o re i l l e d ro i te ear r ight O h r r e c h t s

d oreil le gauche e a r l e f t O h r l i n k s

8 p n e u m a t o c è i e pneumatocele P n e u m a t o c e l e

D F r a c t u r e s d u c r â n e Fractures of sku l l S c h a d e l f r a k t u r e n

1 c r â n e s k u l l S c h a d e l

a d r o i t r igh t r e c h t s

b g a u c h e l e f t l i n k s

c v o û t e v a u l t S c h a d e l d a c h

d f r o n t a l f r o n t a l F r o n t a l

e pariétal parietal par ie ta l

f temporal temporal t empo ra l
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o c c i p i t a l
B a s i s

v o r d e r e S c h â d e l g r u b e

m i t t l e r e S c h â d e l g r u b e

h i n t e r e S c h â d e l g r u b e

F e l s e n b e i n

G e s i c h t s k n o c h e n

O r b i t a l k n o c h e n

I m p r e s s i o n s f r a k t u r

E E ta t de choc S h o c k S c h o c k z u s t a n d

F Médications et intoxications m e d i c a t i o n a n d M e d i k a t i o n u n d
i n t o x i c a t i o n i n t o x i k a t i o n

Medikation vor Kopfverl.
A I k o h o I z u n a h m e

Medikation nach Kopfverl.

Genickssteifigkei t

ii. SYNDROMES POST-TRAUMATiQUES PRECOCES ATYPIQUES

syndromes post-traum. précoces atypical early syndromes a t y p i s c h e F r û h s y n d r o m e
a t y p i q u e s

1 v o m i s s e m e n t s v o m i t i n g E r b r e c h e n

a n a u s é e s n a u s e a B r e c h r e i z

b v o m i s s e m e n t s v o m i t i n g E r b r e c h e n

c 1 è r e h e u r e fi r s t h o u r e r s t e S t u n d e

d m o i n s d e 2 4 h . fi r s t d a y a m 1 . Ta g

e après 24 h. a f t e r 2 4 h o u r s n a c h 2 4 S t u n d e n

2 c é p h a l é e s h e a d a c h e s K o p f s c h m e r z e n

3 vertige rotatoire rotatory vertigo D r e h s c h w i n d e l

a i m m é d i a t i m m e d i a t e s o f o r t

b a u l e v e r on ge t t ing up b e i m A u f s t e h e n

4 pe rcep t i on ex te rne external perception âussere Wahrnehmungen
a v i s u e i l e v i s u a l d e s S e h e n s

b s e n s a t i o n s l u m i n . l um inous sensa t i ons L i c h t b l l t z e

c d i m i n u t i o n d i m m i n g Verminderung der
I n t e n s i t â t
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g o c c i p i t a l o c c i p i t a l

h b a s e b a s e

i é t a g e a n t é r i e u r a n t . f o s s a

j é t a g e m o y e n m i d d i e f o s s a
k f o s s e p o s t é r i e u r p o s t , f o s s a
I r o c h e r p e t r o u s b o n e

m m a s s i f f a c i a l f a c i a l b o n e s

n o r b i t e o r b i t a l b o n e s

o e m b a r r u r e d e p r e s s e d

1 méd ica t i on avan t TC méd ica t i on be fo re H I
2 i n t o x i c a t i o n a l c o o l i q u e a l c o h o l i c i n t o x i c a t i o n
3 méd i ca t i on ap rès TC méd i ca t i on a f t e r H I

G R a i d e u r d e l a n u q u e N e c k s t i f f n e s s



d hémianops ie t r ans . t r a n s i t o r y h é m i a n o p . voriibergeh. Hemianopsia
e d r o i t e r i g h t r e c h t s

f g a u c h e l e f t l i n k s

g cécité transitoire transitory blindness vorubergehende Bl indheit
h a u d i t i v e a u d i t o r y d e s H ô r e n s

i d i m i n u t i o n d i m i n u t i o n Ve r m i n d e r u n g

j s u r d i t é d e a f n e s s T a u b h e i t

k b o u r d o n n e m e n t t i n n i t u s O h r e n s a u s e n

1 d r o i t e right r e c h t s

m gauche l e f t l i n k s

n o l f a c t i v e o l f a c t o r y d e s R i e c h e n s

o s p a t i a l e spa t i a l d e s R a u m e s

5 p e r c e p t i o n i n t e r n e internal perception i n n e r e W a h r n e h m u n g e n

a image corporelle b o d y i m a g e des Kôrperschemas
b p e r c e p t , d u t e m p s time perception d e r Z e i t

c a c c é l é r a t i o n s p e e d i n g u p B e s c h l e u n i g u n g

d r a l e n t i s s e m e n t s l o w i n g d o w n Ve r l a n g s a m u n g

6 m o t e u r m o t o r m o t o r i s c h

a faiblesse générale gener. weakness allgemeine Schwache
b i m p o s s i b i l i t é d e

s e l e v e r
imposs ib i l i t y t o
ge t up

Unmoglichkeit aufzuste-
h e n

7 p h é n o m è n e s m i g r a i n e u x migrainous phenomena M i g r â n e

8 c o n f u s i o n s u b j e c t i v e subj. confusion subj. Verwirrungszustand
a < 1 m i n . < 1 m i n . < 1 M i n .

b < 1 5 m i n . < 1 5 m i n . < 1 5 M i n .

c < 1 h . < 1 h o u r < 1 S t u n d e

d < 2 4 h . < 2 4 h o u r s < 2 4 S t u n d e n

e > 2 4 h . > 2 4 h o u r s > 2 4 S t u n d e n

9 ap rès i n te rva l l e l i b re after f ree interval n a c h f r e i e m I n t e r v a l l

a < 1 m i n . < 1 m i n . < 1 M i n .

b < 1 5 m i n . < 1 5 m i n . < 1 5 M i n .

c < 1 h . < 1 h o u r < 1 S t u n d e

d < 2 4 h . < 2 4 h o u r s < 2 4 S t u n d e n

e > 2 4 h . > 2 4 h o u r s > 2 4 S t u n d e n

f s a n s a m n é s i e w i t h o u t a m n e s i a o h n e A m n e s i a

g a v e c a m n é s i e w i t h a m n e s i a m i t A m n e s i a
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1 0 s y n c o p e s f a i n t i n g a t t a c k s O h n m a c h t a n f a l l e
11 per tes de connaissance répétées repeated loss of wiederhol te Bewusstse ins-

c o n s c i o u s n e s s v e r l u s t e

I I I . COMMOTION CEREBRALE — CONCUSSION — COMMOTIO

A Amnésie subjective Sub jec t i ve amnes ia S u b j e k t i v e A m n e s i e
1 n é a n t n o n e k e l n e

2 pou r l ' acc iden t for the impact f u r d e n S c h l a g

a p e r m a n e n t lasting a n h a l t e n d

b t ransi to i re t rans i tory v o r u b e r g e h e n d
3 pos t t raumat ique posttraumatic PTA posttraumatisch

a < 1 m i n . < 1 m i n . < 1 M i n .

b < 1 5 m i n . < 1 5 m i n . < 1 5 M i n .

c < 1 h . < 1 h o u r < 1 S t u n d e

d < 2 4 h . < 2 4 h o u r s < 2 4 S t u n d e n

e > 2 4 h . > 2 4 h o u r s > 2 4 S t u n d e n

f t r a n s i t o i r e t rans i tory vorubergehend
g à ré t réc issement

progress i f shrinking S c h r u m p f u n g

h avec «îlots de
m é m o i r e » w i t h « i s l a n d s o f m e m o r y » m i t « G e d â c h t n i s i n s e i n »

4 ré t rog rade retrograde amnesia RA retrograde Amnesie
a < 1 m i n . < 1 m i n . < 1 M i n .

b < 1 5 m i n . < 1 5 m i n . < 1 5 M i n .

c < 1 h . < 1 h o u r < 1 S t u n d e

d < 2 4 h . < 2 4 h o u r s < 2 4 S t u n d e n

e > 2 4 h . > 2 4 h o u r s > 2 4 S t u n d e n

f qqs. mois s e v e r a l m o n t h s m e h r e r e M o n a t e

g qqs années several years m e h r e r e J a h r e

h t ransi to i re t rans i tory v o r u b e r g e h e n d
1 à rét réc issement

p rog ress i f s h r i n k i n g S c h r u m p f u n g

j avec « î lo ts de
m é m o i r e » with «is lands of memory» m i t « G e d â c h t n i s i n s e i n »

5 amnésie antérograde persistante persistant anterograde
a m n e s i a P A A

permanente anterograde
A m n e s i e

1 8 4
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B Troub les ob j . de la consc ience obj. troubles of
c o n s c i o u s n e s s

o b j . S t o r u n g e n d e s B e -
w u s s t s e l n s

1 n é a n t n o n e k e i n e

2 s u r p l a c e on the spo t a m U n f a l l o r t

a n o r m a l n o r m a l n o r m a l

b ag i t a t i on a g i t a t i o n Erregungszustand

0 s o m n o l e n c e d r o w s i n e s s S c h l a f r i g k e i t

d c o n f u s i o n c o n f u s e d V e r w i r r t h e i t

e n'ouvre pas les yeux
à l ' appe l

does no t open eyes
w h e n c a l l e d

offnet Augen nicht auf
A n r u f

f n e l o c a l i s e p a s
s t i m u l u s

d o e s n o t l o c a l i z e
s t i m u l u s

l o k a l i s i e r t S t i m u l u s n i c h t

g ne réagit pas n o r e a c t i o n reagiert nicht

h c h o c s h o c k S c h o c k

i t r o u b l e s r e s p . respiratory trouble Atmungsbeschwerden

3 i n t e r v a l l e a v a n t a d m i s s i o n time lapse before
a d m i s s i o n

Zeit vor Hospitalisation

a < 1 5 m i n . < 1 5 m i n . < 1 5 M i n .

b < 1 h . < 1 h o u r < 1 S t u n d e

c < 6 h . < 6 h o u r s < 6 S t u n d e n

d < 2 4 h . < 2 4 h o u r s < 2 4 S t u n d e n

e > 2 4 h . > 2 4 h o u r s > 2 4 S t u n d e n

4 à l ' a d m i s s i o n o n a d m i s s i o n b e i A u f n a h m e

a n o r m a i n o r m a l n o r m a l

b ag i t a t i on a g i t a t i o n Erregungszustand
c s o m n o l e n c e d r o w s i n e s s S c h l a f r i g k e i t

d c o n f u s i o n c o n f u s i o n V e r w i r r t h e i t

e n'ouvre pas les yeux
à l 'appel

d o e s n o t o p e n e y e s
w h e n c a l l e d

offnet Augen nicht auf
A n r u f

f ne loca l i se pas
s t i m u l u s

d o e s n o t l o c a l i z e
s t i m u l u s

lokalisiert Stimulus nicht

g ne réagit pas n o r e a c t i o n reagiert nicht

h c h o c s h o c k S c h o c k

i t r o u b l e s r e s p . respiratory troub. Atmungsbeschwerden
5 durée (à partir admission) du ra t i on ( f r om

a d m i s s i o n )
Dauer (von Aufnahme an)

a < 1 h . < 1 h o u r < 1 S t u n d e

b < 6 h . < 6 h o u r s < 6 S t u n d e n
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c < 2 4 h . < 2 4 h o u r s < 2 4 S t u n d e n

d < 1 s e m a i n e < 1 w e e k < 1 W o c h e

e < 1 m o i s < 1 m o n t h < 1 M o n a t

f > 1 m o i s > 1 m o n t h > 1 M o n a t

C Etat moteur, pupilles, coméens motor, pupillary corneal
r e fl e x e s

m o t o r l s c h , S t a t u s p u p l l l e n ,
H o r n h a u t r e fl e x e

1 m o t e u r m o t o r m o t o r i s c h

a n o r m a l n o r m a l n o r m a l

b tranquille qu ie t ruh ig
c hyperact iv i té

i n t e r m i t t e n t e
i n t e r m i t t e n t o v e r
ac t iv i ty

i n t e r m i t t i e r e n d e U n r u h e

d hyperactivité
c o n s t a n t e c o n s t a n t o v e r a c t i v . K o n s t a n t e U n r u h e

e e x t e n s i o n c o n s t a n t e e x t . a t t . c o n s t . K o n s t . S t r e c k k r a m p f e

f e x t . i n t e r m i t t e n t e e x t . a t t . i n t e r m i t . I n t e r m i t . S t r e c k k r a m p f e

g spasmes en flex ion flexor spasms Beugekrampfe
h p rédominance d r. right predominance r e c h t s > l i n k s

i prédominance g. le f t p redominance l i n k s > r e c h t s

j ne bouge que tête moves head only n u r K o p f b e w e g u n g e n

k ne bouge que yeux eyes only n u r A u g e n b e w e g u n g e n

1 yeux flot tants rov ing eyes s c h w i m m e n d e A u g e n

m ne bouge pas spont. no spontanous mov. k e i n e S p o n t a n t a t i g k e i t

n ne réagit pas à stim. no react ion to s t im. k e i n e R e a k t i o n

2 c o r n é e n s c o r n e a l r e fl e x H o r n h a u t r e fl e x

a a b s e n t d r . absen t r i gh t r e c h t s k e i n e

b absent g. a b s e n t l e f t l i n k s k e i n e

3 pup i l l es pup i l s P u p i l l e n
a pupi l le dr. norm. right pupil normal r e c h t e P u p i l l e n o r m a l

b pupille dr. large right pupil large r e c h t e P u p i l l e g r o s s

c pupille dr. petite right pupil small r e c h t e P u p i l l e k l e i n

d ne réagit pas n o r e a c t i o n k e i n e L i c h t r e a k t i o n
e pupille g. normale left pupil normal l i n k e P u p i l l e n o r m a l
f pupille g. large left pupil large l i n k e P u p i l l e g r o s s

g pupille g. petite left pupil small l inke Pupil le klein
h ne réagit pas n o r e a c t i o n k e i n e L i c h t r e fl e x e
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D C o m p l i c a t i o n s c o m p i i c a t i o n s K o m p i i k a l i o n e n
1 aggravation du coma aggravation of coma vertiefte Bewusstseins-

t r u b u n g

a a v a n t 1 h . d u r i n g 1 s t h . e r s t e S t u n d e
b a v a n t 6 h . b e f o r e 6 h o u r s v o r d e r 6 t e n S t u n d e
c avant 24 h. before 24 hours vor der 24ten Stunde
d après 24 h. after 24 hours nach 24 Stund^n

d u r é e : e 1 h . * ^ 1 h o u r < C 1 S t u n d e
f < 6 h . < 6 h o u r s < 6 S t u n d e n
g < 24 hT < 24 hours < 24 Stunden
h < 1 s e m a i n e < 1 w e e k < 1 W o c h e
i > 1 s e m a i n e > 1 w e e k > 1 W o c h e

2 troubies respiratoires respiratory tr. Atembeschwerden
a régulier superf. regular shallow regeimassig flach
b régulier soupirant regular gasping regeimassig schnappend
c irrég. Cheyne-Stokes irreg. Cheyne-Stokes unregelmàssig Cheyne-

S t o k e s

d i r rég . d i f f i c i le i r reg . d i f f i cu l t unrege lmàss ig schwer
e t rachéotomie t racheos tomy Trachéotomie

3 hyperthermie
a hyper the rmie hyper the rmia hyper the rmie
b h y p o t h e r m i e h y p o t h e r m i a H y p o t h e r m i e

4 c a r d i o v a s c u l a i r e s _ _ c a r d i o v a s c u l a r H e r z k r e i s l a u f
a pouls accéléré > 100 pulse acc. >100 schneller Puis > 100
b pouls ralenti < 100 slow pulse < 100 langsamer Puis < 100
c h y p e r t e n s i o n h y p e r t e n s i o n B l u t u b e r d r u c k
d h y p o t e n s i o n h y p o t e n s i o n B l u t u n t e r d r u c k

5 é i e c t r o l y t e s e l e c t r o l y t e s E l e c t r o l y t e n v e r a n d e r u n g
6 m é t a b o l i q u e m e t a b o l i c m e t a b o l i s c h
7 c o n v u l s i o n s g é n . g e n , c o n v u i s i o n s g e n . K r a m p f e

a 1 è r e h e u r e 1 s t h o u r i . S t u n d e
b dans l es 24 h . w i t h i n 24 hou rs wah rend des 1 . Tages
c a p r è s 2 4 h . a f t e r 2 4 h o u r s n a c h 2 4 S t u n d e n

8 hémor rag ie mén ingée men ingea l hemor rhage H i rnhautb lu tung
9 m é n i n g i t e m e n i n g i t i s M e n i n g i t i s

1 0 a b c è s c é r é b r a l b r a i n a b c e s H i r n a b z e s s
11 e m b o l i e s g r a i s s e u s e s f a t e m b o l i s m F e t t e m b o l i e n
1 2 e m b o l i e s g a z e u s e s a i r e m b o l i s m L u f t e m b o l i e n
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IV. ENCEPHALOPATHIES SPECIFIQUES

A
1 encéphalopathie traumatique traumatic encephalopathy traumatische Encephalo-

p a t h i e
2 d é c é r é b r a t i o n d e c e r e b r a t i o n D e c e r e b r a t i o n

3 d e c o r t i c a t i o n

4 apa l l i c s ynd rome
c o m p l e t e

apallisches Syndrom
k o m p l e t t

5 apa l l i c s ynd rome
incomp le te

apallisches Syndrom
u n v o l l s t a n d i g

6 agnos ie g loba le global agnosia globale Agnosie
7 a k i n e t i c m u t i s m

8 locked-in syndrome
9 «coma vigi le»

10 coma traumatique prolongé prolonged unconscious
n e s s

v e r l a n g e r t e s K o m a

1 1 pa rasomn ia
12 catatonie post-traumatique posttraumatic catatonia posttraumatische

K a t a t o n i e

13 stupeur traumatique p o s t t r a u m a t i c s t u p o r
14 démence stuporeuse stuporous dementia
15 démence post-traumatique sévère severe posttraumatic

d e m e n t i a
schwere posttraumatische
D e m e n z

1 6 permanent mindless state
1 7 d e e f f e r e n t s t a t e

18 stupeur hypertonique
pos t - coma teuse

19 grabata i res
pauc i re la t i onne ls
semi re la t i onne ls
r e l a t i o n n e l s

2 0 r o u l a n t s
pauc i r e l a t i onne l s
semi re la t i onne ls
re la t i onne l s

2 1 anoe t i c comp lex
par t ie l par t ia l t e i l w e i s e

c o m p l e t c o m p l e t e v o l l s t a n d i g
< 1 s e m a i n e < 1 w e e k < 1 W o c h e
< 1 m o i s < 1 m o n t h < 1 M o n a t

> 1 m o i s > 1 m o n t h > 1 M o n a t
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B s y n d r o m e
K l u v e r - B u c y K l u v e r - B u c y K l u v e r - B u c y

a d é s i n h i b i t i o n e m o t i o n a l r e l e a s e E n t h e m m u n g

b c o m p l e t c o m p l e t e v o l l s t a n d i g

c < 1 s e m a i n e < 1 w e e k < 1 W o c h e

d < 1 m o i s < 1 m o n t h < 1 M o n a t

e > 1 m o i s > 1 m o n t h > 1 M o n a t

C p h a s e
a K o r s a k o w K o r s a k o w K o r s a k o w

b < 1 s e m a i n e < 1 w e e k < 1 W o c h e

c < 1 m o i s < 1 m o n t h < 1 M o n a t

d > 1 m o i s > 1 m o n t h > 1 M o n a t

D s y n d r o m e
a hypophysaire

d i e n c é p h a l i q u e
hypophyseal
diencephalic synd.

hypophysar diencepha-
lares Syndrom

d < 1 s e m a i n e < 1 w e e k < 1 W o c h e

c < 1 m o i s < 1 m o n t h < 1 M o n a t

b > 1 m o i s > 1 m o n t h > 1 M o n a t

V. L E S I O N S L O C A L I S E E S — L O C A L I Z E D L E S I O N S — LOKALISIERTE LASIONEN

A paires crâniennes c r a n i a l n e r v e s H i r n n e r v e n

1 D r .

G .

I l D r .

I R

L .

I I R .

I R

L .

I I R .

G . L . L .

l é s i o n d u c h i a s m a c h i a s m a l e s i o n C h i a s m a l a s i o n

I I I , IV, VI , D r . I I I , I V, V I R . III, IV, VI R .

G . L . L .

V Dr7" V R . V R .

G . L . L .

vFT D r . V I I R . V I I R .

G . L . L .

V I I I a u d . D r .

G .

V I I I a u d . R .
L .

V I I I G e h o r R .

L .

v e s t i b . D r . v e s t i b . R . v e s t i b . R .

G . L . L .

IX, X, XI, XII D r . IX, X, XI, XII R. IX. X, XI, XII R .

G . L . L .
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B Lésions cérébrales déf ic i ta i res d e s t u c t i v e l e s i o n s c e r e b r a i e A u s f a i i s e r -
s c h e i n u n g e n

yeux dév iés D r . eyes towards R. Augen nach R.
G . L . L .

hém ianops ie D r . R . R .

G . L . L .

hémiparésie D r . hemiparesia R. Hemiparese R.
G . L . L .

h é m i a n e s t h é s i e D r .
G

h e m i a n e s t h e s i a R .
L .

H e m i a n a s t h e s i e R .
L .

dysa r th r i a dysa r th r i a Dysarthria
aphas ie aphas ia A p h a s i e

a p r a x i e a p r a x i a A p r a x i e

C. Lésions irr i tat ives i r r i t a t i v e l e s i o n s R e i z e / s c h e l n u n g e n

c o n v . f o c a l e s D r . R . F o c a l c o n v . f o k a l e K r i s e n R .

c o n v . f o c a l e s G.~ L . F o c a l c o n v . f o k a l e K r i s e n L .

I r e h e u r e 1 s t h o u r 1 . S t u n d e

1er jou r 1st day 1 . Ta g

après 24 h. a f t e r 2 4 h o u r s n a c h 2 4 S t u n d e n

D Neurochirurgical N e u r o s u r g i c a l N e u r o c h i r u r g i s c h

1 localisation (cérébrale) localisation (cerebral) Lokalisation (cerebral)
a d r o i t e r igh t r e c h t s

b gauche l e f t l i n k s

c fosse post . post , fossa h i n t e r e S c h a d e l g r u b e

d f r o n t a l e f r o n t a l f r o n t a l

e par ié ta le par ie ta l parietal
f temporale t e m p o r a l t e m p o r a l

g occ ip i ta le occ i p i t a l o c c i p i t a l
h o rb i ta i re o r b i t a l o r b i t a l

i b a s a l e b a s a l b a s a l

2 c r a n i o t o m i e c r a n i o t o m y K r a n i o t o m i e

a trou de trépan b u r r h o l e s Trepanation
b v o l e t c r a n i o t o m y K r a n i o t o m i e

3 h é m a t o m e h e m a t o m a H a m a t o m

a e x t r a d u r a l e x t r a d u r a l e x t r a d u r a l

b sousdura l s u b d u r a l s u b d u r a l
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c i n t r a c é r é b r a l

f r o n t a l

p a r i é t a l

temporal
o c c i p i t a l

g fosse post.
4 e m b a r r u r e r e l e v é e

5 l és i on péné t ran te

a f r o n t a l e

b pariétale

c temporale
d o c c i p i t a l e

e o r b i t a i r e

i n t r a c e r e b r a l

f r o n t a l

pa r ie ta l

t e m p o r a l

o c c i p i t a l

post, fossa
d e p r e s s e d f r a c t u r e
o p e r a t e d

penetrating lesion
f r o n t a l

par ie ta l

t e m p o r a l

occ i p i t a l

i n t r a c e r e b r a l

f r o n t a l

p a r i e t a l

t e m p o r a l

o c c i p i t a l

h i n t e r e S c h à d e l g r u b e

Impressions-Fraktur
o p e r i e r t

penetrierende Lésion

p a r i e t a l

temporal
o c c i p i t a l

A u g e n h o h l e

VI. AUTRES INFORMATIONS ET EXAMENS — FURTHER INFORMATIONS —
W E I T E R E E R M I T T L U N G E N

A A n t é c é d e n t s

a autre TC 1

b mu l t i p l es

c n e u r o l o g i q u e

d psychiatrique
e c a r d i o v a s c u l a i r e

f respiratoire

g r é n a u x

h gastrointestinal
i m é t a b o l i q u e

j a u t r e s

B a u t r e s e x a m e n s

1 neuroradiologique
a pas fait

b n é g a t i f

c a n o m a l i e s

previous history

o t h e r H I I

s e v e r a l

n e u r o l o g i c a l

p s y c h i a t r i c
c a r d i o v a s c u l a r

resp i ra to ry

gas t ro in tes t i na l

m e t a b o l i c

o t h e r s

o t h e r e x a m i n a t i o n s

n e u r o r a d i o l o g y
n o t d o n e

n o r m a l

a b n o r m a l

Vorgeschlchte

a n d e r e K V . I

mehrere
n e u r o l o g i s c h

psychiatrisch
H e r z - u n d K r e i s l a u f

Atmungserkrankungen
Nieren
Verdauungsapparat
metabolisch
a n d e r e

a n d e r e U n t e r s u c h u n g e n

N e u r o r a d i o l o g i e

nicht gemacht
normal
a n o r m a l
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2 oph ta lmo log ie o p h t a l m o i o g y Ophtalmologie
a pas fait n o t d o n e nicht gemacht
b néga t i f n o r m a l n o r m a l

c a n o m a l i e s a b n o r m a l a n o r m a l

3 O R L E N P H N O

a pas fa i t n o t d o n e nicht gemacht
b audiométr ie nég. a u d i o m e t r i c n o r m a l A u d i o m e t r i e n o r m a l

c a u d i o m . a n o m a l i e s aud iom. abno rma l A u d i o m e t r i e a n o r m a l

d ves t ibu la i re nég . v e s t i b u l a r n o r m a l V e s t i b u l a r n o r m a l

e v e s t i b u l . a n o m a l i e s ves t i bu la r abno rma l V e s t i b u l a r a n o r m a l

4 E c h o E c h o E c h o

a pas fait n o t d o n e nicht gemacht

b n o r m a l n o r m a l n o r m a l

c a n o m a l i e s a b n o r m a l a n o r m a l

5 E E G E E G E E G

a pas fait n o t d o n e n i c h t g e m a c h t

b n o r m a l n o r m a l n o r m a l

c a n o m a l i e s a b n o r m a l a n o r m a l

6 tests psychologiques psychol. testing p s y c h o l . Te s t e

a pas fait n o t d o n e n i c h t g e m a c h t

b n o r m a l n o r m a l n o r m a l

c a n o m a l i e s a b n o r m a l a n o r m a l
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M o d a l i t é s e t r é s e r v e s c o n c e r n a n t l ' u s a g e
de ce t te «cod i f i ca t ion eu ropéenne»

Ei ie se l imi te s t r ic tement à i 'observat ion
d e s f a i t s e t s ' a b s t i e n t d ' i n t e r p r é t a t i o n s
étiologiques ou iocai isatr ices. El le doit
rester flexible et permettre toute extension
par une observation clinique plus détaii-
iée, des résultats d'examens supplémen
taires et l'ajoute d'informations ultérieures.
Elle sera à compléter surtout à la fin de
la première hospitalisation, mais se prête
auss i b i en à l ' éva lua t i on de ma lades non
hospitalisés qu'à celle de ceux présen
t a n t d e s a t t e i n t e s c é r é b r a l e s g r a v e s à
évolution prolongée.

Elle peut être complétée par le méde
cin de famille, le chirurgien général et
tous les spécialistes concernés. En gran
des lignes elle suit un ordre de gravité
croissante et distingue les lésions exter
nes, (cuir chevelu et crâne), des commo
t i o n s e t d e s l é s i o n s l o c a l i s é e s .

il ne s'agit pas d'un projet de recher
che en soi, mais d'un schéma polyvalent
d e s t i n é à s e r v i r d e b a s e a u t r a v a i l d e s

équipes, à la réhabil itation, aux exper
tises et même à des projets de recherche.
Dans aucun cas ce schéma ne peut serv i r
c o m m e b a s e e x c l u s i v e d ' u n e é v a l u a t i o n
admin is t ra t ive ou médico- léga le . I l fac i l i te ,
mais ne remplace pas le travail de l'ex
p e r t .

L a c o d i f i c a t i o n e n d i f f é r e n t e s l a n g u e s
permet de comprendre les terminologies
u t i l i s é e s d a n s d ' a u t r e s p a y s e t m ê m e d e
disposer de ces informations sans néces
sairement connaître la langue ut i l isée. Rien
n'empêche l'emploi de cette codification
sur une grande échelle et son exploitation
par o rd ina teu rs .

Pour obtenir la collaboration du corps
m é d i c a l i l f a u t t e n i r c o m p t e d u f a i t q u e
l'utilisation systématique constitue un tra
vail supplémentaire qui doit être rémunéré
comme tel. Les dépenses ainsi envisagées
seront plus que compensées par l'avan
tage d'un traitement plus adéquat, d'une
réhabilitation mieux adaptée et d'une com
pensation mieux documentée, donc plus
juste et évitant les litiges prolongés.

C o n c l u s i o n

Tou te t en ta t i ve d ' une c l ass i f i ca t i on dé f i
nitive d'un phénomène en pleine évolution,
tel que les traumatismes crâniens est d'a
v a n c e v o u é e à l ' é c h e c . U n e c o d i f i c a t i o n ,
même «européenne», ne peut être qu'un
e s s a i d ' é t a b l i r u n e b a s e c o m m u n e à u n
problème d'emblée complexe et non sim
plifié par son évolution longitudinale va
riable. Ceci dit, l'utilisation plus rationnelle
et plus systématique des informations dis
ponibles à l 'heure actuelle, constituerait
déjà un progrès en soi, facilitant le tra
vail des médecins, et permettant un meil
leur traitement, une réhabilitation plus ef
ficace et un dédommagement plus adéquat
d e s t r a u m a t i s é s d u c r â n e . E n v i s a g e r u n
schéma «européen» devra i t à p lus ou
moins longue échéance , fac i l i te r une o rga
nisation «européenne», des centres desti
nés à diagnostiquer, traiter et réhabiliter
l e s m a l a d e s v i c t i m e s d e l ' é p i d é m i e c o n
t e m p o r a i n e d e s t r a u m a t i s m e s c r â n i e n s .

R é s u m é

Une «codification européenne» des trau
matismes crâniens est proposée en trois
langues (français, anglais, allemand) et sera
complétée en danois, norvégien, suédois,
finlandais, espagnol, hollandais et italien.
Bien que prospective et surtout descriptive
elle suit grossièrement les schémas de
pensée clinique tradit ionnels, décrit les
lésions des enveloppes (cuir chevelu, crâ
ne), les syndromes précoces atypiques, les
symptômes explicables par la commotion
et y ajoute les symptômes localisés neu
rologiques et les lésions neurochirurgica
les. Elle note, sans les détailler, les résul
tats des examens complémentaires. Vu les
progrès rapides des observations et inves
t i g a t i o n s , c e t t e c o d i fi c a t i o n r e s t e fl e x i b l e
et extensible et sera rapidement améliorée.

Summary
A «european form» for head injuries is

proposed in three languages (English,
French, German) and shali be completed
in Dutch, Danish, Norvegian, Swedish, Fin-
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n ish , Span ish and I ta l i an . A l though p ros
p e c t i v e a n d d e s c r i p t i v e , t h e c o d i fi c a t i o n
fo l lows roughly t radi t ional ways of c l in ica l
thinking, describesi the lesions of the con
tainer (skalp and skull), lists early atypical
syndromes, groups all syndromes explain
a b l e b y c o n c u s s i o n a n d a d d s l o c a l i z e d
neurological signs and neurosurgical les
ions. Results of supplementary examinat
ions a re reco rded w i t hou t de ta i l s . G i ven
the rapid progress of knowledge and in
ves t iga t iona l techn ics the cod ifica t ion has
been kept flexible and extensible and shall
soon be improved upon.

Zusammenfassung

Ein «europâisches Formblatt» fur Kopf-
verletzungen wird in drei Sprachen vorge-
sohlagen (deutsch, franzosisch, englisch),
wird aber auch in hollandisch, spanisch,
d a n i s c h , s c h w e d i s c h , fi n n i s c h u n d i t a l i e -
nisch vervollstandigt warden. Obwohl es
sich um eine prospektive und deskriptive
Kodifikation handelt, folgt sie doch in gros-
sen L in ien t radi t ionnel len k l in ischen Denk-
weisen, beschreibt Verletzungen des Behâl-
ters (Kopfhaut und Schadel), beschreibt
atypische Fruhsyndrome, gruppiert allé
Symptôme, die durch eine Gehirnerschût-
terung erklart warden konnen und fugt
dann lokalisierende neurologische oder
neurochirurgische Verletzungen hinzu. Die
Resultate weiterer Untersuchungen warden,
ohne in Einzelheiten zu gehen, eingetra-
gen. Da in Kiirze grosse Fortschritte, so-
wohl im Verstandnis der Kopfverletzungen
als auch in der Entwicklung der Untersu-
chungstechniken zu erwarten sind, wurde
die Kodifikation dehnbar gehalten und wird
ba ld verbesser t warden.

R e m e r c i e m e n t s

Je tiens à remercier tous ceux qui par
leurs conseils et leur aide m'ont permis
d'entreprendre et de corriger ce travail, en
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de Cologne, le Prof. Wackenheim de Stras
bourg, le Prof. Henry Miller et le Dr. Gart-

l idge de Newcastle upon Tyne, le Prof.
Grémy de Paris, le Dr. Taylor de Belfast,
le Dr. Capon de Bruxelles et le Dr. Braak-
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Brinerdind'-Information

Hypertension et risques associés
Elle est une des maladies les plus fréquentes.
Du point de vue social, ses conséquences sont
très importantes.

Des études épidémiologiques ont
montré qu'une légère augmentation de
h tension artérielle entraîne un accrois
sement de la morbidité et de la mor-
'̂l'on compare les hommes de 35 ans

et ceux de 55 ans, on voit que les risques
associés à l'hypertension ont, l'âge aug
mentant, une incidence moindre sur
l'espérance de vie - quant aux personnes
âgées, elles n'éprouvent probablement
plus îes conséquences d'une tension
artérielle élevée. 11 en résulte qu'une
augmentation de la tension artérielle doit
être pris® d'autant plus au sérieux que
le patient est plus jeune.

Tension nriériellc
m m H b

hommes de 35 ans

120/80

130/90

140/95

150/100

+ 41':

+ 37':

+ 32':

+ 25

- 1 0 %

- 2 2 %

- 4 0 %

Diminuiion de l'espérance de vie en %
a r i ô r i e l l ç h o m m e s d e 5 5 a n s

mm Hb

120/80

130/90

140/95

150/100

+ 2 3 ' a n s

+ 22'- ans

+ 1 9 ' , i n s

+ 17 ' a i ls

- 4 %

- 1 7 %

- 2 6 %

Corrélation entre la tension artérielle et
l'espérance de vie en années chez des
hommes de 35 et 55 ans.

Holzgrcve, H,: Iniernisl, I4.m (1973)

Plusieurs études ont prouvé clairement
qu'une normalisation de la tension ar
térielle par un traitement médicamen
teux augmente l'espérance de vie des
hypertendus.

Dans le traitement de l'hypertension,
la discipline thérapeutique du patient
est décis i^^ ^
En plus des explications du médecin il
faut un médicament ayant peu d'ellels
secondaires et dont le dbsaee soitsimpiëT

Pourquoi préférer BRINERDINE''?

Parce que:

le début du traitement est très simple,
les doses des différentes substances ac
tives sont minimes,

son action sur la tension diastolique est
très marquée,

elle protège le système cardio-vasculaire,

elle respecte l'équilibre potassique.

Ainsi, la Brinerdine facilite la discipline
thérapeutique du patient.

BRINERDINE mite
Pour le traitement des hypertensions ar
térielles légères de toute origine.

Sa compos i t ion garant i t un dosage
constant chez les patients pour lesquels
1 dragée de Brinerdine par jour s'avère
être une posologie trop élevée.

Brinerdine mite signifie:

- de très faibles quantités de substances
actives - ce qui est particulièrement im
portant pour un traitement de longue
durée,

- une posologie personnalisée.

- une diminution de la tension artérielle
progressive et bien tolérée (en particulier
par les personnes âgées),
- une discipline thérapeutique garantie
par une prise quotidienne régulière.

Brinerdine et Brinerdine mite pour un
traitement optimal de l'hypertensiom

Posologie proposée:

En principe, commencer le traitement
par 1 dragée de Brinerdine parjour. Dansla plupart des cas, 1 dragée de Brinerdine
parjour suffit. Dans les cas plus graves,
monter à 2 ou 3 dragées parjour.

Lors d'hypertension légère, il est pré
férable de passera 1 drageedeBnnerdine
mite parjour.

Inilicjlion: Itrincnlinc; llijycricnsion iirl4ticlltf ilc loulc iitigincicsscmiclle. rtnalc,afièrioM;lcruli()ue) Comnosilion - Di-
h)(lrocrgoiTi»iin>-' V5 KihcrpincO.I iiig. Clo|wniiile 54) nig. rrtscnlalion: Hrincnlinc;M'. 100* cl 60UU ilrauto (•«ImisMr les caisse*-"""',')"®'-,'">'•«: 3ll. UW drajaScs. C'ii»ire-milii.-.iiions: Insiinisanci; rÈn.ile ijr.ivc iilomêrulimfiiihrllc
«iBuë. Pr4wul'"" d emploi; Lors d'un irailcmenl proUnisi A doses ëlcviics, surveiller hikuliimie. LfTcls seeonAiircs' «sur
•*1J4 [siiienisi: hyi*)iensi.in orihcKlmiuuc 3.4'.. h>-|*ikiiliAiii>>.s légères 2.2%. wsilnes 2.1% uulrcs S.8% (•llriiiutdinel
n . . » . . ; . . C A I W i s i r l e m e n i i > « j i i k i . - . i . . . a i a a , . , . . , » . , V " u i i i l i .



u t e p l e x :
atrophies musculaires post-lésionnelles

syndromes musculaires dégénératifs
syndromes involutifs de 3' âge

' p r é s e n t a t i o n
UtE^UX m}9Ct9bl9 boHe de 8 ampculos dû I rrti

dosées à 4 mg d'UTP

R e m b o u r s é S S . c ( c o ' ^ e C ' / v i t é s

urSPieX buvable balte de 12 ampoules de 2 ml doséeû
à 2 mg de sel de Na d'I l^P

R e m b o u r s é S S e t e o f l e c i t v i i e s

posologie moyenne cha l'edulio
llTÇPiix miectable (vote intre-muscuiû'rcl

1 ou 2 empou'es par jour
UTEPLÇX buvoble -203 ampoules par jour

L A 8 O R A J 0 / R e $ A U C L A I R
4 rue Gu'f'or • 92 Montfovge • 73â 42 01
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L i t térature et échant i l lon à demander au
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VITE GUERIR /Rfl/ RUIRE

EftVTHROCmE
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• n'affecte pas les entérobactéries et n'est donc pas Impliquée
dans le problème dramatique des résistances transférables

• est active à 95 % dans les infections les plus courantes
• remarquablement tolérée, elle ne provoque quasi jamais

d ' e f f e t s s e c o n d a i r e s .

Comprimés à 250 mg : flacons de 16 et de 25
Granulé <■ 200 » pour préparation extemporanée de 60 ml
de suspens ion à 200 mg par cu i l le rée
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Au sujet des péricardites liquidiennes
d'origine maligne

De nombreux travaux anatomo-pathologiques (',
portent sur les tumeurs secondaires du péricarde

mais leurs aspects cliniques ont peu retenu l'attention
car l 'envahissement néoplasique est habituel lement
une manifestat ion terminale s'ajoutant aux troubles
d o m i n a n t s l i é s à d ' a u t r e s l o c a l i s a t i o n s e t n ' o f f r a n t d e
recours que purement symptomatiques ("). D'une ma
nière générale le diagnostic de l'atteinte péricardique
e s t d i f f i c i l e e t r a r e m e n t a f f i r m é a n t e m o r t e m .

Plus rares sont les péricardites apparemment inau
gurales répondant au développement d'une néoplasie
de voisinage ou secondaires à un cancer métastatique
ou révélant une affection du système réticulo-endothé-
l i a l ( \ ^ ^ " ) .

Nous présentons ici trois observations de péricardites
non primitives mais qui étaient des manifestations ini
tiales et isolées de la maladie. Les problèmes sont
d'ordre diagnostique et thérapeutique.

O B S E R VAT I O N S

O b s e r v a t i o n 1 :

Mme MAR... Anne, âgée de 52 ans, consulte le 5
décembre 1972 pour des manifestations d'insuffisance
cardiaque brutalement apparues. La radiographie (fig.
1) fait apparaître un élargissement de la silhouette
cardiaque et une opacité arrondie, mal délimitée, dans
la zone para-cardiaque du lobe pulmonaire inférieur
d r o i t .

2 0 1

Bu l le t in de la Soc ié té des Sc iences Méd ica les
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Fig. 1: Mme MAR... Anne, 52 ans.
Radiographie du 5 décembre 1972. Electrocardiogramme du 13 décembre 1972:

microvollage des complexes ventriculaires et alternance électrique.

(FIg. 1) Electrocardiogramme

Le t ra i tement ton ica rd iaque e t d iu ré t ique
est peu actif et la malade est admise au
serv ice le 13 décembre. E l le es t or thopné-
ique e t cyanosée e t une compress ion ca r
diaque est rapidement évoquée car on
n o t e d e s b r u i t s p r e s q u e i n a u d i b l e s , u n e
t u r g e s c e n c e j u g u l a i r e a v e c p r e s s i o n v e i
neuse cent ra le à 35 cm H2O, une hépato-
méga l l e dou lou reuse , une T.A . aba i ssée à
1 0 5 / 7 0 e t u n p o u l s p a r a d o x a l d e K u s s -
m a u l .

L ' E . C . G . ( fi g . 1 ) c o m p o r t e u n m i c r o
v o l t a g e d e s c o m p l e x e s e t u n e a l t e r n a n c e
é lec t r i que . A l ' éc ran de rad ioscop ie l a s i l
houe t te ca rd iaque es t é la rg ie e t immob i le .

Le drainage péricardique par ponction
rétroxyphoïd ienne t ransdiaphragmat ique
permet de retirer 800 cc d'un liquide hé
morragique. L'analyse cyto-histologique du
c u l o t d e c e n t r i f u g a t i o n f a i t i d e n t i fi e r d e
n o m b r e u s e s c e l l u l e s d e t y p e c y l i n d r i q u e
disposées en touffes, et conduit au diag
n o s t i c d e p é r i c a r d i t e c a r c i n o m a t e u s e m é -
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F ig . 2 ; M. URB. . . Char les 47 , ans .
Radiographie du thorax: ombre cardiaque énorme, immobiie et globuieuse.

Electrocardiogramme: microvoltage de QRS, déformation «concordante" et généralisée
du segmen t ST-T.

tastatique. Le décès survient deux jours
plus tard et l'examen anatomique confir
me la présence d'un néoplasme bronchi
que sous-hilaire droit et antérieur.

O b s e r v a t i o n 2 ;

M . URB. . . Cha r les , âgé de 47 ans , es t
hospitalisé en juillet 1970 pour une Insuf
fisance cardiaque évoluant depuis quinze
jours et réfractaire à tout traitement. Le
diagnostic de péricardite liquidienne est
a isément é tab l i car le tab leau de dyspnée
d e d é c u b i t u s a v e c a s s o u r d i s s e m e n t d e s
b r u i t s c a r d i a q u e s , t u r g e s c e n c e j u g u l a i r e ,
hépatalgies, tachycardie sinusale et TA.
aba issée à 80 /65 , compor te un f ro t tement
péricardiaque qui disparaîtra après 24
heures en même temps que s 'aggraveron t
les s ignes c l in iques.

La radiographie thoracique (fig. 2) ob
jective une cardiomégalie énorme. L'E.C.G.

— V - — '■V s « V R — r t — — . f V -

D j * V l . — V -

fcVr .-on

( F i g . 2 ) E l e c t r o c a r d i o g r a m m e
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(fig. 2) est caractérisé par un micro-volta
ge général isé et des troubles di ffus de la
repolar isat ion vent r icu la i re .

Une ponc t i on du pé r i ca rde f a i t ob ten i r
850 cc d'un liquide hémorragique où se
ront trouvés des placards de cellules néo-
plasiques indifférenciés à volumineux noy
aux irréguliers hyperchromatiques dont
l'aspect cytologique correspond à un épi-
thélioma cylindrique ou glandulaire. Le
pneumopéricarde (fig. 3) révèle un épais-
sissement du feuillet pariétal et des opaci
tés irrégulières au niveau du feuillet vis
c é r a l .

Les données du bilan radiologique bron
cho-pulmonaire, digestif et rénal, sont sans
par t i cu la r i té .

Le malade est d'abord amélioré par les
décompressions péricardiques mais le
liquide se reforme rapidement malgré le
traitement antimitotique local par DEGRA-
NOL. Cinq ponctions permettent de retirer

un to ta l de 3450 m l de l i qu ide . Le décès
surv ien t l e 20 sep tembre ap rès t ro i s mo is
d 'hosp i ta l i sa t i on .

O b s e r v a t i o n 3 :

Mme LIP... Fanny, âgée de 26 ans. pré
s e n t e e n m a i 1 9 7 1 u n t a b l e a u d ' a s t h é n i e
e t d ' a n o r e x i e a v e c f é b r i c u l e à 3 7 ° 5 - 3 8 ° .
L ' e x a m e n c l i n i q u e e s t n o r m a l e t l a r a d i o
graphie du thorax (fig. 4) est sans parti
c u l a r i t é . L e 9 j u i n , e l l e p r é s e n t e u n m a
laise lipothymique avec tachycardie régu
l i è r e à 1 4 0 p a r m i n u t e e t e l l e e s t a l o r s
hosp i ta l i sée .

L e s d o n n é e s p r i n c i p a l e s d e l ' e x a m e n
sont la tachycardie sinusale, le rythme
c a r d i a q u e à 4 t e m p s , l a p r é s e n c e d ' u n
pouls paradoxal, la T.A. basse (110/80),

L a s i l h o u e t t e c a r d i a q u e e s t a g r a n d i e
( f ig . 4 ) e t la c iné t ique es t fo r tement d imi
n u é e . O n c o n s t a t e r a u l t é r i e u r e m e n t l ' a p -

Flg. 3: M. URB... Charles.
Pneumopéricarde montrant l'épaississement du feuillet pariétal.
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Fig. 4 : Mme LIP. . . Fanny, 26 ans.
A: radiographie du thorax du 26 mai 1971: silhouette cardio-aortique dans les limites

d e l a n o r m a l e .

B: radiographie du 15 juin 1971; élargissement de la silhouette cardiaque:
opacité arrondie visible dans la région para-hilaire gauche.
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Fig. 5: Mme LIP... Fanny.

Electrocardlogramme: alternance électrique: troubles diffus de la repolarisation
v e n t r i c u l a i r e .

parition d'un épanchement pleural droit
qui s'avérera être de type transudat et
c o r r e s p o n d r e à u n e a d i a s t o l i e . L e s a n o
malies E.C.G. sont: un voltage diminué des
ventriculogrammes, l'alternance électrique
et une perturbation diffuse de la repolari
sation ventriculaire (fig. 5).

La seule particularité biologique est une
hyperleucocytose à 14 600 sans anomalie
d e l a f o r m u l e b l a n c h e .

La ponction péricardique de 120 et de
200 cc ramène un liquide séro-hématique
mais l'examen histo-cytologique du culot
de centrifugation ne fournit pas d'indica
tion étiologique.

Les clichés radiographiques après éva
cuation du liquide péricardique révèlent la
présence d'images arrondies de localisa
tion antérieur et supracardiaque faisant

discuter l'hypothèse d'un thymone. Le 24
juin une thoracotomie exploratrice avec
prélèvement biopsique (Prof. MORAND)
fait conclure à une localisation médiasti-
nale de la maladie de Hodgkin, forme à
cellularité mixte selon la classification du
N a t i o n a l C a n ce r I n s t i t u t e .

La radiothérapie sus-diaphragmatique
puis la chimiothérapie d'entretien (VELBE)
pendant 3 mois, suivie de 6 cures de poly-
chimiothérapie (ONCOVIN, NATULAN,
CORTANCYL) à 15 jours d'intervalle à
partir de janvier 1972, font diminuer puis
disparaître tous les signes. Mais un an
plus tard les troubles généraux réappa
raissent correspondant à de nouvelles lo
calisations pulmonaires de la malade, la
cobalto-thérapie et la chimiothérapie sont
i n e f f i c a c e s e t i e d é c è s s u r v i e n t d a n s u n
tableau asphyxique.
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C O M M E N T A I R E S :

Dans ces t ro i s obse rva t ions l e d iagnos
t i c a é t é é t a b i i d u v i v a n t d u m a l a d e , c e
qui est peu fréquent en raison de la laten
ce clinique des péricardites néoplasiques
('). La localisation métastatique péricar-
dique était isolée, constituant la première
t raduc t ion de l 'a f fec t ion mal igne. L 'a t te in te
du péricarde s'est révélée par un tableau
de pér i ca rd i te l i qu id ienne évo luan t de ma
nière suraiguë dans un cas et de manière
plus lentement progressive dans les deux
a u t r e s o b s e r v a t i o n s .

L A F R E Q U E N C E d e s m é t a s t a s e s c a r
diaques est d'appréciation diff ici le mais
les statistiques d'autopsie en font appa
raître le caractère non exceptionnel. DE
L O A C H é v a l u e c e s a t t e i n t e s s e c o n d a i r e s
à 5,3% dans les séries non sélectionnées,
à 13,9% dans les décès par affection ma
ligne ('). D'autres auteurs rapportent une
incidence variant de 2 à 23% O. Ces di
v e r g e n c e s s ' e x p l i q u e n t p a r l ' o r i e n t a t i o n
des différents services et les pourcentages
élevés appartiennent aux unités de traite
m e n t d e s h é m o p a t h i e s m a l i g n e s e t d e s
néoplasmes du poumon ou du sein (").
Selon une statistique de la Mayo Clinic on
retrouve une péricardite néopiasique dans
88% des cas de processus malin intra-
thoracique. Les métastases peuvent se lo
caliser à toutes les parties du coeur mais
l'infiltration péricardique est dominante et
habituelle (', ").

LE D IAGNOSTIC es t hab i tue l l emen t une
découverte d'autopsie et n'est fait qu'ex
c e p t i o n n e l l e m e n t d u v i v a n t d u m a l a d e .
Ainsi DE LOACH ne relève que trois diag
nostics exacts sur 137 observations (').
Dans la majorité des cas les symptômes
évocateurs sont noyés dans un tableau de
généralisation cancéreuse ou trop peu ca
ractéristiques pour attirer l'attention sur le
péricarde ('®). Dans les trois observations
présentées la confrontation des signes
cliniques, radiologiques et électrocardio-
graphiques, a permis un diagnostic rapide.
Un pouls paradoxal a été noté chez le
premier malade et un frottement péricar
dique fugace a attiré l'attention dans la

s e c o n d e o b s e r v a t i o n . M a i s c o n t r a i r e m e n t
a u x d o n n é e s h a b i t u e l l e s d e s p u b l i c a t i o n s
(^) des signes de compression cardiaque
é t a i e n t é v i d e n t s d a n s l e s o b s e r v a t i o n s 1
et 2: dyspnée, cyanose, hypertension vei
neuse avec turgescence jugulaire, hépato-
mégaiie; ces symptômes sont rares car la
péricardite métastatique ne comporte ha
b i t u e l l e m e n t q u ' u n é p a n c h e m e n t p e u
a b o n d a n t . D a n s l ' o b s e r v a t i o n 3 , l e d é b u t
a v a i t é t é i n s i d i e u x m a i s r a p i d e m e n t p r o
gressif et avait évolué en 15 jours vers un
tableau clinique identique.

La radiographie tient une place essen
tielle: l'augmentation franche de la silhou
ette cardiaque dans le sens transversal et
l ' i m m o b i l i t é d u c o n t o u r c a r d i a q u e à
l ' é c r a n d e r a d i o s c o p i e s o n t d e s é l é m e n t s
de premier plan bien que sans valeur pa-
thognomonique. Les signes E.C.G. sont ca
ractéristiques chez les trois malades pré
s e n t é e s : m i c r o - v o l t a g e , a l t é r a t i o n d i f f u s e
d e l a p h a s e d e r e p o l a r i s a t i o n e t s u r t o u t ,
d a n s d e u x c a s , a l t e r n a n c e é l e c t r i q u e . C e
dernier aspect électrocardiographique au
r a i t u n e v a l e u r d ' o r i e n t a t i o n é t i o l o g i q u e
(^ 21) et selon WAREMBOURG elle cor
respondrait dans 77% des cas à une péri-
carite néopiasique (2®).

L A N A T U R E N E O P L A S I O U E M E T A S T A
TIQUE de ces péricardi tes l iquidiennes
apparemment isolées est parfois difficile
à é t a b l i r .

P o u r l e s o b s e r v a t i o n s p r é s e n t é e s l ' e x a
men cytologique du liquide de ponction a
p e r m i s d e u x f o i s d ' a f fi r m e r u n e o r i g i n e
maligne, mais ces identifications ne sont
pas la règle ('°).

Le pneumo-péricarde permet d' indivi
dualiser trois formes radiologiques des pé
ricardites cancéreuses ("): péricarde pari
étal épaissi; péricarde pariétal mince où
l'envahissement paraît localisé et le myo
c a r d e n o n i n t é r e s s é c e q u i e x p l i q u e p r o
bablement la latence fréquente et les résul
t a t s t h é r a p e u t i q u e s p l u s d u r a b l e s ; f o r m e
g é n é r a l i s é e e t t e r m i n a l e a v e c a t t e i n t e d u
péricarde pariétal et viscéral.

L 'EVOLUTION imméd ia te es t fonc t ion de
la gravité de la compression cardiaque {"):
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— le tableau de péricardite suraiguê com
m e r o b s e r v a t l o n 1 e s t r a r e e t c o n d u i t
au décès rapide,

— la péricardite symphysaire constrictive,
entité anatomo-ciinique bien individua
lisé, est exceptionnelle,

— le plus souvent l'envahissement péri-
cardique se traduit par une péricardite
de moyenne abondance avec une
s y m p t o m a t o i o g i e f o n c t i o n n e l l e c l a s
s ique comme dans ies observa t ions 2
e t 3 .

L E S P O S S I B I L I T E S T H E R A P E U T I Q U E S
sont réduites, La péricardocenthèse à ré
pétition ou le draînage chirurgical peuvent
améliorer le malade mais i'effet est tempo
raire, l'épanchement ayant tendance à se
reproduire ("). Le traitement antimitotique
direct par instiilation intra-péricardique
d'un agent alkyiant peut être tenté, i'évo-
lution peut ainsi être freinée. Si la tumeur
primitive est identifiée, les progrès de la
chirurgie, l'usage d'isotopes et de la chi
miothérapie, permettent quelquefois d'agir
sur les métastases cardiaques et sur la
tumeur primitive comme dans notre obser
vation 3. Ainsi l'invasion péricardique est
compat ib le avec des rémissions.

C O N C L U S I O N

La péricardite métastatique n'est pas
n é c e s s a i r e m e n t u n e m a n i f e s t a t i o n t e r m i
nale des affections malignes. Une invasion
péricardique précoce, révélatrice et même
a p p a r e m m e n t p r i m i t i v e , p e u t s ' o b s e r v e r.
Le pronost ic es t sombre mais des essa is
thérapeutiques sont à tenter et des résul
tats peuvent être obtenus au prix d'efforts
complexes après localisation de la tu
meur pr imi t ive.

R E S U M E

L'atteinte péricardique métastatique est
f r é q u e n t e c o m m e l ' a t t e s t e n t l e s s t a t i s t i
ques d'autopsie. Ces lésions appartiennent
à la phase avancée des affections malig
nes et sont habituellement d'une parfaite
latence clinique. Plus rarement, et trois
observations sont présentées, une invasion
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p é r i c a r d i q u e p e u t ê t r e p r é c o c e , a p p a r e m
m e n t i s o l é e , r é v é l a t r i c e d e l a d y s m i t o s e .
Ces problèmes sont d'ordre essentielle
m e n t d i a g n o s t i q u e , l e s t r a i t e m e n t s s o n t
h a b i t u e l l e m e n t d é c e v a n t s .
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L ' u n i t é d e s o i n s i n t e n s i f s
pour maladies des coronaires

Son rôle dans le t rai tement de l ' infarctus du myocarde

La nécessité des Unités de Soins Intensifs pour Ma
ladies des Coronaires est apparue dès 1362. Par le
monitoring continu, la preuve fut faite de l'extrême fré
quence des troubles rythmiques au stade aigu de l'in-

L . B I R M A N N f a r c t u s d u m y o c a r d e . E n m ê m e t e m p s q u e l ' é l e c t r o n i
que a apporté les moyens de détecter ces complica
tions, elle fournit les techniques permettant de mettre
fin à certaines d'entre elles, confirmant ainsi leur réver
s ib i l i t é à cond i t i on d ' une i n te r ven t i on imméd ia te .

N AT U R E D E S C O M P L I C AT I O N S

Les divers troubles qui peuvent survenir au stade
initial de la nécrose myocardique et en assombrir le
pronost ic immédiat sont actuel lement bien connus.
L'analyse d'une série continue de plus de 200 infarctus
récents traités dans une Unité de Soins Intensifs (®)
permettra de dégager les complications les plus graves,
cause majeure des morts des sujets atteints d'athéro
sclérose coronarienne (Tableau I). Mais méritent plus
particulièrement l'attention les complications cardia
ques: les troubles du rythme, l'insuffisance cardiaque
et les états de choc, enfin les ruptures cardiaques.

Les t roub les du r y thme

Seuls sont pris en considération ici les manifestations
rythmiques d'origine ventriculaire dites primaires (Ta
bleau II), survenant indépendamment de toute autre
complication et où la possibilité d'une réanimation avec
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s u c c è s e s t r é e l l e . C e s t r o u b l e s s o n t e n
effet à distinguer de ceux qui surviennent
à titre de complication chez les patients
a t t e i n t s d ' u n e i n s u f fi s a n c e v e n t r i c u l a i r e
gauche et, à fortiori, d'un état de choc, et
qui méritent l'épithéte de secondaire.

^ Les troubles de i'hyperexcltabillté sont
rencontrés chez 70 à 95% des patients
(*, ®); dans notre série leur fréquence était
d e 8 0 % .

— Les extrasystoles ventr iculaires sont re
l a t i v e m e n t b a n a l e s a u s t a d e i n i t i a l d e
l a n é c r o s e , m a i s e l l e s p r e n n e n t u n e
signification sérieuse lorsqu'elles sont
nombreuses, de type R/T ou lorsqu'el
les se répètent en salves ou sont poly
morphes (fig. 1). Elles témoignent alors
d'une instabilité électrique, de mauvais
pronostic, avec risque de mort par
fibrillation ventriculaire ou plus rare
ment asys to le . La nécess i té du t ra i te
ment anti-arythmique (lignocaïne, qui-
nidine, tosylate de brétylium, procaina
mide) est évidente.

— L a f r é q u e n c e d e l a t a c h y c a r d i e v e n t r i
cu la i re va r i e en t re 6 e t 29% se lon l es
différentes statistiques ("*, '). Elle sur
vient de préférence au cours des trois
premiers jours et son pronost ic est
va r iab le : ce r ta ines fo rmes son t p lus ou
moins la ten tes e t s 'opposent aux c r ises
prolongées, sans tendance spontanée à
l'arrêt. Il s'agit alors d'un trouble élec
trique de la plus haute gravité qui com
promet la pression artérielle et le débit
cardiaque, aggrave l 'hypoxie myocar-
dique et risque de conduire à la fibril
l a t i o n v e n t r i c u l a i r e . l i d o i t ê t r e i n t e r

rompu le p lus rap idement poss ib le
(lignocaïne, procainamide, choc élec
trique externe).

— L a f i b r i l l a t i o n v e n t r i c u l a i r e e s t c o n s i
dérée comme ia fo rme majeure de l ' In -
stabiiité électrique primitive. Sa surve
nue inopinée à la phase aiguë de l'in
farctus du myocarde n'est pas excep-
t i o n n e l i e e t s a f r é q u e n c e e s t g é n é r a
lement sous-estimée, car le risque est
maximum pendant les toutes premières

««Btrlcalilrts blglaiBi**
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Fig. 1: Extrasystoles ventriculaires inaugurales d'une dysrythmie grave
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Tableau 1: Complications fatales relevées dans une Unité de Soins Intensifs sur une série
de 200 néc roses myocard iques récen tes .

Tableau II: Fréquence des dysrythmies ventriculaires et des troubles de la conduction
aur i cu lo -ven t r i cu la i re dans une sé r i e con t i nue de 250 i n fa rc tus

A RY T H M I E S V E N T R I C U L A I R E S

Extrasystolie ventriculaire 71 «/o
Tachycardie ventriculaire 7®/o
F ib r i l l a t i on ven t r i cu la i re 2«/o

T R O U B L E S D E L A C O N D U C T I O N A U R I C U L O - V E N T R I C U L A I R E

BAV 1e r deg ré 7®/o
BAV 2e degré 5 7o
BAV complet 8.5 7o

TROUBLES DE LA CONDUCTION INTRA-VENTRICULAIRE *

BBD complet 6 7o
B B G c o m p l e t 4,5 7o
B l o c B i f a s c i c u l a i r e 2,7 7o

•) «Troubles préexistants ou provoqués par la nécrose».
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heures, avant l 'hospi ta l isat ion. La fibr i l -
iation ventricuiaire crée toujours une
situation extrêmement dramatique et en
prat ique seuis les centres de soins in
tensifs de par leur installation maté
r i e l l e s o n t à m ê m e d e d o n n e r d e s
c h a n c e s d e s u c c è s a u x t e n t a t i v e s d e
r e s s u s c i t a t i o n .

A i'anaiyse des différentes statistiques
de mor ta i i té , la ra re té re la t i ve des décès
par dysrythmie ventricuiaire pourrait éton
ner. En fait ia fréquence actueliement ré
duite des désordres rythmiques à évoiution
fatale est une parfaite démonstration à
postériori de l'utiiité des Unités de Soins
Intensifs. Les arythmies fatales ne sont en
effet pas aussi soudaines qu'ii ne paraît.
Souvent elles sont précédées de manifes
tations rythmiques de moindre gravité dont
la détection et ie traitement précoce per
met ten t d 'év i te r l 'a r rê t c i rcu la to i re .

^ L'atteinte des voles de conduction, jonc
t i o n a u r i c u i o v e n t r i c u l a i r e e t b r a n c h e s d e
division du faisceau de His, est observée
dans 15 à 30®/o des nécroses myocardi-
ques. L 'évoiut ion vers le b loc aur icuioven
triculaire de haut degré se rencontre dans
8,5 % de nos cas. Les modaiités évolutives
du bloc auricuioventriculaire compliquant
la nécrose myocardique au stade initial
sont très particulières et iui confèrent une
place à part dans le cadre des formes
étiologiques des troubles de la conduction (2): l'installation du bloc est précoce
et se fait habitueiiement au cours des cinq
premiers jours de la nécrose. Sa durée
est limitée, la régression se fait après
quelques jours et la conduction auricuio
ventr icu la i re se ré tab i i t .

Dans i'infarctus postérieur, l'installation
et ia régression sont progressives, ies ven-
tricuiogrammes ont un aspect jonctionnei
et ie rythme est relativement stable, d'où
la discrétion des signes cliniques dans la
majorité des cas. Par contre dans i'infarc
tus antérieur ou septal, l'Installation du
bioc de haut degré est pius brutal et sou
vent dramatique. L'apparition prémonitoire
d'un trouble de la conduction Intra-ventri-
culaire a cependant été signalée et justifie

l a m i s e e n p l a c e d ' u n e s o n d e e n d o c a v i -
t a i r e p r é v e n t i v e m e n t . L ' e n t r a î n e m e n t é i e c -
t r o s y s t o i i q u e p e u t e n e f f e t ê t r e s a l v a t r i c e
p o u r a u t a n t q u ' e l l e s u p p r i m e l e s c r i s e s
d 'Adams-Stokes par fo is fa ta les (fig. 2) ; e l le
peut prévenir ou améliorer certaines dé
f a i l l a n c e s c a r d i a q u e s d u e s e n p a r t i e d u
m o i n s a u r a l e n t i s s e m e n t d e l a f r é q u e n c e
e t e l l e p e r m e t s u r t o u t l ' u t i l i s a t i o n d e d r o
g u e s t o n i c a r d i a q u e s e t a n t i a r y t h m i q u e s .
M a l h e u r e u s e m e n t l ' é t e n d u e d e s d e s t r u c
t i ons myocard iques responsab le du t roub le
c o n d u c t i f , a s s o m b r i t s o u v e n t l e d e v e n i r
d e s m a l a d e s e t l a m o r t a l i t é d e i a n é c r o s e
a n t é r i e u r e s ' é t a n t c o m p l i q u é e d ' u n b l o c
auricuioventriculaire complet reste supé
r i e u r e à 5 0 % .

L e s d é f a i l l a n c e s c a r d l o - c I r c u l a t o I r e s

L ' é t a t d e c h o c a v a n c é s u r v e n a n t a u x
premiers instants d'un infarctus du myo
carde es t un combat p resque sans espo i r,
et le pourcentage de décès paraît être
proche de 100%, malgré la connaissance
toujours plus précise des mécanismes
physiopathologiques du choc. Ceci ne sur
prend guère si l'on considère l'importance
des dégâts anatomiques que révèlent les
au tops ies .

Par contre l ' insuffisance ventr icuia i re
gauche commune est moins immédiate
ment dramatique. Si la grande crise d'oe
dème pulmonaire inaugurale est souvent
observée, l'insuffisance ventricuiaire gau
che se traduit généralement de manière
moins tapageuse: son expression est cli
nique chez beaucoup de patients et radio-
iogique dans tous les cas. Il est donc es
sentiel de faire porter la surveillance sur
la recherche des défai l lances gauches
sans extériorisation clinique, rencontrées
dans notre série chez 50,5 % des malades.
Certains patients ne sont pas gênés sub
jectivement, l'auscultation cardiaque reste
normale à l'exception de l'habituelle tachy
c a r d i e s i n u s a l e . C h e z c e s m a l a d e s , n o n
dyspnéïques, couchés à plat, l'Insuffisance
ventricuiaire gauche n'est identif iée que
grâce à ia pratique systématique et répé
tée de c l i chés thorac iques . La surve i l lance
continue des pressions intraventricuiaires
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Fig. 2: Nécrose myocardique récente à localisation antérieure:
le 29.07. électrocardiogramme d'admission.
le 31.07. installation brutale d'un BAV complet; mise en place d'une sonde endocavitaire

et entraînement électrosystolique.
le 4.08. tachycardie ventriculaire réduite par choc électrique; évolution ultérieure normale.

gauches et de la pression veineuse cen
trale par microcathétérisme (') est une
autre manière d'aborder ce problème. Les
chiffres de pression permettent d'adapter
les sanctions thérapeutiques et ont en
outre un intérêt pronostique chez les ma
lades en hyposystolie manifeste.

L'importance des insuffisances ventricu-
iaires gauches sans extériorisation clini
que ne doit pas être sous-estimée. Elles
peuvent provoquer une aggravation de
l'hypoxie myocardique, entraînant une hy-
perexcitablilté qui peut évoluer rapidement
vers une dysrythmie grave et état de choc
terminal ou asystole subite.

Les ruptures cardiaques

senté cette complication: perforation sep-
tale (3 fois), rupture de piliers (2 fois), et
rupture de la paroi libre (5 fois). L'acci
dent se produit précocement et l'analyse
des observations ne fait pas apparaître de
f a c t e u r s f a v o r i s a n t s u n i v o q u e s .

La rupture de la paroi du ventricule
gauche entraîne chaque fois une mort su
b i t e e t t ou te t en ta t i ve de réan ima t i on es t
aléatoire. La perforation du septum inter-
ventriculaire de même que la rupture de
piliers, identifiées immédiatement, peuvent
justifier une tentative de correction chirur
gicale car la chirurgie a en ce domaine
des succès spectaculaires.

C O N C L U S I O N

Elles ont une place non négligeable car Le développement des Unités de Soins
1 malade sur 20 dans notre série a pré- Intensifs pour Maladies des Coronaires est

2 1 7



l a c o n t r i b u t i o n e s s e n t i e l l e d e s 1 0 d e r n i è
r e s a n n é e s a u t r a i t e m e n t d e l ' i n f a r c t u s d u

m y o c a r d e .

L'expérience acquise a montré l'impor
tance des troubles rythmiques dans les
causes de décès par nécrose myocardi-
que. Or, si les états de choc et les défail
lances aigus relèvent presque toujours
d'infarctus étendus, tel n'est pas nécessai
rement le cas pour les dysrythmies. D'au
tre part, la désorganisation électrique du
coeur est progressive et semble pouvoir
être corrigée avant le stade des arythmies
majeures par un traitement précoce des
manifestations rythmiques mineures. Ainsi,
les dispositifs de surveillance électronique,
le groupement des instrumentations néces
saires à la réanimation et ia disponibilité
permanente des équipes médicales et pa
ramédicales spécialement formées ont ac
tuellement éliminé les dysrythmies primi
tives comme cause principale de mort par
infarctus du myocarde.

Les ruptures cardiaques, les défaillances
ventricuiaires gauches congestives com
pliquant précocement une thrombose co
ronarienne sont de pronostic plus redou
table car directement liés à l'importance
des dégâts anatomiques. Même ia surveil
lance étroite ne permet qu'exceptionnelle
ment d 'év i ter l ' i ssue fa ta le . Par cont re ia
détection radiologique et hémodynamique
des hyposys to l i es non ex té r io r i sées c i l n i -
quement est aisée et le trai tement de ces
états contribue pour une part importante à
ia chute de la mortalité.

D e c e f a i t l e n o m b r e d e s d é c è s c h e z
les malades atteints d'infarctus et soignés
dans des unités hautement spécialisées
est nettement inférieur à celui rapporté
pour les pat ients trai tés dans les services
de soins habituels. L'analyse des publica
tions fait apparaître une chute parfois à
17 ou 20% du taux de mortalité, qui
a t t e i g n a i t a u p a r a v a n t 3 0 à 4 0 % . C e t t e
réduction, qui est donc en moyenne du
t i e r s , e s t e s s e n t i e l l e m e n t d u e a u t r a i t e
ment préventif des complications fatales
si fréquentes autrefois au stade aigu de
l'infarctus du myocarde.

R E S U M E

L a s u r v e i l l a n c e é l e c t r o n i q u e c o n t i n u e
et le groupement des instrumentations né
c e s s a i r e s à i a r e s s u s c i t a t i o n d a n s d e s U n i
t é s d e S o i n s I n t e n s i f s o n t s e n s i b l e m e n t
amél ioré le pronost ic de l ' infarctus du
myocarde .

L e s d y s r y t h m i e s g r a v e s p r i m a i r e s ,
cause majeure des morts injustifiées, sont
d e v e n u e s d ' u n e e x t r ê m e r a r e t é ; p a r a i l
leurs le dépistage des insuffisances ventri
cuiaires gauches infra-cl iniques et leur
traitement précoce est à l 'origine d'une
diminution des tachycardies et fibrillations
v e n t r i c u i a i r e s s e c o n d a i r e s .

Par contre les compl icat ions directe
ment liées à l'importance des dégâts ana
tomiques restent de pronostic redoutable.
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L' influence du tabagisme sur
l a f onc t i on ven t i l a to i r e
c h e z l e s f o n d e u r s

V . G O L L I L e s e f f e t s n o c i f s d u t a b a g i s m e s u r l a s a n t é e n g é n é
ral, notamment en ce qui concerne la pathologie res-

I . B E R I L A p i r a t o i r e , r e p r é s e n t e n t d é j à u n e n o t i o n a c q u i s e e t l e s
travaux épidémiologiques, cliniques et expérimentaux

I . P O P E S C U c o n s a c r é s à c e s u j e t a b o n d e n t c e s d e r n i è r e s a n n é e s
d a n s l a l i t t é r a t u r e .

Les recherches de Motley et Kuzman (1958, '"), Wil
son, Meador, Joy et Higgins (1960, '®), Read et Selby
(1961, '^), Webster (1963, Brinkman et Osborne
Coates (1963, ^), Larson (1963, ®), Fréour et Coudray
(1967, *), Peterson, Lonergan et Harding (1968, "), Sluis-
Kremer et SIchel (1968, "), Bouhuys, Schilling et Woes-
timme (1969, '), Lépine et Myre (1969, '), Chiang et
Wang (1970, ^), Guyatt, Berry, Alpers, Branley et Flet
cher (1970, 5), Ulmer (1970, '*), Sadoul, Pham et Farza-
neh (1972, Pham, Gimenez, Myre et Chaspoul( 1972,
"), Woolcook, Golman et Blackburn (1972, "), Krum-
holz et Hedrick (1973, '), Woolf (1973, KIbelstis,
Morgan, Reger, Leroy Lapp, Seaton et Morgan (1973, *).
etc. ont largement enrichi nos connaissances sur les
perturbations qu'entraîne la fumée de tabac sur la
fonction respiratoire par la diminution de l'activité cil-
liaire de la muqueuse bronchique, l'accroissement de la
viscosité du mucus et l'irritation des récepteurs de la
muqueuse resp i ra to i re .

L'étude que nous voulons présenter porte sur les
effets ventilatoires du tabagisme dans les conditions

^ d ' u n e e x p o s i t i o n p r o f e s s i o n n e l l e a u x p o u s s i è r e s , a f i n
2 rsZt crsZ - comparative de oes deux fao-

Roumanie. Médecin-chef: Dr. decent pour la muqueuse respiratoire, l'empous-
V l rg l l l u Go l l i ) s iérage profess ionnel et le tabac.
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Bulletin de la Société des Sciences Médicales
du Grand -Duché de Luxembourg
Bull . Soc. Sci. méd. Luxembg., 111, 1974.



T A B L E A U

Tabac et fonct ion vent l latoire chez les fondeurs
(au-dessous de 40 années)
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A . F u m e u r s 1 1 0 4550 CC
(± 690 cc)

83,6
(± 10,9)

3 2 3 0 c c
(± 790 cc)

68,5 7o
(± 8,6 7o)

97,9 l/m
(± 20,6 l/m) ( ±

79,1
16.8)

B . N o n
F u m e u r s

11 5 4 8 0 9 c c
(± 675 cc)

97,7
(± 10,5)

3 8 7 0 c c

(± 820 cc)
81,7 7o

( ± 7 7 o )
117,7 l/m

(± 18,7 l/m)
101

(± 15 )

C . A n c i e n s
F u m e u r s

1 4 4 6 9 5 c c
(± 556 cc)

87,1
(± 8,6)

3 3 2 7 c c
(± 612 cc)

71,8 7o
(± 8,3 7o)

101,5 l/m
(± 21,5 l/m) (±

82,2
17,1)

D i f f é r e n c e s :

A - B
A - C
B - C

< 0,05
N . S .
N . S .

P < 0,05
N.S .
N .S .

P < 0,01
N.S .

P < 0,05

P < 0,05
N . S .

P < 0,05

P < 0,01
N . S .

P < 0 ,05

P < 0,01
N . S .

P < 0,05
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Tabac et fonct ion vent l latoire chez les fondeurs
(au-dessus de 40 années)
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A . F u m e u r s 3 9 3 5 5 0 c c 75,8 2 6 5 8 c c 65,4 7o 78,2 l/m 71,3
(± 410 cc) (± 11.4) (± 720 c c ) (± 7,5 7o) ( ± 1 8 / m l ) (± 1 6 )

B . N o n
F u m e u r s

C . A n c i e n s
F u m e u r s

D i f f é r e n c e s :

A - B
A - C
B - C

7 1 4 1 7 8 c c
(± 275 cc)

36,9
(± 11.8)

11 3 6 1 1 c c
(± 428 cc)

7 8
(± 7,9)

3 2 1 7 c c

(± 595 cc)
7 6 7 o

(± 8,8 7o)
95,7 l /m

(± 30,5 l/m)
93,5

(± 16,9)

2 7 7 8 c c
(± 610 cc)

68,1 7o
(± 9,2 7o)

85,1 l/m
(± 15,4 l/m)

77.1
(± 12,8)

P < 0 ,001 P < 0,001
P < 0,01 P < 0,01
P < 0 ,001 P < 0,001

P < 0,001
P < 0,05

5 P < 0 , 0 1
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M a t é r i e l e t m é t h o d e

N o u s a v o n s é t u d i é u n n o m b r e d e 3 6 0
f o n d e u r s t r a v a i l l a n t d a n s u n e u s i n e m é t a l

lurgique, dont 149 fumeurs, 186 non fu
m e u r s e t 2 5 a n c i e n s f u m e u r s , r é p a r t i s e n
deux groupes selon l'âge (au-dessous de
4 0 a n n é e s e t a u - d e l à d e l a q u a r a n t a i n e ) ,
qui ont été soumis à l'exploration ventlla-
to l re à l ' a ide d 'un appare i l Godar t e t nous
a v o n s a i n s i d é t e r m i n é l a c a p a c i t é v i t a l e ,
le volume expiratoire maximum seconde,
le rapport V.E.M.S./C.V. et la ventilation
maximale par minute. Les valeurs théo
r iques de la CECA on t se rv i de ré fé rence .

Les chi ff res moyens obtenus ont été
analysés séparément pour les sujets au-
dessous de quarante années et pour ceux
au-delà de la quarantaine pour les trois
c a t é g o r i e s : f u m e u r s , n o n f u m e u r s , e t a n
c i e n s f u m e u r s .

L a s i g n i f i c a t i o n s t a t i s t i q u e d e s r é s u l t a t s
a été étudiée par le test «t» de Student.

R é s u l t a t s

Les ch i f f res ven t i l a to i res moyens figuren t
dans le tableau I pour les sujets âgés au-
d e s s u s d e 4 0 a n n é e s e t d a n s l e t a b l e a u
I l pour l es fondeurs dépassan t 40 années .

Ma lgré l 'expos i t ion pro fess ionne l le à
l 'empousslérage, les valeurs rencontrées
s o n t a b s o l u m e n t n o r m a l e s c h e z l e s n o n
f u m e u r s . E v i d e m m e n t , l e s c h i f f r e s s o n t
p l u s é l e v é s a u - d e s s o u s d e 4 0 a n n é e s e t
diminuent significativement chez les gens
âgés de plus de quarante années.

Il faut d'ailleurs souligner qu'au-dessous
de 40 années, les tests ventilatoires se
sont montrés toujours normaux pour tou
tes les catégories de fondeurs, sans tenir
c o m p t e d e l ' h a b i t u d e à f u m e r, t a n d i s
qu'après la quarantaine, il y a systéma
tiquement un déficit autant restrictif qu'ob-
structlf pour les consommateurs de tabac
e t l e s a n c i e n s f u m e u r s .

V Is -à -v I s des non fumeurs , on remarque
p o u r l e s f u m e u r s u n e f o r t e d i m i n u t i o n
(Tableau III), hautement significative, de
la capacité vitale (moins 5,4% au-dessous

d e 4 0 a n s , P < 0 , 0 5 ; m o i n s 1 5 % a u - d e l à
de 40 années, P < 0,001); du V.E.M.S.
(moins 16,5%, P < 0,05 et respectivement
moins 17,4%, P < 0,001) et par consé
quence de la V.M.M. (moins 16,8% au-
dessous de 40 années , P < 0 ,01 e t mo ins
2 3 , 7 % a u - d e l à d e l a q u r a n t a l n e , P <
0,001).

L e s v a l e u r s v e n t i l a t o i r e s s o n t m o i n d r e s
a u - d e s s o u s d e 4 0 a n n é e s c h e z l e s f u m e u r s
v I s - à - v I s d e s a n c i e n s f u m e u r s ( d i f f é r e n c e
sans signification statistique). Au-delà de
4 0 a n n é e s , l ' a b a i s s e m e n t d e s c h i f f r e s s p l -
rographlques, sans s ignificat ion pour la
capacité vitale, devient significatif pour le
V.E.M.S. (P < 0,05) et part icul ièrement
pour la V.M.M. (P < 0,01), ce qui pour
r a i t r e p r é s e n t e r u n e p r e u v e i n d i r e c t e q u e
l'abandon du tabagisme exercerait une In
fluence favorable à longue échéance.

La réduction de la capacité vitale des
anc iens fumeurs v Is -à-v Is des non fumeurs ,
s'est montrée significative au-delà de 40
années (P < 0,05). Le V.E.M.S. et la V.M.M.
son t s i gn i f i ca t i vemen t aba i ssés au tan t pou r
les fondeurs âgés de moins de 40 années
que pour ceux dépassant 40 années.

D i s c u s s i o n

Dans leur exce l lent rappor t présenté
récemment, Sadoul, Pham et Farzaneh C*)
ont largement passé en revue les retentis
s e m e n t s f o n c t i o n n e l s r e s p i r a t o i r e s d e l a
f u m é e d e t a b a c .

Larson (®) a remarqué depuis 1963 l'In
fluence négative du tabac sur la fonction
ventllatoire. A ce propos. Il a étudié 418
sujets, hommes et femmes, dont 218 fu
meurs et 200 non fumeurs. La capacité vi
t a l e s ' e s t m o n t r é e I n f é r i e u r e c h e z l e s f u
meurs pour les sujets âgés de plus de 29
années pour les deux sexes. L'exposition
prolongée et le nombre plus grand de ci
garettes accentue l'obstruction expiratoire
c h e z l e s f u m e u r s . L a r s o n r e n c o n t r e d ' a i l
leurs des spirogrammes anormaux généra
l e m e n t c h e z l e s c o n s o m m a t e u r s d e t a b a c .
Webster ("), étudiant l'effet du tabac sur
la fonc t i on pu lmona i re chez 133 fem-
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T A B L E A U I I I

Pourcentage comparatif de la réduction des valeurs spirographiques
chez les fondeurs d 'après l ' hab i tude à fumer

H a b i t u d e à f u m e r
(Groupes comparés)

A G E C a p a c i t é
v i t a l e

V . E . M . S . V . M . M .

F u m e u r s e t n o n

f u m e u r s
A u - d e s s o u s
d e 4 0 a n n é e s — 5 , 4 % — 1 6 , 5 % — 1 6 , 8 %

A u - d e l à
d e 4 0 a n n é e s en o

o — 1 7 , 4 % — 23,7 %

F u m e u r s e t a n c i e n s
f u m e u r s

A u - d e s s o u s
d e 4 0 a n n é e s — 3 , 1 % — 2 , 9 % — 3 , 5 %

A u - d e l à
d e 4 0 a n n é e s — 1 , 7 % — 4 , 3 % — 7 , 5 %

A n c i e n s f u m e u r s
e t n o n f u m e u r s

A u - d e s s o u s
d e 4 0 a n n é e s — 2 , 4 % — 1 4 % — 1 3 , 8 %

A u - d e l à
d e 4 0 a n n é e s — 1 3 , 5 % — 1 3 , 6 % — 1 7 , 5 %

mes asymptomatiques, âgées de 38 à 60
années, dont 88 fumeuses et 45 non fu
meuses, constate une diminution signifi
cative de la ventilation maximale par mi
nute moyenne (P < 0,01), plus accentuée
après l'âge de 48 années pour les femmes
tabagiques. Dans l'enquête de Bordeaux,
Fréour et Coudray {*) rencontrent une ca
pacité vitale dépassant 3 litres seulement
chez 5®/o des fumeurs vIs-à-vis de 22%
chez les non fumeurs et un coefficient de
Tiffeneau supérieur à 70% chez 21,7%
parmi les fumeurs vis-à-vis de 71,8% chez
l e s n o n f u m e u r s .

Plus récemment, Lépine et Myre ('), ex
plorant 41 sujets avec emphysème pulmo
naire au Canada, remarquent que le degré
d 'obs t ruc t ion b ronch ique s 'aggrand i t avec
l a c o n s o m m a t i o n d e s c i g a r e t t e s e t p a r
conéquent le V.E.M.S. et le débit expira-
t o i r e s ' a m e n u i s e n t .

En 1970, Guyatt, Berry, Alpers, Branley
et Fletcher (®) ont mesuré la conductance

des vo les aé r i ennes e t l e vo lume gazeux
thoracique chez 508 travailleurs avant et
après avoir fumé une cigarette et chez
2 0 2 t é m o i n s , a v a n t e t a p r è s u n e p é r i o d e
de con t rô le . La c i ga re t t e dé te rm ine d ' une
façon générale une bronchoconstr ict ion
d ' a u t a n t p l u s m a r q u é e q u e l e s s u j e t s
ava lent consommé une quant i té p lus gran
de de cigarettes. L'inhalation de la fumée
a c c e n t u e l e p h é n o m è n e o b s t r u c i f .

M a i s , t r o i s r é c e n t e s s t a t i s t i q u e s n o u s
renseignent sur l'influence du tabagisme
s u r l a f o n c t i o n r e s p i r a t o i r e c h e z l e s e m -
poussiérés.

Dans l'enquête menée en 1969 par Bou-
huys, Schilling et van de Woestijne (') sur
216 t rava i l l eu rs de l ' I ndus t r i e t ex t i l e , t ou t
en soulignant l'effet majeur de la pous
sière de chanvre sur l 'appare i l resp i ra to i re
en fonct ion de la réact ion ind iv iduel le , ob
s e r v e n t l a r é d u c t i o n d u V . E . M . S . c h e z l e s

fumeurs, sans différence de la quantité de
cigarettes utilisées. Pham, Gimenez, Myre,
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Chaspoul et Martin (") dans leur étude sur
1 9 6 t r a v a i l l e u r s d e b â t i m e n t c o n s t a t e n t u n e
réduction progressive des paramètres ven-
tilatoires qui va pour la capacité vitale de
96% (± 17,1%) chez les non fumeurs
jusqu'à 92% (± 15,7%) chez les grands
fumeurs et pour le rapport V.E.M.S./C.V. %
de 81,7% (± 11 %) pour les non fumeurs
jusqu'à 72,54% (±12,90%) pour les gros
f u m e u r s .

Dans la recherche de K ibe ls t i s , Morgan
Reger, Leroy Lapp, Seaton et Morgan C')
sur 8555 ouvriers américains des mines de
charbon, le tabagisme s'est clairement
montré le facteur le plus important qui
c o n t r i b u e à l ' o b s t r u c t i o n b r o n c h i q u e , t a n
dis que le travail dans les mines semble
avoir une influence plus réduite. Séparant
les mineurs en cinq catégories d'après le
degré d'exposition aux particules de pous
sière inhalées dans le mi l ieu de travai l , la
proportion du V.E.M.S. pour les non fu
meurs les plus exposés était de 98,1 %
(± 16,33%) vis-à-vis de 93,9% (± 18,30%)
les anciens fumeurs et 92,1 % (± 17,05 %)
l e s f u m e u r s . C h e z l e s t r a v a i l l e u r s l e s m o i n s

exposés à l'empoussiérage (le mineur de
surface), les valeurs respectives étaient
de 102,4% (± 16,17%) chez les non fu
meurs, 98,1 (± 17,07%) les anciens fu
meurs et 91,8% (± 17,07%) les fumeurs.
D a n s l ' e n s e m b l e , l e s c o n s o m m a t e u r s d e
cigarettes présentaient une obstruct ion
des vo ies aér iennes s ign i f i ca t i ve t ro is fo is
plus souvent (17,8%) que les non-fumeurs
(6,3%) et les anciens fumeurs deux fois
de plus (13,8% contre 6,3%). Les auteurs
concluent qu'il est évident que l'effet né
gatif du tabagisme est supérieur à celui
des poussières inhalées, conclusions qui
rejoignent d'ailleurs nos propres observa
t i o n s s u r l e s f o n d e u r s .

R E S U M E

Etude des valeurs spirographiques chez
360 fondeurs repartis selon l'âge en deux
groupes: 239 au-dessous de 40 années et
121 au-delà de la quarantaine. Chaque
groupe a été divisé en fumeurs, non fu
m e u r s e t a n c i e n s f u m e u r s .

Malgré l 'expos i t ion profess ionnel le à
l ' e m p o u s s i é r a g e , o n c o n s t a t e d ' u n e f a ç o n
généra le que les ch i f f res vent i la to i res moy
e n s s o n t n o r m a u x c h e z l e s f o n d e u r s n o n
f u m e u r s e t d i m i n u e n t s i g n i fi c a t i v e m e n t
ap rès l a qua ran ta i ne . L ' i n f l uence de l ' âge
s'est montrée décisive autant pour les non
f u m e u r s q u e p o u r l e s f u m e u r s e t l e s a n
c i e n s f u m e u r s .

La diminution de la capacité vitale, du
V.E.M.S. et de la V.M.M. est beaucoup plus
a c c e n t u é e c h e z l e s f u m e u r s v i s - à - v i s d e s
n o n f u m e u r s a u - d e s s u s d e 4 0 a n n é e s . L e s
différences sont hautement significatives à
cet égard, mais, la réduct ion s 'est montrée
toujours significative pour les paramètres
vent i la to i res chez les anc iens fumeurs v is -
à-vis des non fumeurs. Les différences spi
rographiques restent sans signification en
t r e l e s a n c i e n s f u m e u r s e t l e s f u m e u r s a u -
d e s s o u s d e 4 0 a n n é e s , m a i s d e v i e n n e n t
significatives pour le V.E.M.S. et la V.M.M.
au-delà de 40 années.

Parmi les deux facteurs irritants pour
l'appareil respiratoire, l'empoussiérage et
le tabac, l'enquête prouve que le tabac est
beaucoup plus nocif.
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N e u e t s i o c h e m i s c h e u n d k l i n i s c h - e x p e r i m e n -
t e l l e U n t e r s u c h u n g e n h a b e n z u g e s i c h e r t e n
E m p f e h l u n g e n h i n s i c h t l i c h d e s F e t t a n t e i l e s
i n v e r s c h i e d e n e n D i a t - u n d S c h o n k o s t f o r n * : e r *
w a s e r . î i i c h b s î g c l r a g e n .

Ernâhrung bei
Erkrankungen
desVerdauungs
Apparates

i n d e r D i â t u n d S c h o n k o s t b e i E r k r a n k u n g e n
d e s V e r d a u u n g s a p p a r a t e s s i n d b e s o n d e r s
w i c b t i g d i e t e l c b t e V e r d a u l i c b k e i t u n d
g u t e B e k û m n r H I c h k e l t v o n F e t t e n . D a h e r w i r d
d i e A r t d e r v e r w e n d e t e n F e t t e i n n m e r m e h r
b e a c h t e t i L i n o i s â u r e r e i c b e s ' K e i m ô i w i r d g u t
r e s o r b l e r t u n d a u s g e n u t z t .
D a r u b e r h i n a u s Q b t d i e e s s e n t i e l l e L i n o l s â u r e
v e r s c h l e d e n e w i c h t i g e F u n k t l o n e n I m L e b e r -
s t o f f w e c h s e i a u s . S i e r e g u l i e r t a u B e r d e m
d e n a u c b b e i E r k r a n k u n g e n d e s V e r d a u u n g s
a p p a r a t e s h â u f i g g e s t d r t e n C h o l e s t e r i n - u n d
N e u t r a i f e t t s t o f f f w e c h s e l .

R e i n e s , u n t e r s c h o n e n d e n B e d i n g u n g e n g e -
p r e B t e s M a i s k e i m o l m i t b e s o n d e r s h o h e m
G e h a l t a n d e r e s s e n t i e l i e n L i n o l s â u r e . A u s g e -
g l i c b e n e r G e h a l t a n V i t a m i n - E - w l r k s a m e n
T o c o p h e r o l e n . D u r c h e x p e r i m e n t e l l e u n d k l i -
n i s c h e F o r s c h u n g e r w i e s e n e W i r k u n g , u . a .
s c h n e l l e L i p â m i e k l â r u n g , k e i n e B e e i n f l u s s u n g
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s c h m a c k , a u s g e z e i c h n e t e V e r t r a g l l c h k e i t , v i e l -
s e i t i g e k u c h e n t e c h n i s c h e V e r w e n d b a r k e i t .



Richtungweisend /
fïir die aktueiie Therapie der
K o r o n a r l n s u f fi z i e n z

n • - -

S e d a
Mrti-oMAcKRetnrxl

. . . Nitroglycerin
i n m o d e r n e r

L a n g z e i t w i r k f o r m

NitrolMACKlRetard
- setzt Nitroglycerin wahrend 10-12 Stunden kontinuierlich frei

- entlastet das hypoxiebedrohte Myokard
- verhutet stenokardische Beschwerden

- aktiviert die Kollateralenbildung
I n d i k a t i o n e n :

Dauertherapie und
Prophylaxe koronarer
Durchblutungs-
s t d r u n g e n
Angina pectoris
R e h a b i l i t a t i o n s -
behandlung
n a c h H e r z i n f a r k t

Zusammensetzung und
H a n d e l s f o r m e n ;

Niïro Mack Retard (2,6 nig NitfOQiycerin in
langzeitwirksamer Form)
Packungen mit 20, 60 und
200 Kapseln

Seda Niiro Mack Retard (2,5 mg Nitro
glycerin in langzeitwirksamer Form,
40 mg Phénobarbital).
Packungen mil 20 und 60 Kapseln
Kombipackung (enthait Nitre Mack
Retard und Seda Nitre Mack Retard)
mil 60 (i'e 30) Kapseln
Packung mil 60 Kapseln

Dcslerung:

Im al lgemeinen morgens und abends
jeweils eine Kapsel Nitre Mack Retard bzw
Seda Nitre Mack Retard unzerkaui ein-
n e h m e n

Heinnch Mack Nachf.79i8 Jlleriissen/Bayern

Littérature et échantillon à demander au
COMPTOIR PHARMACEUTIQUE LUXEMBOURGEOIS S.A.



d ' u n c a s d ' a t r é s i e d e

i . à PLYMOUTH, le 22
C A L T R A N S A C T I O N S

l e t i t r e « R é c i t d ' u n e
t h o r a c o p a g e » e t d e -

î c f i s t u l e o e s o p h a g o -
i ! d e l ' A r m é e B r i î a n -

d e C R O M W E L L , e n
r e s t é e u n e m o n s t r u o -

a u x p o s s i b i l i t é s d e l a
e u x i è m e g u e r r e m o n -

S T A G O

l e m e n t c h i r u r g i c a l o n t
d ' a u t e u r s , p a r m i l e s -

1898), RICHTER (1913),
e t m a l g r é l e p r e m i e r
•>J et par LADD, en de
X Etats-Unis, en 1939,
H T, d e A N N A R B O R ,
î m é r i t e d ' a v o i r i n a u -
l a l f o r m a t i o n , e n 1 9 4 1 ,
s a v e c s u c c è s l ' a n a s -

a p r è s l i g a t u r e e t s e c -
a g i e n n e . J u s q u e d a n s
a l i t é opéra to i re se s i -
Depu is , pa r l a pe r fec -
o s t i c p l u s p r é c o c e e t
i s i f s p o s t - o p é r a t o i r e s ,
b r a b l e m e n t a b a i s s é e ,
l ' s Hosp i ta l o f PHILA-
u n e s é r i e d e 3 0 0 c a s

Bu l l e t i n de l a Soc ié té des Sc iences Méd i ca l es
d u G r a n d - D u c h é d e L u x e m b o u r g
Bul l . Soc. Sc i . méd. Luxembg. , 111. 1974.
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Un cas d 'atrésie de l 'oesophage
chez un prématuré de 1500 g.
t ra i té avec succès

A . L A M E S C H

Service de Chirurgie pédialrique
(Chef de service; Dr. A. Lamesch)
Hôpital Pôdiatrique Ste Catherine.
T r ê v e s

(Directeur: Dr. H. Schneider)

Depuis la description princeps d'un cas d'atrésie de
l'oesophage par William DURSTEN, à PLYMOUTH, le 22
octobre 1670. dans PHILOSOPHICAL TRANSACTIONS
OF THE ROYAL SOCIETY, sous le titre «Récit d'une
naissance monstrueuse chez un thoracopage» et de
puis la publication d'un cas avec fistule oesophago-
trachéale par le Médecin-Général de l'Armée Britan
nique. Thomas GIBSON, gendre de CROMWELL, en
1696, l'atrésie de l'oesophage est restée une monstruo
sité rare, échappant totalement aux possibilités de la
chirurgie jusqu'au début de la deuxième guerre mon
d i a l e .

Si des tentat ives iso lées de t ra i tement chi rurg ical ont
été faites par un certain nombre d'auteurs, parmi les
quels nous citerons HOFFMANN (1898). RICHTER (1913).
LANMANN (1939). SHAW (1939) et malgré le premier
cas opéré avec succès par LEVEN et par LADD. en de
multiples séances opératoires, aux Etats-Unis, en 1939.
c'est en fait à CAMERON HAIGHT, de ANN ARBOR.
MICHIGAN. U.S.A.. que revient le mérite d'avoir inau
guré l'ère chirurgicale de cette malformation, en 1941.
en effectuant pour la première fois avec succès l'anas
tomose directe termino-terminale après ligature et sec
tion de la fistule trachéo-oesophagienne. Jusque dans
les années de 1950 à 1960 la moralité opératoire se si
tuait aux environs de 70 à 75®/o. Depuis, par la perfec
tion des techniques, par un diagnostic plus précoce et
par l'amélioration des soins intensifs post-opératoires,
la mortal i té a pu être considérablement abaissée.
C'est ainsi que KOOP. du Children's Hospital of PHILA
DELPHIA, a pu rapporter en 1970 une série de 300 cas
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r e p r é s e n t a n t s o n e x p é r i e n c e a m a s s é e e n
1 5 a n s : a u c o u r s d e s 5 d e r n i è r e s a n n é e s
de cette statistique, le taux de survie a été
de 92% chez les nouveaux-nés à terme,
en bon état général et ne présentant pas
d'autres malformations majeures.

Pourtant, l 'atrésie de l 'oesophage est
fréquente chez les prématurés. Le pronos
tic dans ces cas est évidemment plus ré
s e r v é . D a n s l a c l a s s i f i c a t i o n d e WAT E R -
S T O N , B O N H A M - C A R T E R & A B E R D E E N
les prématurés en-dessous d'un poids de
4 livres (= 1800 g.) sont classés dans le
dernier groupe C qui groupe les nouveaux-
nés comportant le plus gros risque opéra
toire, au même titre que les nouveaux-nés
présentant, en dehors de l'atrésie de l'oe
sophage, une sévère pneumonie par aspi
ration et au moins une autre malformation
congénitale majeure. Le pronostic, dans
ces cas, est donc au départ plutôt réservé.
De ce fait, il nous semble être justifié de
r a p p o r t e r b r i è v e m e n t l e c a s s u i v a n t : M a -
nuela K., née le 8.5.1974, au Vlllème mois,
avec un poids à la naissance de 1560 g.,
comme premier enfant de parents sains,
nous a été adressée du service de pédia
trie des Stàdtische Krankenanstalten KAI-
SERSLAUTERN, (Professeur JANSSEN),
pour une atrésie de l'oesophage (Fig. 1).
Après une courte réanimation, l'interven
tion fut effectuée le même jour. Après

t h o r a c o t o m i e p o s t é r o - i a t é r a l e d r o i t e d a n s
l e 4 ê m e e s p a c e i n t e r c o s t a l , o n t r o u v e u n e
a t rés ie de l ' oesophage avec f i s tu le t rachéo-
o e s o p h a g i e n n e . A p r è s l i g a t u r e e t s e c t i o n
d e l a fi s t u l e , l ' a n a s t o m o s e t e r m i n o t e r m i -
n a l e d e s d e u x s e g m e n t s o e s o p h a g i e n s e s t
e f f e c t u é e .

D u r é e d e l ' i n t e r v e n t i o n : 1 h e u r e .

Les suites ont été simples, L'oesopha-
g o g r a p h i e p o s t - o p é r a t o i r e d e c o n t r ô l e
après 7 semaines (F ig . 2 ) mont re une
a n a s t o m o s e l a r g e a v e c p a s s a g e i m m é d i a t
d e l a s u b s t a n c e o p a q u e . L e n o u r r i s s o n a
pu être retransféré dans la clinique pédia-
trique de KAISERSLAUTERN début juil let
avec un poids de 2900 g. (Fig. 3). Des
dilatations de l'oesophage ne se sont pas
a v é r é e s n é c e s s a i r e s .

D I S C U S S I O N

Il s'agit donc ici d'un cas au plus grand
risque, prématuré du Vi l le mois, pesant
1560 g., atteint d'une atrési^ oesophagien
ne, en bon état général, ne présentant pas
d ' a u t r e m a l f o r m a t i o n m a j e u r e e t p a s d e
pneumonie par aspiration. Le diagnostic a
été précoce. Née au cours de la nuit du
8 au 9 mai 1974 l 'enfant nous a été adres
s é e e n f i n d e m a t i n é e d u 9 m a i e t a é t é
opérée au début de l'après-midi du même

Fig. 1: Radiographie du thorax montrant la sonde qui s'est enroulée dans le cul-de-sac
oesophagien supérieur a) de face b) de profil
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Fig. 3: Le nourrisson 7 semaines après l'opération. Cicatrice.
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j o u r, c ' e s t - à - d i r e a u c o u r s d e s p r e m i è r e s
2 4 h e u r e s . L ' i n t e r v e n t i o n a d o n c p u ê t r e
e f f e c t u é e d a n s l e s m e i l l e u r e s c o n d i t i o n s .

Ce cas montre qu'i l est parfaitement
possible de nos jours d'obtenir en chirur
g i e n é o - n a t a l e d e s r é s u l t a t s e x c e l l e n t s
dans des centres spécialisés. La condition
essentielle de toute chirurgie néonatale
e s t l a p r é c o c i t é e t n o u s i n s i s t e r o n s , u n e
fois de plus, sur la nécessité de sonder
l'oesophage chez tout nouveau-né à l'aide
d ' u n e s o n d e s t é r i l e .

Malgré les progrés impressionnants réa
lisés au cours de ces dernières années en
anesthésiologie pédiatrique, il est évident
que la durée de l'intervention chirurgicale
et une technique minutieuse, précise et
atraumatique constitue un facteur capital
pour la réussi te.

Le traitement post-opératoire, une sur
veillance étroite de tous les instants au
sein d'une unité de soins intensifs avec
une équipe expérimentée comprenant in
firmières spécialisées, anesthésiste, chirur
gien pédiatrique et pédiatre, ayant à sa
disposition l'équipement moderne néces
saire, est essent ie l .

Ainsi, le succès en chirurgie néo-natale
ne peut être que le résultat d'un entraîne
ment intense et quotidien, d'une expérien
ce toujours accrue, d'une entente parfaite
entre les membres d'une même équipe
chirurgicale, et, surtout, d'une organisation
matériel le sans fai l le.

De toute évidence ces conditions ne
peuvent être obtenues que dans un centre
spéc ia l i sé .
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O b s e r v a t i o n s d ' u n s e r v i c e
d e m é d e c i n e i n t e r n e
Tcxcpiasmcse et grossesse

O b s e r v a t i o n

H . K U N T Z I G E R *

F. SCHAACK-DENIS

Une femme de 28 ans, habitant la province, est vue
à la consultation d'un service parisien de médecine in
terne en mai 1974. Elle est enceinte de huit mois.

En juin 1973, deux mois avant la grossesse, cette
jeune femme a fait une poussée d'adénopathies cervi
cales douloureuses. En même temps sont apparues des
palpitations. Il n'y a eu ni atteinte de l'état général, ni
éruption cutanée, ni fièvre. Les adénopathies ont dis
paru en huit jours, alors que les palpitations ont per
sisté. Le sériodiagnostic de la toxoplasmose a été
positif à une dilution du sérum au V320 pour la fixation
du complément et au V3200 pour l'immunofluorenscence.

Quatre mois après, alors que la malade est enceinte
de deux mois, sont apparues des métrorragies et des
douleurs pelviennes. Un traitement par progrestatifs
parentéraux a été entrepris au cours d'une hospitali
sation de quinze jours. Les métrorragies se sont arrê
tées après deux jours. Les douleurs ont duré plusieurs
semaines. Des progestatifs oraux ont été donnés jus
qu'en mars 1974.

Vers cette époque, qui correspond au sixième mois
de la grossesse, la patiente a appris pour la première
fois et par hasard qu'elle avait fait une toxoplasmose.
Elle a fait alors un deuxime séodiagnostic, dont les
titres ont été de V40 pour la fixation du complément et
de Veoo pour l'immunofluorescence, Les palpitations,
qui persistent depuis juin 1973, ont augmenté en Inten
sité. En mai 1974 la malade consulte dans un service
parisien. Elle est terrorisée par l'idée d'une atteinte
toxoplasmique de la conception. Elle est aussi très
inquietée par les palpitations qui durent depuis pres-
q u u n a n . ^ ^

* Chargé de recherche à l'I.N.S.E.R.M.

Bulletin de la Société des Sciences Médicales
d u G r a n d - D u c h é d e 1 0 7 4
Bull. Soc. Sci. méd. Luxembg.. 111, 1974.



Rappel clinique concernant la toxoplas-
mose C , ® )

La toxoplasmose est due à un protozo
aire, Toxoplasmose Gondii, qui parasite
i e s m a m m i f è r e s . C h e z i ' h o m m e i ' i n f e s t a -
tion prend deux formes, ia toxoplasmose
acquise et la toxoplasmose congénitale.

1. Toxoplasmose acquise

L'adulte ou l'enfant ingère le parasite
avec de la v iande c rue ou insu ffisamment
cuite, de mouton, de lapin, de lièvre, de
porc et de boeuf. L'infestation, après un
temps d'incubation inconnu, probable
ment de plusieurs semaines, peut se ma
nifester par trois formes cliniques:

1 .1 . Forme a lgue

Elle comprend de la fièvre et des at
teintes viscérales multiples (pneumonie,
myocardite, hépatite . . .) Cette forme se
voit chez ies malades atteints d'hémopa-
thies malignes et/ou traités par corticoïdes
et immunodépresseurs. Le pronostic vital
est en jeu.

1.2. Forme subaigue

Elle est pauci, voire monosymptoma-
tique. Elle peut se traduire par l'un quel
conque des signes suivants ou par l'asso
ciation de plusieurs d'entre eux: fièvre,
adénopathies surtout cervicales posté
rieures, éruption maculo-papuleuse, at
teintes viscérales (myocardite . . )* La
guérison est la règle. L'atteinte viscéralesurtout ia myocardite, peut cependant per
sister pendant des mois.

1.3. Forme latente

L'infestation est totalement muette. Cette
forme inapparente et bénigne est la plus
fréquente .

2. Toxoplasmose congénitale

Le foetus est infesté par vole transpla
centaire lors de la parasitémie maternelle.

Le toxoplasma passe en effet transitoi-
r e m e n t d a n s l a c i r c u l a t i o n s a n g u i n e a u
moment de la primoinfestation d'un hôte.
Une toxoplasmose de primoinfestation
chez une femme enceinte comprend donc
un risque élevé d'atteinte foetale, c'est-à-
dire de toxoplasmose congénitale. Les
grossesses ultérieures ne comportent plus
a u c u n r i s q u e .

Le toxoplasma est capable de provo
quer des lésions graves et irréversibles du
système nerveux central du foetus, il ris
que également d'entraîner des atteintes
viscérales. La toxoplasmose congénitale
peut se traduire chez le nouveau-né par
des adénopathies. une splénomégalie, un
ictère, une éruption cutanée . . . Elle ne
peut aussi se manifester que des semaines
ou des mois après la naissance par une
choriorétinite avec cécité, un retard psy
chomoteur, des calcifications intracéré-
brales, une microcéphalie ou une hydro
céphalie.

Le diagnostic de la toxoplasmose est as
suré par les épreuves séroiogiques. Celles-
ci détectent les anticorps anti-toxoplas-
miques présents dans le sérum de ma
lades qui ont ou qui ont eu une toxoplas
mose. Il en existe plusieurs types:

L'Immunofluorescence (®)

A des dilutions croissantes du sérum à
analyser est ajoutée une suspension de
toxoplasmes ainsi que des anticorps ant.
IgM marqués par ia fiuorescéme. S. des
anticorps antitoxoplasm.ques sont pré
sents dans le sérum à analyser, ils se
fixent sur les toxoplasmes. Cette fixa
tion est révélée par la fluorescence mar
quant les anticorps anti IgM. qui se fixent
eux sur les anticorps IgM antipiasmiques.
Le tire antitoxoplasmique du sérum étudié
correspond à la dilution du sérum pour la
quelle 50 p. 100 des toxoplasmes au moins
ont leurs parois cellulaires totalement
fluorescentes. Cette épreuve détecte les
toxoplasmoses récentes. Les anticorps
IgM sont en effet les premières immuno-
globulines à apparaître lors d une m ec-
tion Ce sériodiagnostic devient rapide-
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ment positif chez le nouveau-né, elle signe
la toxoplasmose congénitale. En effet le
n o u v e a u - n é d o i t é l a b o r e r s e s I g M l u i -
même, car celles de sa mère ne traversent
pas l e p lacen ta .

Le «dye-test» (')

Des dilutions croissantes du sérum à
analyser sont mises en présence dé sus
pension de toxoplasmes et de bleu de
méthylène. En l'absence d'anticorps, ils
ne prennent pas le bleu. Le titre antitoxo-
plasmique du sérum étudié correspond à
la dilution pour laquelle 50 p. 100 des to
xoplasmes ne sont plus colorés. Le «dye-
test» devient rapidement positif et le reste
pendant des années. Il détecte les anti
corps IgG, deuxième fraction des immu-
noglobulines élaborées lors d'une infec
tion. Les IgG traversent le placenta. Donc
des anticorps IgG antitoxoplasmiques exis
tent chez le nouveau-né, dont la mère a
un «dye-test» positif. Ces anticorps IgG
persistent trois à quatre mois après la
naissance. Cela ne signifie en aucune fa
çon bien entendu que l'enfant a une toxo
plasmose congénitale.

D'autres épreuves sérologiques sont la
fixation du complément, l'hémagglutination
passive et l'agglutination directe des to
x o p l a s m e s .

La toxoplasmose active de primoinfesta-
tion est le plus souvent latente clinique-
ment. Or la prévention de la toxoplasmose
congénitale exige le dépistage de l'affec
tion chez la mère. Ce dépistage, à faire
lors de la première visite prénatale par
exemple, ne peut être que sérologique
(«dye-test» et immunofluorescence). Plu
sieurs éventualités sont alors possibles:

1. Les épreuves sont très positives. Elles
le sont davantage deux semaines plus tard.
Des anticorps IgM sont présents en plus
des IgG. il s'agit d'une Infection récente
contemporaine de la grossesse. Le risque
de toxoplasmose congénitale est élevé.
2. Le sérodiagnostic est positif à un titre
faible et stable à deux épreuves consécu
tives à 3 semaines d'intervalle. Il ny a pas

d ' a n t i c o r p s I g M . I l s ' a g i t d ' u n e i n f e c t i o n
a n c i e n n e , a n t é r i e u r e à l a g r o s s e s s e . L a
m è r e e s t i m m u n i s é e e t l ' e n f a n t n e c o u r t
a u c u n r i s q u e . E n r è g l e g é n é r a l e i l n ' y a
pas de danger d'atteinte foetale, quand la
t o x o p l a s m o s e c h e z l a m è r e e s t s u r v e n u e
avant la grossesse, qu'elle qu'ait été la
br iève té de l ' I n te rva l le .

3. Les sériodiagnostics sont négatifs. La
mère n'est pas immunisée car n'a pas été
en contact avec le paras i te . E l les est donc
exposée à faire sa pr imoinfect ion. Des
consei ls hygiéno-diétét iques doivent lu i
être donnés: éviter de manger du mouton
sau f b i en cu i t , b i en cu i r e l es au t res v i an
d e s , p r é f é r e r l e s v i a n d e s b o u i l l i e s e t l e s
volailles, bien laver les fruits et les légu
mes ingérés crûs, éviter tout contact avec
l e s c h a t s . A f i n d e d é t e c t e r l a s é r o c o n v e r -
sion possible dans ces cas, certains ser
vices d'obstétrique instituent une surveil
lance sérologique au quatrième, sixième
et huitième mois de la grossesse.

Une étude restrospective de 189 fem
m e s e n c e i n t e s s u i v i e s à l a M a t e r n i t é d e
l'hôpital Lariboisière à Paris montre que
deux femmes (1 %) ont fait une primoin-
festation toxoplasmique au cours de la
grossesse, que 143 (75,7%) ont eu la to
xoplasmose avant et que 44 (23,3%) ne
l'ont eu ni avant ni pendant. La moitié
presque des femmes du dernier groupe à
sérologie négative sont originaires de la
péninsule Ibérique et d'Afrique du Nord C).

La primoinfestation de la femme encein
te comporte, on l'a vu, un risque élevé de
toxoplasmose congénitale. L'indication de
l'interruption de la grossesse peut se dis
cuter. Cette notion classique d'atteinte
foetale inéluctable vient cependant d'être
nuancée par une étude prospective. Ce
travail concerne toutes les grossesses au
c o u r s d e s q u e l l e s d e s t i t r e s é l e v é s d ' a n t i
corps IgG antitoxoplasmiques ont été dé
couverts ('). Au terme des 180 grossesses,
où une toxoplasmose maternelle active a
pu être démontrée 61 % des enfants n'ont
pas de toxoplasmose ni clinique ni séro
logique. Parmi les 39 % d'enfants qui sont
atteints, seulement 13% ont une atteinte
clinique. L'analyse de ces résultats (^) a
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montré que des lésions du système ner
veux central du foetus ne surviennent que
lorsque la mère a acquis la toxoplasmose
en t re l e deux ième e t l e s i x i ème mo i s de
la g rossesse .

DISCUSSION DE L'OBSERVATION
R A P P O RT E E

La poussée d'adènopathles cervicales
d o u l o u r e u s e s t r a d u i t l a t o x o p l a s m o s e d e
primoinfestatlon. Celle-ci est authentifiée
par les titres élevés d'anticorps, y compris
des IgM, ainsi que leur diminution franche
neuf mois plus tard. A la phase algue une
n u m é r a t i o n f o r m u l e s a n g u i n e , u n e r a d i o
graphie pulmonaire et un électrocardio
gramme auraient pu être faits. Un deuxième
sériodiagnostic aurait dû être prat iqué
deux ou trois semaines après le premier.
I l e s t d e b o n n e c l i n i q u e d e s ' a s s u r e r
qu'une femme jeune qui a une toxoplas
mose n 'es t pas ence in te . La na tu re toxo-
plasmlque de l'affection aurait dû lui être
signalée. De même on aurait dû expliquer
le problème du risque tératogène, suivant
que la toxoplasmose survient avant ou
pendant la grossesse.

Des lésions neurologiques et viscérales
chez l ' en fan t son t peu p robab les dans le
cas présent. En effet la toxoplasmose de
la mère a été acquise deux mois avant la
grossesse. Or suivant H.A. Feldmann «In
fections acquired before pregnancy, no
mat te r how shor t t he In te rva l , do no t a f
fect the foetus so long as the mother has
some dye-test antibodies.» ('). L'Incident
obstétrical du premier trimestre de la gros
sesse n'a peut-être pas de rapport avec la
toxoplasmose. Mais il aurait pu Inciter l'ac
coucheur à s'enquérir de la nature de la
poussée d'adènopathles, que l'Interroga
toire médical a dû lui révéler. En posses
sion du diagnostic II aurait pensé à de
mander des sériodiagnostics au coqrs de
la grossesse. L'Information de «toxoplas
mose acquise deux mois avant la grosses
se avec présence d'anticorps IgG pendant
la grossesse» l'aurait autorisé à écarter la
toxoplasmose congénitale et à rassurer sa
pa t ien te .

Dans le cas présent on s'attend à trou
v e r c h e z l ' e n f a n t d e s a n t i c o r p s a n t l - t o x o -
plasmlques IgG d'origine maternelle qui
disparaîtront en trois à quatre mois. Par
contre on ne devra pas trouver d'anticorps
IgM. La prudence exige l'examen pédla-
trlque du nouveau-né et la surveillance de
son développement. Des sérodiagnostics
comprenant «dye-test» et Immunofluores
cence seront faits chez l'enfant à sa nais
sance et quatre mois plus tard.

L'hypothèse de myocardite toxoplasml-
que, dont la persistance pendant des mois
est connue (^ °) n'a pas été soulevée de
vant les palpitations rebelles de la patien
te. Aucun examen complémentaire n'a été
effectué pour éliminer cette possibilité.

Cette jeune femme a vécu une partie de
sa grossesse dans l'angoisse de donner
naissance à un enfant débi le mental et
aveugle. Alors même qu'elle n'avait pas de
fondement médical, cette angoisse n'a pas
été calmée par les médecins. Ils ne dis
posaient pas, semble-t-ll, des Informations
qui leur auraient permis de le faire. Il est
clair que la somme des connaissances que
le praticien moderne est censé posséder
ne peut être réunie dans une seule tête.
C'est mettre l'accent sur la nécessité pour
lui, de faire appel à un spécialiste, le cas
échéant, et de disposer d'un fichier biblio
graphique. Ce fichier groupera toutes les
références, dont le praticien pourra avoir
besoin. Il devra donner accès rapidement
aux documents sollicités. Une bibliogra
phie de la toxoplasmose, certes très in
complète mais pratique, est donnée par
les références qui suivent.
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d i e e s I h r e m
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La prophylaxie de la carie dentaire
par ie fluor

En 1945 déjà, des villes américaines et canadiennes
commençaient à fluorider l'eau potable. Le fluor est un
halogène. On le trouve sous forme de CaF2 comme mi
nerai. On l'utilise en métallurgie puisqu'il diminue ie

R. P. SCHMIT po in t de fus ion des métaux. Pour la product ion de l 'a iu-
minium à partir de la bauxite au moyen de procédés
électriques, le CaF2 permet la liquéfaction rapide.

Pendan t 50 ans , l a mauva i se ca l c i fica t i on des den t s
présentait une énigme en médecine dentaire. On ne la
t r o u v e q u ' e n d e s l i e u x p r é c i s e t l à u n i q u e m e n t s u r
les personnes qui y sont nées et qui y ont grandi.

Ainsi en est-on venu à supposer l'influence de l'eau
potable et ce n'est qu'en 1942 que DEAN et ses colla
borateurs ont réussi à démontrer les rapports quantita
tivement exacts qui existent entre la teneur en fluor de
l'eau potable et l 'apparition plus ou moins forte de
taches et d 'érosions sur l 'émai i dentaire («mott led
teeth»), provoquées par un apport chronique élevé de
fl u o r .

Ces hypoplasies ne se rencontrent que si la concen
tration de l'eau potable en fluor dépasse 1,5 à 2 mg par
jour. Elles n'apparaissent cependant que pendant la
période de formation des dents. Chez le foetus déjà
par le placenta, chez le nourrisson par la mère ou
l'alimentation. Les dépôts brunâtres sont dus à un dé
pôt de fer. L'effet protecteur contre la carie atteint pra
t i q u e m e n t u n o p t i m u m a v e c u n e c o n c e n t r a t i o n d e fl u o r
d'environ 1 à 1,25 mg par litre d'eau et par jour. Sans
érosion et sans taches. Pendant la période de dévelop
pement dentaire et dans la partie minérale des os il se
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f o r m e d e l ' h y d r o x y l a p a t i t e d e F p a r a d
sorpt ion. L 'administrat ion prénatale de
fluorides n'a guère de valeur significative.
Le passage de fluor à travers le placenta
du singe est minima (BOWEN, 1974).

Des centaines de rapports et d'examens
ont été publiés jusqu'à ce jour et la fluo
ridation de l'eau potable se fait à peu près
u n i v e r s e l l e m e n t .

L'OMS dans une récente statistique con
sta te qu 'e l le se fa i t ac tue l lement dans 34
pays. Environ 120 millions de personnes
c o n s o m m e n t a c t u e l l e m e n t d e l ' e a u fl u o r i -
dée, dont 65 mi l l ions aux Etats-Unis.

Après 28 ans de fluoridation nous con
naissons très bien les effets d'un trop ou
d'un trop peu de fluor dans l'eau potable.
Les thèses des an t i f l uo r ida t ionn is tes son t
nombreuses mais ne peuvent pas être con
s idé rées comme conc luan tes :

Les gaz de fluor émanant des usines de
fabrication de l'aluminium ne sont pas seu
lement toxiques pour les ouvriers (fluo
roses), mais on a également constaté que
toute la végétation entourant ces usines
est fortement endommagée. Les arbres se
meurent et le bétail est atteint de cachexie
fluorique. Quand en 1945 dans le Colora
do-River tous les poissons périssaient, le
Gouvernement des USA forçait les indus
triels à trouver un autre moyen d'évacua
t ion des gaz f luorés .

C'est ainsi qu'on constatait cependant
que dans les rég ions avec un taux é levé
de fluor dans l 'eau potable, les dents des
en fan t s p résen ta i en t mo ins de ca r i es . E t
quand un des a t t o rneys de l ' i ndus t r i e de
l ' a l u m i n i u m a m é r i c a i n e d e v e n a i t c h e f d u
P u b l i c H e a l t h S e r v i c e , i l r é u s s i t c o n t r e
toutes attaques à faire accepter les fluori
dations de l'eau potable comme adjuvant
n é c e s s a i r e d a n s l a l u t t e c o n t r e l a c a r i e
d e n t a i r e .

En conclusion on peut prétendre que
dans les vil les à eau fluorée, les confrères
n e d o i v e n t c o n s a c r e r q u e l a m o i t i é d u
t e m p s a u x t r a i t e m e n t s d e n t a i r e s d e s e n
f a n t s

N'oublions pas non plus les effets par
fo is sa lu ta i res du fluor dans les malad ies

d e v i e i l l e s s e c o m m e l ' o s t é o p o r o s e , l a c a l
c i f i c a t i o n a o r t i q u e e t l a d é g é n é r e s c e n c e
ca lca i re des car t i lages .

Le fluor ne fait donc son effet que pen
dant la période de développement dentaire
e t n e s e r t p r a t i q u e m e n t q u e l e s e n f a n t s
a u - d e s s o u s d e 1 4 a n s . L a r é d u c t i o n d e l a
carie atteint 20 à 50% jusqu'à cet âge.

L e fl u o r r e s t e e n v i r o n 1 2 h e u r e s d a n s

l 'organisme avant d'être éliminé par les
r e i n s . D e s r e c h e r c h e s d e v r o n t e n c o r e m o n
trer les effets sur l'organisme d'un apport
journal ier de cet ol igo-élément pendant
d e s a n n é e s .

L'émail dentaire se compose également
d e v a n a d i u m . E t l e s d e n t s c a r i é e s s o n t
pauvres en protéines. Par la cuisson exa
gérée du lait, par un tamisage poussé de
la farine, on élimine également des proté
ines qui jouent un rôle prépondérant dans
l a r é s i s t a n c e à l a c a r i e d e n t a i r e .

L'apport quotidien du fluor est évidem
ment proportionnel à la quantité d'eau po
table consommée. Il faut souligner que pour
la fluoridation de l'eau potable, on admet
généralement que chaque enfant consom
me environ 1 litre d'eau par jour, car on y
ajoute en général 1 mg de NaF. 1,5 mg
par jour serait déjà dangereux, comme le
fluoride de sodium possède une limite très
étroite, qui après dépassement augmente
beaucoup sa toxicité.

Combien de gens boivent plus d'un litre
d'eau par jour ?

L'eau de brassage de la bière, des limo
nades, l'eau pour l'alimentation des vaches
(qui éliminent le fluor avec le lait) et l'eau
d'arrosage des plantes (qui l 'assimilent)
sont également enrichies de fluor dans le
cas de fluoridation. Le dosage précis reste
donc une i l l us ion .

On ne doit pas oublier que la réduction
de la carie ne se fait que jusqu'à l'âge de
développement des dents. En outre a-t-on
constaté que la consommation d'eau fluo
rée par toute la population ne fait en som
me que retarder l'apparition de la carie
d e n t a i r e . M a i s c o m m e u n e d e n t u n e f o i s
«réparée» ne pourra toujours être que re-
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obturée, cela présente pourtant un grand
p r o g r è s .

Q u a n d l a fl u o r i d a t i o n d e l ' e a u p o t a b l e
n'est matérielement pas possible (ou poli
tiquement irréalisable), on peut envisager
des a l te rna t i ves auss i va lab les . L 'absence
de carie dentaire que nous cherchons à
réaliser ne peut être amenée par la seule
fluoridation. Cela n'est possible qu'avec
l 'a ide accrue e t con t inue de so ins den ta i
res appropriés et d'une alimentation riche,
équilibrée et protectrice, et d'une éduca
tion sanitaire préventive dans les écoles.
On peut également rajouter du fluor au
sel de cuisine (d'après WESPI et TOTH)
ou au lait (d'après ZIEGLER). On peut
faire sucer aux enfants des pastilles de
fluor contenant 0,5 à 1,0 mg de NaF (d'a
près HELD et DEMOLE). Les docteurs
ARNOLD, McLURE et WHITE ont démon
tré que le résultat est absolument com
parable à la consommation d'eau fluorée.

Et bien plus individuel.
Mais il ne faut pas oublier d'associer le

suçage de pastilles au F avec la vitamine
D et ie calcium. Les applications locales
de fluor ides avec des so lu t ions , laques e t
gels donnent d'excellents résultats. On
utilise des solutions fluorées avec 1 ®/o de
fluoride aminé, des gelées 0,25% de fluo
r i d e a m i n é e t 1 % d e N a F, d u g e l a v e c
22,6 mg de NaF/ml («fissure-sealants»).

Le résul tat est une forte réduct ion de la
so lub i l i t é de l ' éma i l aux ac ides . A sou l i g
ner que le résultat dépend davantage de
la fréquence des applications que de la
concentration. Les plus employés actuel
lement sont le APF, Rafluor, Kar id ium
Phosphate Fluoride Gei, Ion Phosphate
Fluoride Gel, Duraphat Varnish, Elmex
Protector et Epoxyiite 9070.

Vu la propagation désastreuse de la
carie dentaire (97 % des enfants examinés
au cours de l'année 1973 en RFA) on a
étudié i'emploi de pâtes dentifrices aux
fluorures actives (JENKINS, SPEIRS). Les
fluorures aminées sont ies pius actives.
On dispose de résultats concluants obte
nus en Suisse et aux Etats-Unis.

BRUDEVOLD v ien t de démont re r que la
c o n c e n t r a t i o n d e fl u o r d a n s l e s c o u c h e s

superficielles de l'émail est d'autant plus
forte que la dent est plus âgée, qu'el le est
in f luencée de manière pos i t i ve par l 'appor t
répété et continu de fiuor et que l'intensité
de la protection anticarie dépend entière
m e n t d e l a c o n c e n t r a t i o n o p t i m a l e .

Des tests cliniques en Suisse ont permis
d'établir que l 'application non surveil iée
avec des pâtes dentifrices fluorées et sou
m i s e a u x h a b i t u d e s d o m e s t i q u e s , a p o u r
conséquence un ralentissement significatif
de la propagation de la carie dentaire.
L ' e f f e t a n t i - c a r i e s ' e x e r c e n o n s e u l e m e n t
s u r l e s f a c e s e x t e r n e s m a i s é g a l e m e n t
dans les fissures et les régions proximales.

Dans la prophylaxie individuelle de la
carie, quand il est possible de consacrer
un temps su ffisant aux exp i i ca t ions e t aux
c o n t r ô l e s , i l e s t a i s é d e c o n v a i n c r e e n
fants et adultes des avantages de la fluo-
ration régulière avec des pâtes spéciales
e t des pas t i l l es au F. En la i ssan t espére r
une régression de ia carie de 30%, on
restera certainement en deçà des résultats
qu'il est logique de prévoir.

En conclusion, quelques résultats de re
che rches e f fec tuées ces de rn iè res années
dans d i f fé ren ts ins t i tu ts un ivers i ta i res .

Concernant la so lub i l i té de l 'émai l , on a
t r o u v é à l ' u n i v e r s i t é d e B O N N e n 1 9 6 3
déjà que sur des dents extrai tes, la réduc
t i o n d e l a s o l u b i l i t é d e l ' é m a i l s ' é l è v e à
27 % avec NaF, contre 68 % avec les fluo
r u r e s d ' a m i n e s . L e fl u o r d e s fl u o r u r e s
d'amines est fixé plus longtemps à l'émail.

En 1967 à l ' un i ve rs i té de PERUGIA, on
a démontré que parmi 5 dentifrices du
commerce, une pâte aux fluorures d'ami
n e s e n t r a î n e u n e m e i l l e u r e r é d u c t i o n d e
la solubilité de l'émail in vitro que des
d e n t i f r i c e s c o n t e n a n t d u fl u o r u r e d e s o
dium, du fluorure d'étain ou du fluorophos-
pha te .

Q u a n t à l ' e n r i c h i s s e m e n t d e l ' é m a i l e n
fluor également à l'université de PERUGIA
(1964) on a brossé des plaques de dentine
a v e c d e s d e n t i f r i c e s f l u o r é s . L ' a u g m e n t a
tion du taux de f luor dentaire s'élève à:
d e n t i f r i c e a u x fl u o r u r e s d ' a m i n e s 4 5 5 %
d e n t i f r i c e a u fl u o r u r e d e s o d i u m 5 5 - 1 9 9 %

2 5 1



d e n t i f r i c e a u f l u o r u r e d ' é t a i n 1 3 2 - 1 5 6 %
d e n t i f r i c e a u fl u o r u r e d e c a l c i u m 0 %
dentifrice au monofluorophosphate

2 1 7 - 2 2 8 %

A l'université de GIESSEN, en 1967, par
mi 5 dentifrices fluorés (ELMEX, Crest,
Biox Fluor, Colgate Fluor S, Gibbs Fluor),
s e u l E L M E X e n t r a î n a i t u n e n r i c h i s s e m e n t
significatif en fluor dans l'émail superficiel,
l o rs d 'essa is chez l ' an ima l .

A l'université de WURZBURG (en 1968),
les rholaires de rats Wistar de 35 jours
s o n t b a d i g e o n n é e s q u o t i d i e n n e m e n t a v e c
di fférents dent i f r ices f luorés. Après 34
jours, le taux de fluor (ppm F) à la sur
face des dents est mesuré: dentifrice de
contrôle sans f luor 265, Blendax Fluor
Super 382, Colgate Fluor S 420, dentifrice
ELMEX 641, ELMEX Gelée 2987. Les f luo
rures d'amines organiques se révèlent sig-
nificativement supérieurs aux dérivés fluo
rés inorganiques.

E n c e q u i c o n c e r n e l e m é t a b o l i s m e d e
la p laque on a démontré à l 'un ivers i té de
WURZBURG en 1966 déjà, qu'une concen
tration de 10-5 mol. de fluorhydrate de cé-
tylamine (2.5 ppm) produit déjà une inhi
b i t i o n i m p o r t a n t e d e l a c r o i s s a n c e d e
s t r e p t o c o q u e s c a r i o g è n e s . D e m ê m e , l e
blocage de la production d'acide à partir
de g lucose es t to ta l sous l 'e f fe t des fluo
r u r e s d ' a m i n e s 2 9 7 e t 2 4 2 , à l a c o n c e n
t ra t ion de 10-5 mol - , a lors que le fluorure
de sod ium es t p ra t i quemen t i nac t i f .

A l ' u n i v e r s i t é d e P E R U G I A o n a d é m o n
t ré que compara t i vemen t aux se l s f l uo rés
NaF, SnF2 Na2SiF6, MgSiFé, NaaPOsF, le GA
297 (fluorures d 'amines) exerce de lo in la
plus forte inhibition sur la production d'a
cide par des lactobacilies, probablement
par blocage de l'enolase et de la phos-
p h o g l y c é r o m u t a s e .

A l ' u n i v e r s i t é d e l a C A R O L I N E d u N O R D

(USA) en 1970, que des fluorures d'amines
inh ibent la format ion de dépôts bactér iens
à une di lut ion extrêmement for te; dans les
mêmes cond i t i ons , des f l uo ru res ino rgan i
ques sont sans effe t .

A l ' u n i v e r s i t é d ' E R L A N G E N - N U R N B E R G

(en 1970): Après rinçage avec une solution

d e fl u o r u r e s d ' a m i n e s , l e t a u x d e fl u o r
dans l a p l aque es t é l evé qua t re f o i s p l us
longtemps qu 'après r inçage avec une so lu
t i o n é q u i v a l e n t e d e f l u o r u r e d e s o d i u m .

Quan t à l ' i nh ib i t i on de i a ca r i e vo i c i ce
q u e c o m m u n i q u a i t l ' u n i v e r s i t é d e M A I N Z
en 1967-1968: Lors d 'essa is chez l 'an imal ,
l ' app l i ca t i on loca le de d i f f é ren ts se l s f l uo
rés a permis de chi ff rer la réduct ion de la
c a r i e c o m m e s u i t :

fl u o r u r e d e s o d i u m 2 2 %
m o n o fl u o r o p h o s p h a t e 2 3 %
f l u o r u r e d ' é t a i n 3 1 %
fl u o r u r e s d ' a m i n e s 3 6 %

Tous les composés contenant des fluo
rures d'amines sont des agents prophylac
tiques de la carie. La combinaison du den
ti fr ice et d'applications locales de fluo
rures d'amines est ia plus efficace.

L'université de WURZBURG publiait en
1968: Par des expériences chez l'animai,
l'examen de l'effet inhibiteur exercé par
d i f f é r e n t s d e n t i f r i c e s s u r l a c a r i e m o n t r e
que le dentifrice ELMEX est plus efficace
que Blendax Fluor Super et Colgate Fluor
S. ELMEX Gelée produit la plus forte ré
duct ion des car ies de fissures.

Et en 1972: L'action prophylactique d'un
dentifrice aux fluorures d'amines sur la
carie est étudiée lors d'un essai clinique
d'une durée de 3 ans, portant sur 521 éco
liers de 15-18 ans et sous contrôle au
brossage. Les observations faites antérieu
rement ont été confirmées: d'une part,
l'évaluation correcte de l'effet d'un denti
frice expérimental exige un minimum de 3
ans d'essais cliniques; d'autre part, il en
résulte une inhibition de la carie de l'or
dre de 21-27%, même en l'absence de
tout contrôle du brossage.

Même au sujet de l'hypersensibilité des
collets et des érosions, on a déjà constaté
à l'université de PiSA en 1961 qu'une ca
s u i s t i q u e d e 3 0 c a s m e t t a i t e n é v i d e n c e
les résultats positifs certains obtenus dans
le traitement de l'hypersensibilité de col
lets et des érosions par les fluorures d'a
m i n e s .

A d r e s s e d e l ' a u t e u r :

R . P . S c h m i t
3, rue des Capucins - Luxembourg
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u r a b o l i n
l ' a n a b o l i s a n t

active la synthèse protldique
en cas de :

• f a i b l e s s e

• phénomènes de sénescence
• o s t é o p o r o s e
• c a n c e r m a m m a i r e

• i n f e c t i o n s

• i m m o b i l i s a t i o n

• traitements spécifiques
m a i s c a t a b o l i s a n t s

• interventions chirurgicales

1 et 4 orgajects de 1 ml à 25 mg
1 et 2 orgajects de 1 ml à 50 mg
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der Oestrogen-Abfall!

O E S T R O - F E I t fl l N A L
Zur Langzeitbehandlung des klimakterischen Syndroms
Psychische Storungen
wie Nefvositat, Reizbarkeit, Aggiessivilai und depres
sive Verstimmutigen.

OESTRO-FEMiNAL
1st wràdes Oestrogen in einer t>esonderen gale-
nischen Zi^reitung; urierwiinschte Nebenerschei-
ttingen und Blulungen sinddahet extrem selten.

OESTRO-FEMINAL
liihrt nicht 2u einer Virilisierung und lalît dem Aril die
Freihett lurjede notwendige Begleittherapie

Vegetative Storungen
wie Hitzewallungen, Schwindel, SchwelBausbrucb,
Koplschmerzen, Spasmen der glatien Muskuiatur.
Reizblase, Bn- und Durctischiafstdrungen

Onginalpackung mit 20 Kapseln

Und so dosieren Sie QESTRO-FEMINAL
20Tage je 1 Kapsel pro die -1 Woche Pause - und m
diesemRtiylhmusv/eiier.
1 Kapsel erthalt.1,25 mg naturliche kaniugierte
Oesirogene in der aul biologischem Weg gewonrenen
Form und Zusammensetzung

Somatische Storungen
wie Gsteoporose. Arthropatlnen, Muskel- und Binde-
gewebeschwache. Haut- und Sctileimhautatroptiie,
(Colpitis, Vulvitis. Kraurosis vulvae), Durchblutungs-
storungen artenosklerotiscber Genese.

Literatur und Muster aul ^nsch.
Hemrlch Mack Nacht..
Citiemiscti-Ftiarmazeutisctre Fabrik.
7918 Jilertissen/Bayern

L i t t é r a t u r e e t é c h a n t i l l o n à d e m a n d e r a u

C O M P T O I R P H A R M A C E U T I Q U E L U X E M B O U R G E O I S S . A .



Brûlures digitales infectées*
N . H E I N T Z

Je vous présente l'observation d'un im
migrant portugais à Luxembourg, âgé de
2 8 a n s .

Il est venu à ma consultation le 7.12.72
avec des brûlures suparficielles (dermo-
épidermiques) aux 2 mains dues à l'explo
sion d'un poêle. Au moment des panse
ments habituels, il a été atteint d une crise
épileptiforme. J'ai ensuite perdu de vue le
malade pendant un mois.

Le 5.1.73, il se représente à ma consul
t a t i o n . I l a v a i t f a i t l u i - m ê m e s e s p a n s e
ments d'une façon assez primitive.

L'aspect des mains était surprenant: une
large zone nécrotique ulcéreuse de la face
dorsale de la main droite et de la main
gauche ainsi que la face dorsale de P2
et de PS du 3ème et 4ème doigts droits
avec ulcération torpide, suintante, d'une
odeur presque putride, mettant à nu les
tendons extenseurs de couleur jaune gri-

P a r t * d a a « b a i a a M d a r a « l a F 3 a * n

ka r t l s ra Im faa ida / I da lOM aaeaadc i r a t i

* Communication présentée à ia réunion de printemps de la Société Belge de la Chirurgie Plastique
Bruxe l les le 22 ju in 1974
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sât re cont rastant avec la descr ip t ion ana-
tomique du blanc nacré. Les autres doigts
aussi bien à gauche qu'à droite présen
taient des lésions infectieuses plus ou
m o i n s a v a n c é e s .

P r é v o y a n t s u r l e m o m e n t t o u t e s l e s
éventualités futures j'avais à envisager
toutes les possibilités thérapeutiques;

1) couver tu re des tendons e t de l 'u lcéra
tion de P2 et de P3 avec des greffes
l ib res pré levées au dermatome de La-
grot ou de Brown. Seulement greffer
une zone infectée et un tendon infecté
n'est-ce-pas courir le risque d'une né
crose complète de la greffe et du ten
don, entreprendre plus tard une plas-
tie tendineuse avec greffe pour en finir
à l 'amputat ion.

> ' p « r a t i O D d ' o a * d «
■QbBUae* dorasla p3 at P9.
p a r f r a f f a l l l r a .

2) Réfection des surfaces cruantées de la
face dorsale par un lambeau bipédiculé
brachial, procédé excellent qui donne
de bons résultats. Mais, dans le cas
présent , i l y ava i t des lés ions b i la té
rales étendues auxquelles se surajou
taient l'ignorance et le manque d'hy
giène du patient.

\

BépATAtloa das Kalou derMlaa P2 «t PS
par laabaaa blpddloixK br&oblnl.

3) La couverture par lambeau en drapeau
décri te par Vi lain, je crois que cette
m é t h o d e e s t e x c e l e n t e , m a i s e l l e s ' a p
plique pour faire une couverture de
l ' a r t i c u l a t i o n P 1 / P 2 . d a n s l e c a s p r é
sent la lésion siégeait sur P2 et P3.

Je me suis borné à faire une immobili
sation, reprenant les pansements avec des
détergents légers, fidèle à l'enseignement
de la Fondation Curie ou les pansements
semi-gras type biogaze donnaient les ré
sultats en dehors de expectatives, dans
les réparations faciales cancérologiques,
au Service de mon regretté maître J. B,
Escoffier, rappelons la formule (camphre,
essence de Niaouli, huile de foie de mo
rue, hui le de f létan, essence de thym,
chlorphyle incorporés dans la parafine et
la lanol ine) .

Des pansements quotidiens au biogaze
ont été fai ts à mon cabinet, et , au bout de
quelques jours les surfaces bourgeonnan
t e s e t s u i n t a n t e s d e l a f a c e d o r s a l e d e s 2
ma ins é ta len t en t ra in de se ne t toye r. Pa r
c o n t r e l e s t e n d o n s r e s t a i e n t à d é c o u v e r t .

Encore une fo is la quest ion a été posée:
que l le tac t ique adop te r avec tou jours ce t te
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hantise de l'amputation. Toutes les belles
techniques de la tendoplastie, de la cou
verture par greffes libres ou lambeau pé-
d i c u l é s o n t d é f i l é d a n s m o n e s p r i t , m a i s
les pansements au biogaze ont été main
tenus. C'est au bout de quelques semaines
que finalement la peau a commencé à
bourgeonner et à couvrir lentement les
t e n d o n s .

L ' é t a t a c t u e l e s t l e s u i v a n t :
Cet ouvrier portugais se trouve toujours

à Luxembourg où il travaille normalement.
Les plaies se sont refermées, et il a ré

cupéré une fonction articulaire quasi com
plète de flexion et d'extension aussi bien
de P1 sur P2, que de P2 sur P3.

Il persiste de très légers dommages es
t h é t i q u e s .

C O N C L U S I O N :

D a n s c e r t a i n s c a s d e l é s i o n s i n f e c t é e s
de la face dorsale de la main, les possi
bilités de bourgeonnement et de répara
tion liées au pouvoir régénératif de la
p e a u r e s t e n t c o n s e r v é e s . G a r d o n s c e l a
dans l'esprit, évitant ainsi des opérations
compliquées et peut-être des amputations.
U n t r a i t e m e n t c o n s e r v a t e u r a v e c d e s a n t i
sept iques et des pansements trophiques
peut donner des résultats inespérés.

A d r e s s e d e l ' a u t e u r :
N . H e i n t z

P l a c e d e P a r i s

Luxembourg
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Pour combattre la fatigue il y a un autre moyen

F o r t i c i n é V i t a m i n e s , a s p a r t a t e s ,
m i n é r a u x e t o l i g o - é l é m e n t s .

Indications : Etats de fatigue - surmenage physique et intellectuel • efforts physiques
e t s p o r t i f s - a s t h é n i e • m a l a d i e s i n f e c t i e u s e s • c o n v a l e s c e n c e - o n t i b i o t h è r a p i e • c r o i s
sance-puberté - asthénie des insuff isances hépatiques - grossesse et al laitement -
traitement pré- et post-opératotre - diminution de la vigueur physique et do la capa
cité de travail intellectuel - gériatrie.
Posologie : Au début du traitement les doses seront de 1 â 4 capsules par jour. Comme
traitement d'entretien 1 capsule par jour suffira. Les capsules sont à avaler avec un
p e u d ' e a u .
Formule : Kal. aspartic. 100 mg - Magnes, aspartic. 100 mg - Adenosin. triphosphoric.
1 mg - Acid, ascorbic. 50 mg - Huiin 5 mg - Vitamm. A 10.000 U.l. - Vitomm. D
1.000 U.l. • Aneurin. Hydrochlor. 9,5 mg - Riboflavin. 5 mg - Pyridoxin. Hydrochlor
5 mg • Cale, pantothenic. 5 mg - Acid, folic. 0,5 mg - a-Tocopherol. succinic 5 mg -
Biotin. 0,25 mg - Cale. Magnes. Inosito hexaphosphortc. 50 mg • Ferr. gluconic. S mg- Cupr, gluconic. 1 mg - Cobalt gluconic. 0,5 mg • Natrii moiybdat. 0,2 mg • Nicol.
phosphoric. 0.1 mg - Zinc, gluconic, 1 mg • Mangan. gluconic. 1 mg - iod. casein
10 mg - Ac. silicllic. 7 mg • pro caps, gelatin, una cum Titan, dioxyd , color cum
Amaranth. • Erythrosin. - Tartrazin.
Validité: 3 ans è partir de la date de fabrication, qui figure sur l'emballage
Conservation : dans un endroit sec et frais.
Contre-Indications - Effets secondaires - Antidotes : néant. Présentation : Flacon de
2 0 c a p s u l e s .

L a b o r a t o i r e s W o l f s
2000 Antwerpen



M A X I - B 5 0 0 0
L A B A Z

V i t a m i n o t h é r a p i e a n t a l g i q u e I . M .

A b s e n c e d e d o u l e u r à l ' i n j e c t i o n

I n d i c a t i o n s

Tou tes a lg ies nerveuses ou rhumat i sma les ,
justiciables d'un traitement par les vitamines
B1, B6 et B12. Neuropathie par avitaminose
d u g r o u p e B , s p é c i a l e m e n t n e u r o p a t h i e
a lcoo l ique .

Posolog ie e t mode d 'admin is t ra t ion
D i s s o u d r e e x t e m p o r a n é m e n t l e l y o p h i l i s â t
dans sa fiole en y ajoutant les 2 ml de sol
vant. Injecter le soluté obtenu par voie Intra
muscula i re profonde.
Le traitement comporte, en moyenne, une
i n j e c t i o n t o u s l e s j o u r s o u t o u s l e s d e u x
jours .

C o n t r e - î n d i c a t l o n

L ' a d m i n i s t r a t i o n d e M a x I - B 5 0 0 0 e s t c o n t r e - l n d i q u é e
chez les malades présentant une in to lé rance à la v i ta
m i n e 8 1 .

C o n s e r v a t i o n

A u - d e s s o u s d e 2 5 ° C e t à l ' a b r i d e l a l u m i è r e . E v i t e r
le ge l .

V a l i d i t é
D a n s l e s c o n d i t i o n s d e c o n s e r v a t i o n c i - d e s s u s m e n
tionnées le Maxi-B 5000 garde toutes ses propriétés
thé rapeu t i ques pendan t au mo ins 3 ans .
P r é s e n t a t i o n

Boîte de 4 fioles de poudre lyophilisée et 4 ampoules
d e s o l v a n t .

C o m p o s i t i o n
Les pr inc ipes ac t i fs du Max i -B 5000 sont ;
Cocarboxylase ou ester pyrophosphorique
d e t h i a m i n e 4 0 m g
Codécarboxylase ou ester phosphorique de
p y r i d o x a l 4 0 m g
Hydroxocobalamine ou vitamine B12a . . 5 000 p.g
pour une f i o le l yoph i l i sée .

LABAZ avenue De Béjar 1, 1120 Bruxelles



H E PAT O P R O T E C T E U R

I n d i c a t i o n s
• Hépat i te chron ique,
e Stéatose hépat ique.
• C i r r h o s e ,
e Hépat i te a iguë,
e insuffisance hépatique.

Composition. Le principe actif de i'Aicamin
est l'orotate d'amino-4 imidazole carboxamide-
o r a z a m l d e .

5 o u

Contre-indication. Ainsi qu'ii est de règle actueilement
pour toutes ies médications nouvelies, il est préférabie
par mesure de prudence, de ne pas administrer i'Aicamin
en pér iode de grossesse.

Posoiogle. 3 à 6 dragées par jour en deux ou trois prises.
Cette dose journailère peut être augmentée ou diminuée
en fonction de i'âge du patient et de l'affection traitée.

Tolérance. La toiérance gastrique et générale à i'Aicamin est parfaite.

a?mofns'"3^anT'" propriétés thérapeutiques pendant
Présentations. Etuis de 30 et 100 dragées à 100 mg.



Merferî Pastilles
Merferî Pommade cicatrisante

Merferî-Orange
Merfen Teinture colorée
Merfen Teinture incolore

Hydro-Merfen
VA Zyma-Galen SA, 1020 Bruxelles



l i i s n t é i u >€
on alliant l'action spasmolytique puissante de
I acide p-sulfaminobenzoïque à I action analgé
sique de la diméthylaminophénazone, constitue
le médicament de choix dans le traitement symp-
tomatique de la dysménorrhée.

AGPHARM AG LU2ERN PROPHAC S.A.R.L. Luxembourg



L e s l i v r e s e t l e s r e v u e s

Radioimmunoassay and Saturation Analysis, British:
Medical Bulletin, Vol 30 No 1 jan. 1974.

L'année 1960 est marquée par une In
novation révolutionnaire dans le dosage
de l'insuline (Yalow et Berson) et de la
thy rox i ne (Ek in ) .

Il s'agit du radioimmunoessai qui, par
tant de problèmes d'endocrinologie, a fait
bénéficier cette discipline de progrès con
s i d é r a b l e s .

Le British Medical Bulletin consacre à
ce sujet une mise au point de plus de
cent pages signées par les meilleurs ex
per ts ang la is .

La première moitié du bulletin nous pré
sente sept contributions concernant les
principes de base. Les questions telle que
sensibilité et reproductibilité, production
d'anticorps, standardisation des réactifs,
techniques de marquage et de séparation
y fi g u r e n t .

J.D.N. Nabarro insiste particulièrement
sur t ro i s po in ts :

1° Les difficultés qui s'opposent à la
préparation d'une hormone standard.

2° Le fait que le radioimmunoessai me
sure l'activité immunologique et non biolo
g i q u e .

3° La relative imprécision de ces mesu
res exigeant qu'on les insère dans le ca
d r e d e s é c a r t s n o r m a u x .

Le radioimmunoessai s'adresse de nos
jours aux:
— hormanes peptidiques et protéiniques

telles que LH, FSH, TSH, ACTH, HPL
Angiotensine, Rénine, Gastrine

— autres peptides et protéines
telles que IgE. Fibrinogène
Antigène carcino-embryonique

— h o r m o n e s - h a p t è n e s
telles que 74, Ta Testostérone, divers
o e s t r o g è n e s

— autres haptènes
telles que digoxine. Morphine
Acide fo l ique. Vi t . B12 Vi t . D.

Ap rès ces géné ra l i t és nous sommes m is
en présence des problèmes de pratique
c l i n i q u e j o u r n a l i è r e .

D o s a g e d e s s t é r o i d e s

En se servant comme antigène du sté-
roide couplé à une protéine il est actuel
l e m e n t p o s s i b l e d ' o b t e n i r d e s a n t i c o r p s
suff isamment spécif iques. Ces protéines
s o n t d ' o r i g i n e p l a s m a t i q u e o u é v e n t u e l l e
m e n t t i s s u l a i r e .

Les groupements fonctionnels des sté
roides se trouvant le plus souvent en po
sit ion 3 du noyau A et posit ion 17 du
noyau D, la conjugaison stéroide — pro
téine doit s'opérer ai l leurs pour que la
spécificité soit garantie. Et cependant elle
est loin d'être absolue et ne doit pas en
traîner une idée exagérée de sécurité (ré
férences: 49 titres)

Hormones glycopeptidiques de l'hypophyse
e t d u p l a c e n t a

Les auteurs ne traitent que quelques su
jets qui ont subi des remaniements récents.

Remarques préliminaires:
L a r é a c t i o n c r o i s é e e n t r e T S H e t H C G

m o n t r e u n e g r a n d e s i m i l i t u d e i m m u n o l o
g i q u e r a p p r o c h a n t c e s d e u x h o r m o n e s . I l
a é t é p o s s i b l e d e s c i n d e r c e s m o l é c u l e s
en subunités a et P chimiquement glyco-
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p e p t i d i q u e s m a i s p r a t i q u e m e n t s a n s a c t i
v i t é ho rmona le . A lo rs que l a mo i t i é a es t
commune à tout le groupe, la moitié |3
es t spéc i f i que — no tammen t comme an t i
g è n e

Une p répara t ion hormona le s tandard es t
difficile à définir, et cependant indispen
sab le pour l ' exp ress ion des résu l ta t s .

tion grâce au système «hétérogène» c'est-
à - d i r e q u e p . e x . d e s a n t i c o r p s F S H d e
m o u t o n s e r v e n t à d é t e c t e r l a F S H h u m a i n e
— de ce t te façon la réac t ion c ro isée avec
d'autres glycopeptides est largement évi
t é e .

D O S A G E D E L ' H O R M O N E L U T É I N I S A N T E

La réaction croisée, généralement gê
nante, a permis dans ce cas précis de
produ i re un an t i sé rum L .H . en se se rvan t
du HCG (Franchimont).

Le dosage de LH urinaire peut com
p o r t e r d e s i m p r é c i s i o n s s i l e s h o r m o n e s
standard sont d'origine hypophysaire et
non ur ina i re : en p lus faut i l se méf ier de
l a d é g r a d a t i o n d e L H e n s u b u n i t é s .

L A G O N A D O T R O P H I N E C H O R I O N I Q U E
H U M A I N E = H C G

L e s d i f f é r e n c e s t r è s g r a n d e s e n t r e l e
r é s u l t a t o b t e n u p a r b i o e s s a i o u r a d i o i m -
munoessai pour des extraits provenant du
sang, de l'urine ou de tissus trophoblasti-
ques s'expliquent par des différences en
contenu d'acide siaiique. Ce composant
labile a de grands effets biologiques mais
n ' i n f l u e n c e p a s l e s i m m u n o r é a c t i o n s .

Les an t i co rps HCG on t en géné ra l une
réaction croisée pour LH à moins qu'on
se serve comme antigène du sous-groupe
a; ceux du sous-gruoupe p peuvent mesu
rer le HCG en présence de quantités phy
siologiques de L.H.

L e d o s a g e d e H C G u r i n a i r e d o i t t e n i r
c o m p t e d ' u n e d i s s o c i a t i o n p o s s i b l e d e
l'hormone créant des subunités blologi-
quement inactives. (Franchimont)

L A F O L L I C U L O S T I M U L I N E F S H

Comme pour les autres glycopeptides
les d i f i cu l t és p rov iennen t à l a f o i s de l a
con tamina t i on des an t i gènes e t des s im i
l i t udes immuno log iques des ho rmones de
ce groupe. Le problème a trouvé une solu-

D 'une f açon p lus géné ra le :

La réaction croisée dans l'espèce dépend
du groupe a; la réact ion croisée inter
espèces dépend du groupe p.

L A T H Y R E O S T I M U L I N E H Y P O P H Y S O I R E

(TSH)

L e s r é a c t i o n s c r o i s é e s n o t a m m e n t a v e c
FSH ethynyloestradiol et les contraceptifs
sont tel les que le dosage est souvent aléa
t o i r e . L e s a u t e u r s a t t e n d e n t d e s r é s u l t a t s

plus favorables d'une quantification de la
r é p o n s e h i s t o c h i m i q u e à u n e s t i m u l a t i o n
TSH. (84 références) .

Les hormones du tractus gastrointestinal

L a s é c r é t i n e , p r e m i è r e h o r m o n e d é c o u
verte en 1902, est très difficile à purifier
e t à e x a m i n e r. E n g é n é r a l c e s h o r m o n e s
sont de petits peptides relativement peu
a n t i g é n i q u e s . O n p e u t l e s u t i l i s e r c o m m e
h a p t è n e s f i x é s p . e x . s u r d e s m o l é c u l e s
de serum albumine bovine. Le marquage
iodé à la chloramine T dégrade d'une
façon imprévisible ces différents peptides.

G A S T R I N E

Le rad io immunoessa i es t fac i l i té du fa i t
que la gastrine humaine a pu être synthé
tisée et que cette hormone présente un
pouvo i r immunogène impo r tan t .

GLUCAGON ET ENTÉROGLUCAGON

50 années après sa découverte le radio
immunoessai permet d'en élucider le rôle
physiologique: glycogénoiyse hépatique.
S o n t a u x s a n g u i n a u g m e n t e e n c a s d e
stress physique et psychologique. Ces
hormones peuven t p roven i r de deux sour -

2 6 2

i



ces différentes: du pancréas et des Intes
tins; selon leur provenance ils ont des
réactions immunologiques différentes.

S E C R E T I N E

Le radioimmunoessai est difficile étant
donné que i'iodination rencontre des dif
ficultés dues au manque de tyrosine des
m o l é c u l e s .

L'histologie intestinale suggère la pro
b a b i l i t é d e n o m b r e u s e s h o r m o n e s e n c o r e
inconnues susceptibles de jouer des rôles
importants dans des maladies à ces jours
énigmatiques. (réf. 62)

L e s a n t i g è n e s t u m o r a u x

Certaines cellules tumorales sécrètent
entre autres l'antigène carcinoembryoni-
que, l'hormone de croissance ou des en
zymes spécifiques. La gamme de ces pro
duits est très étendue et s'explique par
une régression génétique de la cellule
cancéreuse. La détection de ces antigènes
est limitée du fait que les tissus normaux
les produisent également mais en quantité
plus faible. D'un autre côté les concentra
tions notées devraient refléter l'importance
de l'envahissement tumoral (cf. relation
nombre cellules corps entier/cellules tu
meur). Les applications chimiques vont du
diagnostic systématique à la localisation
tumorale et au contrô le de la thérapie.

L is te de que lques

L e s p e p t i d e s p o s t h y p o p h y s a i r e s

I l s ' a g i t e s s e n t i e l l e m e n t d e l ' o c y t o c i n e ,
d e l a v a s o p r e s s i n e e t d e s n e u r o p h y s i n e s .
C e s é t u d e s s o n t e n c o u r s e t l e s a u t e u r s
ne peuvent présenter que des conclusions
préliminaires: ia production des anticorps
n 'é tant pas tout -à- fa i t assurée dans le cas
de l'ocytocine et de ia vasopressine. Ces
problèmes sont moindres pour ies neuro
physines — mais ici i ' interprétation des
résultats s'avère plus hazardeuse. (réf. 53)

Pharmacologie

Certaines drogues sont rendues immu-
nogènes par couplage avec de grosses
molécules telle que ia sérumaibumine bo
vine. La production d'anticorps exige une
technologie très sophist iquée que nous
d e v o n s n o u s c o n t e n t e r d e m e n t i o n n e r i c i .
G LY C O S I D E S C A R D I O T O N I Q U E S

Digoxine — réaction croisée avec digi-
tox ine . i l es t va in de vou lo i r a t t r ibuer une
concentration bien définie de Digoxine à
un effet thérapeutique précis — et cepen
dant il semble qu'en pratique des taux
de 0,7 à 2,0 ng/ml de sang pris 6 heures
après une dose corresponde à une digi-
taiisation optima.

A U T R E S D R O G U E S :

M o r p h i n e
P r o s t a g l a n d i n e s
LSD, THC
Barbituriques, vitamines.

(réf. 45)
A n t i g è n e s — T u m e u r s a s s o c i é e s
F é t o p r o t é i n e — H é p a t o m e
Antigène carcino- — Tractus gastro-
embryonique intest inal poumon. Hématologie

se in , ova i re , re in
Antigène placen- — CA bronchique Leg recherches dans ce domaine ont

tumeur trophobias- débuté en 1961 par le radioimrnunoessai
de l a v i t am ine Bu . On s ' i n té resse de nos

FSH et TSH — CA bronchique jours outre à l 'acide fo l ique et ia t rans-
etc. etc . ferr ine également aux facteurs de coagu-

( r é f . 4 7 ) l a t i o n e t d e l y s e .
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s o u s c o n t r ô l e p a r l ' a d j o n c t i o n d e d i f
férents produits chimiques. On trouve
c h e z l ' e u t h y r o i d i e n d e s c o n c e n t r a t i o n s
de 1 ,1 à 1 ,5 ng /m l ; chez l ' h ype r thy ro i -
dien: 1,9 - 8,6 ng/ml.

V i r u s

Le rad io immunoessa i des v i rus par
exemple de l'hépatite B présente des pro
blèmes spécifiques. Le liquide corporel
peut contenir des anticorps simples ou
liés à l'antigène.

La particule virale est relativement gran
de et elle peut présenter différents sites
antigéniques. Le virus présente un danger
po ten t i e l pou r l es examina teu rs .

Les hormones thyroïdiennes

A c t u e l l e m e n t i l s e m b l e :

— que la concen t ra t ion en T3 carac té r i se
l'état fonctionnel de la thyroïde et ce
indépendamment des taux de T4 et de
T S H ;

— q u e l e r a d i o i m m u n o e s s a i s o i t l a s e u l e
méthode pratique pour sa mesure de
routine (Pour T4 les techniques par
c o m p é t i t i o n s o n t r e l a t i v e m e n t s a t i s f a i
santes) .
Depuis 1970 on dispose d'antisera spé
cifique pour 73. Le dosage dans le se
rum non extrait doit tenir compte de la
présence des globulines et albumines
v e c t r i c e s d o n t l ' e f f e t p e u t ê t r e t e n u

Le dosage dans l'urine

— d o n n e l ' e f f e t h o r m o n a l d u r a n t u n e p é
r i o d e d é t e r m i n é e :

— présente des hormones non liées aux
protéines (avec cependant des glucu-
r o n i d e s , d e s s u l f a t e s e t d e s m é t a b o -
l i tes) ( réf . 49)

Le lecteur, intéressé par cet ensemble
de questions, pourra compléter ses ren
s e i g n e m e n t s e n s e r e p o r t a n t a u x p u b l i c a
t i o n s s u i v a n t e s :

— In V i t r o P rocedu res w i t h Rad io i so topes
I n M e d i c i n e : I n t . A t o m i c . E n . A g e n c y
Vienna, 1970

— XVème Colloque de Medecine Nuclé
a i r e de l angue f r ança i se
Louvain, juin 1973

— L ' u t i l i s a t i o n d e s r a d i o i s o t o p e s d a n s

l'Analyse Médicale in Vitro
Saclay, 15 et 16.10.1970.

(G. KIOES)
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D a n s l a s é r i e o r a n g e d e s l i v r e s d e
poche du Gustav Fischer Verlag, Stuttgart
(Gustav Fischer Taschenbucher»), nous
t e n o n s à a t t i r e r l ' a t t e n t i o n s u r l e s n o u
v e a u t é s s u i v a n t e s :

L e i t f a d e n d e r S c h w a n g e r s c h a f t s v e r h u t u n g .

Von Dr. Gerhard JORGER, Ludwigshafen
1974, VI I I , 106 Sei len, 9 Abbi ldungen, For
mat 12 X 19 cm, Taschenbuch DM 6,80.

G r u n d r i s s d e r P s y c h i a t r i e .

Eine Einfùhrung fur Studenten der Medi-
zin, Psychologie. Biologie und medizini-
s c h e A s s i s t e n z b e r u f e .

Von Prof. Dr. J. H. VAN DEN BERG, Leiden
Û b e r s e t z t v o n M . R . C . F u h r m a n n - P l e m p
v a n D u i v e l a n d , A u g s b u r g

2 . , ùbe ra rbe i te te deu tsche Au f lage he raus -
gegeben von Prof. Dr. H. Vôlkel, Kiel 1973.
233 Seiten, 81 Abbildungen, Format 12 x
19 cm. Taschenbuch DM 12.80 .

Einfuhrung In die praklische Elektrokardio-
g r a p h i e

E i n L e i t f a d e n f u r M e d i z i n s t u d e n t e n u n d
A r z t e
Von Dr. G . MEYER-HOFFMANN, Hannover -
Laatzen. und Dr. Th. KANTSCHEW. Nien-
burg 1973. X. 125 Seiten. 177 Abbildungen.
6 Tabe l l en . Taschenbuch DM 12 .80 .

Erkaitungskrankhelten im KIndesalter —
In fe k te d e r L u f tw e g e

Vo n P r o f . D r . G e r h a r t E R D M A N N . M a i n z
1973. XII. 103 Seiten, 24 Abbildungen, da-
von 16 Rôntgenaufnahmen auf Biidtafein,
Format 12 x 19 cm. Taschenbuch DM 8.—

La contraception a pris dans notre so
ciété une place tellement en vue qu'elle
impose des connaissances précises tant
de la part des couples que . . . des mé
decins. ceux-ci n'étant pas toujours néces
s a i r e m e n t l e s m i e u x i n f o r m é s ! D a n s l e
«Lei t faden der Schwangerschaftsverhu

tung» G. Jôrger a su trouver le ton con
v e n a n t à l a f o i s a u x u n s e t a u x a u t r e s .

L ' a u t e u r n e c o n s a c r e q u e l e s p a g e s
s t r i c t e m e n t n é c e s s a i r e s a u x d o n n é e s é l é

m e n t a i r e s , e t t r a i t e e n s u i t e d e s d i f f é r e n
tes méthodes avec la c lar té e t la préc is ion
v o u l u e s . L e f a i t q u e l e s a p p e l l a t i o n s c o m
merc ia l es son t c i t ées , f ac i l i t e l a démarche
du praticien et le libère de l'emprise de la
littérature publicitaire. Des discussions tel
les que celle concernant la similitude entre
l'uti l isation de la «morning after pil l» et
l ' interrupt ion de grossesse sont esquis
sées. Même remarque pour la «Rechtsun-
sicherheit» dans laquelle se trouve le chi
rurgien procédant à une stérilisation vo
lontaire pour indicat ion non str ic tement
m é d i c a l e .

Le volume réduit de l'opuscule a imposé
des l imites qui conviennent parfaitement
au médecin soucieux de gérer au mieux le
c a p i t a l d e s h e u r e s d e l e c t u r e d o n t i l d i s
pose. Quant aux explications à prodiguer
aux patient(e)s. el les peuvent ut i lement
être écourtées par le conseil d'acheter ce
livre auquel une très large diffusion mérite
d ' ê t r e f a i t e .

Nous avons déjà dit ici-même, il n'y a
guère, tout le bien que nous pensons du
«Grundriss der Psychiatrie» selon l'optique
du médecin généraliste. En voici la deu
x ième éd i t i on , revue e t é la rg ie , p . ex . pa r
un chapitre bien conçu sur r«antipsychia-
trie». notion désormais indispensable dans
le bagage de culture médicale générale.
«In einer Zeit, in der die Psychopharmaka
die Psychiatrie zu beherrschen drohen, ist
es hôchst erfreul ich. wieder einmal ein
kràft iges Plâdoyer fur eine menschl iche
Begegnung zu hôren». C'est bien notre
a v i s . . .

A j o u t o n s q u e l ' i c o n o g r a p h i e d e c e v o
l u m e e s t r e m a r q u a b l e .

I l e s t a s s e z d i f f i c i l e d e d é c i d e r à q u i
s ' a d r e s s e e x a c t e m e n t l e p e t i t v o l u m e s u r
l ' é l e c t r o c a r d i o g r a p h i e « E i n f u h r u n g i n d i e
praktische Eiektrokardiographie». I l indi
que. à la suite les uns des autres, des as-
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p e c t s é l e c t r o c a r d i o g r a p h i q u e s e x t r ê m e
ment schématisés, et représente une sorte
de b rév ia i re succ inc t pour ies débu tan ts .
Quant à ceux qu i n 'en son t p lus à leurs
premiers balbutiements, ils ne perdront
pas leu r temps en su rvo lan t a ins i l ' é iec -
trocardiographie élémentaire. La schéma
tisation rappelle et fixe dans i'esprit un
sque ie t te de no t ions cap i ta les .

Sujet «mineur»», si l'on veut, que celui
des infections des voies respiratoires des
enfants, évoqué dans «Erkâl tungskrankhel -
t e n I m K I n d e s a l t e r — I n f e k t e d e r L u f t w e -

ge», mais quant à la fréquence de ces af
fections, elles ne figurent certainement pas
a u d e r n i e r r a n g . L ' a t t e n t i o n d u i e c t e u r
d ' a b o r d s c e p t i q u e c o n c e r n a n t i ' u t i i i t é d e
ce texte est accaparée dès la première
page par ia discussion de la notion du
« r e f r o i d i s s e m e n t » » , s i f o r t e m e n t a n c r é e
dans l 'espri t des mères de famii ie, faisant
par contre sourire bien des scientifiques,
ce qui ne résoud pas entièrement le pro

blème de savoir qui, d'elles ou d'eux, a
r a i s o n . . . S u i v e n t d e s m i s e s a u p o i n t
u t i l e s s u r l e r h u m e , l a p h a r y n g i t e , l e s v é
gétations adénoides, l 'ot i te moyenne, les
s i n u s i t e s , l e s b r o n c h i t e s e t c .

Opuscuie s 'adressant donc au généra-
iiste, mais aussi à tout autre représentant
de l'art de guérir, pour peu qu'il soit aussi
père, grand-père ou oncie — ce qui fait
finalement une belle pléiade de médecins!

Ces quat re pe t i t s vo lumes ayant fa i t
l 'objet de cette chronique, correspondent
bien à l'esprit de notre époque, car ils ne
d e m a n d e n t c h a c u n q u ' u n i n v e s t i s s e m e n t
de temps de l'ordre de celui que l'on con-
c a c r e r a i t à u n n u m é r o d ' u n e r e v u e s é r i e u
se. Leur présentation est agréable, ils sont
f o r t m a n i a b l e s . L e u r b u t , e n p r o f o n d e u r ,
e s t f o r c é m e n t l i m i t é , m a i s l e u r e s s a i m a g e
dans le corps médical mérite d'être large.

( R . S c h a u s M . R . C . P. )
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Une étude effectuée aux Etats-Unis sur une population saine
(6 000 habitants de l'Etat du Michigan) a permis de déterminer les
valeurs moyennes de l'urioémie chez l'homme et la femme, soit

respectivement 4,9 + 1,4 mg % et 4,2 + 1,2 mg %.
M i k k e l s e n W. M . e t a l . ,

A m e r . J . M e d . , 1 9 6 5 , 2 4 2 , 1 9 5 9 .

« L'hyperuricémie, en particulier pour les taux supérieurs à 8 mg %
lorsqu'elle existe de façon permanente et prolongée, peut exercer une

action nocive sur le parenchyme rénal. »
Lagrue G. e t a l . ,

La P resse Méd i ca le , 1971 , 79 , 849 .

D é s u r i c L a b a z
HYPO-URICÉMIANT

L e s i l l u s t r a t i o n s c i - d e s s u s m o n t r e n t d e s e m p r e i n t e s
d e c r i s t a u x u r a t i q u e s p h a g o c y t é s p a r u n p o l y n u c l é a i r e .



D é s u r i c L a b a z
HYPO-URICÉMIANT

I n d i c a t i o n s

• goutte tophacée ou non ;
• goutte articulaire chronique ;
• affections rhumatismales avec hyperuricémie ;
• hyperuricémies idiopathiques ;
• hyperuricémies secondaires à l'hypertension artérielle et à son trai

tement par les diurétiques ; aux traitements antimitotiques ; aux
hémopathies malignes ; au psoriasis et au rhumatisme psoriasique ;
aux cures d'amaigrissement.

Poso log ie
La posologie moyenne est de 100 mg par jour (1 comprimé), à avaler
sans croquer au mi l ieu du repas. Suivant le résul tat obtenu cet te
dose pourra être réduite à 50 mg (1/2 comprimé) ou augmentée à
150 ou 200 mg par Jour (1 1/2 à 2 comprimés) à administrer en une
fois ou en prises fractionnées aux principaux repas.
On s'assurera de la dose minima active par des contrôles d'uricémie
au début du traitement. Pour les traitements d'entretien de longue
durée, on peut espacer les cures de t ra i tement de deux ou t ro is
s e m a i n e s .

C o m p o s i t i o n
L e p r i n c i p e a c t i f d u D é s u r i c e s t
['éthyi-2 (hydroxy-4 dibromo-3,5 ben-
zoyl)-3 benzofuranne ou benzbroma-
rone (L 2214 ) .

P r é c a u t i o n s

L e D é s u r i c n ' e s t p a s i n d i q u é c o m m e
t ra i tement d 'u rgence de la c r i se a iguë
de goutte.
A u d é b u t d u t r a i t e m e n t d e l a g o u t t e ,
on observera les précautions classiques
p o u r é v i t e r l ' a p p a r i t i o n d ' u n e c r i s e
a iguë tou jours poss ib le au dépar t d 'un
t r a i t emen t hypo -u r i cém ian t : l a co l ch i
c i n e p o u r r a ê t r e a s s o c i é e a u D é s u r i c
dans les premiers jours, de même qu'il
conv iendra d 'assurer une d iurèse suff i
sante et d 'a lcal in iser les ur ines.

To l é r a n c e c l i n i q u e
Le Désuric est habituellement très bien
toléré, aucun effet systémique n'ayant
été signalé suite à son administration.
Chez quelques patients présentant de

la diarrhée ou des gastralgies, l'anam-
nèse révèle généralement des épisodes
analogues avant le t ra i tement.
Aucune accoutumance n'est apparue ni
lors des traitements au long cours ni
lors des t ra i tements d iscont inus.

C o n t r e - i n d i c a t i o n

Insuff isance rénale grave.
La prudence est également recom
mandée chez les malades hyperuratu-
riques qui auraient présenté des anté
cédents de lithiase urique.

C o n s e r v a t i o n
En dessous de 25 °C, à l'abri de la
l u m i è r e .

Va l i d i t é

Dans les conditions de conservation
c i -dessus ment ionnées, le Désur ic
garde toutes ses propriétés thérapeu
tiques pendant au moins 5 ans.

P r é s e n t a t i o n
Etui de 30 comprimés à 100 mg.

Avenue De Béjar 1 - 1120 Bruxelles



blend-a-med
unterstùtzt Sie bei der
Behandlung von
Parodontopathien.
® blend-a-med Fluid.*ZurTherapie entzûndiicher
P r o z e s s e i n d e r M u n d h ô h l e .

Anwendung im Spray,
in der Mundbodeonloge, zum
Touchieren und zurTcmponode.

b lend-a-med Zahnpasta .
\̂ / Schutzt vor Kories und
Porodontose. Denn blend-a-med
enthalt hochaktive Antlkarles-
faktoren und zum besonderen
Schutz des Zahnfleisches
Allanfoin und Pyridyl-carbinol.

b ! e n d - a - d e n t V - B u r s t e .' Zur richtigen Reinlgung
derZahne und zur schonenden
Massage des Zahnfleisches.

* Zusommensefzung
b l e n d - a - m e d F l u i d

100 g enthoiten (in g)
2,2' Dihydroxy-3,3' dibrom-

5,5" dichiordiphenylmethan 0,1,
1,4 Dimethyl-7-isopropylazulen 0,006,

Tinc tu ra -Arn icae l ,0 ,Tinc tu ra -Myr rhae
1,0, Saccharin-No 0,03 und Geschmocks-

korrfgentien In alkoholischer Losung* Indlkotionen-Gingivitis-Stomatitis
- P a r o d o n t i t i s
* K o n t r c - i n d i k a t i o n e n = k e i n e

blend-a-med Forschung Mainz

INTEGRAL S. A., 25, rue d'Epernay, Luxembourg



Dans les affections
bucco-pharyngées:

Nerfen Past i l les
L'expérimentation clinique a montré

que ia flore mixte du pharynx
n'offre pas de résistance bactérienne à Merfen Pastilles

F o r m u l e

Phenylhydrargyri boras (DCl) 0,3 mg-Sacchar. - Sacchar. lact. - Gelatin. -
Tragacantha - Gum. arable. - Acid,citric. - Aetherol. supercitri - Magnes,
stear. - Talc, pro compres. uno.

Ind ica t ions
Angine - Stomatite - Gingivite -
Pharyngite - Muguet.
Prophylaxie des maladies infectieuses à
porte d'entrée bucco-pharyngée.
Odontologie; désinfection de la cavité
buccale après extractions et interventions
chirurgicales.

Posologie et mode d'emploi
1 pastille toutes les heures. Laisser
fondre lentement la pastille entre la joue
et la gencive. Même dose pour
l e s e n f a n t s .

De goût agréable (arôme de citron)
et ne colorant pas les dents, les
pastilles Merfen sont très facilement
acceptées par tous, y compris par les
enfants, et n'irritent pas la muqueuse
b u c c a l e .

P r é s e n t a t i o n
Boîte de 36 pastilles.

^ Zyma-Galen SA, 209-213, rue DeWand, 1020 Bruxelles



DACTIL
PIPTAL
CANTIL

D A C T Ï L

P I P TA U
u l c u s
gastro-duodenaux

C A N T I L
colites spasmodiques

trois pipéridols
à indications
élect ives

M P '

UKESIOE LABORMOWES, INC.
Remboursés oar n.N.A.M.I.



D A C T I L
Formule : N-aethy]-3-p[perldyllcI dlphenylace-
llcl hydrochlorld. 50 mg - Acid, phenyiaothyi-
barblturic. 16 mg - Sacchar. laclls - Amyl. -
Sacchar. - Acid, alglnlc. - Magnes, stearinlc.
q.s. pro tablet, compres. una.

DACTIL offre l'exemple unique d'un antichoiinerglquedoublé d un effet anesthésique local qui lui assure
une action Immédiate: 10 minutes
et durable : 4 à 6 heures.

Le DACTIL possède un tropisme électif pour le tractus digestif supérieur
de I œsophage aux voles biliaires.
INDICATIONS : Syndromes œsophago-gastriques hypersthéniques, aérophagie

noquet. spasmes œsophagiens, cardio-spasmes, hernies diaphragmatiques
p y l o r o - s p a s m e s . m a l d e s t r a n s p o r t s . p » h .

biliaires hypersthéniques : dyskinésies duodéno-biliaires, cholé-
cystites chroniques, cholécystltes lithiaslques.
CONTRE-INDICATIONS : celles inhérentes aux anticholinergiques en général.
POSOLOGIE : 1 comprimé avant les trois repas ou au moment des spasmes.
PRESENTATION: boîte de 20 comprimés à 0.05 g + 16 mg Phénobarbital.

Formu le : N -ae thy ime thy l -S -p Ipe r Idy l i c I benz l -
l i c l b romid. 5 mg - Sacchar. Lact Is - Amyl . •
Sacchar. - Add. a lg ln lc . - Tar t raz ina - Sunset
Ye l l o w - M a g n e s , s t e a r i n l c . q . s . p r o t a b l e t ,
c o m p r e s . u n a .

PIPTAL est un anticholinergique gastrique doublé d'une f f e t a n t l - a c l d e p u i s s a n t . a h a m
Le PIPTAL assure ainsi aux ulcus gastro-duodénaux les conditions les plus
lavorables à leur cicatrisation.

" '̂ y®P®Psies gastriques hypersthéniques, ulcus gastro-duodé-
ux, ulcères peptiques, séquelles spasmodiques de la gastrectomie.

CONTRE-INDICATIONS : Celles inhérentes aux anticholinergiques en général.
POSOLOGIE: 1 comprimé avant les trois repas et 1 ou 2 avant le coucher.
PRESENTATION : Boîte de 20 comprimés dosés à 0,005 g.

C A N T I L Formule ; N. Methyl-S-PIperldol benzyllc ester
bromomethylat. 25 mg. - Sacchar.- lactis -
Amylum - Magnes, stearinlc. pro tablet, com
p r e s . u n a .

PROPRIETES : Le CANTIL constitue un anticholinergique exceptionnel en
raison de son tropisme électif pour le côlon.
Le CANTIL apparaît ainsi comme le médicament spécifique des colopathles
spasmodiques et douloureuses.
indications : Colites et entéro-colites aiguës et chroniques : alimentaires,
anergiques, médicamenteuses (antibiothérapie), microbiennes et virales, para-
eopiasiques - Constipations spasmodiques - Diverticulites - Recto-sigmoïdites- Hecto-colites hémorragiques - Diarrhée aiguë et chronique.
DNTRE-INDICATIONS : Celles inhérentes aux anticholinergiques en général.

POSOLOGIE : Vî à 1 comprimé aux trois repas et avant le coucher.
RESENTATION : Boîte de 20 comprimés dosés à 0,025 g.

'N 076/7401/20
Remboursés par l'i.N.A.M.L

LAKESIDE LABORATORIES, INC.
Documentation :
BENELUPHARM, 52 rue Philippe de Champagne - 1000 Bruxelles.
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H Y G R O T O r r
G E I G Y

" H Y P E RT E N S I O N E S S E N T I E L L E '

H Y G R O T O N
Diurétique et antitiypertenseur
Composi t ion
l-oxo-3-(3-sulfamoyl-4-chloro-ptiényl)-3-hydroxv-iî.o
-indoline (Chlortalidone)-
Comprimés dosés à lOOmg.
I n d i c a t i o n s
Oedèmes de toutes origines.
Hypertension.
Prophylaxie et traitement des toxicoses gravidiques.
Syndrome prémenstruel.
Interruption de la lactation.
Diabète insipide.
P o s o l o g i eTraitement initial 1 comprimé par jour jusqu'à obtention
des résul ta ts dési rés.
Traitement d'entretien i j ou 1 comprimé tous les 2 jouis
Les oedèmes graves exigent une dose initiale pouvant
atteindre 400mg (4 comprimés), administrés de préfé
rence en une seule fois, le matin. Pour la prophylaxie des
toxicoses gravidiques, la dose est de ' -2 comprimés
par semaine, pour leur traitement, appliquer la posologiedes œdemes. Chez les enfants, réduire les doses propor
tionnellement à I âge.

C o n t r e - i n d i c a t i o n
Insuffisance rénale avec azote total non protéique à plus
de lOOmg^û.
To l é r a n c e
L'Hygroton est en général bien toléré.Dans de rares cas. légers troubles gastro-intestinaux.
lassitude passagère.
Remarques
Une limitation du sel alimentaire n est indiquée que dans
certains cas particuliers. Un complémeiit de potassium
médicamenteux ou un régime alimentaire riche en potassium n'est nécessaire que si le malade présente une ten
dance â l'hypokaliémie (hépatiques chroniques,
cardiaques digitalisés).On adoptera une posologie prudente chez les goutteux.
les diabétiques ou les pre-diabétigues. en présence d'une
grave sclérose coronarienne ou cérébrale ou après un
infarctus du myocarde.
P r é s e n t a t i o n
Tube de 15 comprimés.
Flacon de 75 comprimés.
Emballage-hôpital de 300 compr imes.Pour plus de détails,consulter le mémento des spécialités
pharmaceutiques GEIGY

S.A. CIBA-GEIGY N.V. 1720 Groot-Bijgaarden



L e t t r e à l a r é d a c t i o n

Bezûgiich des Artikels: La f ibroplasie
rétrolentale von V. THILGES (Bull. Soc.
Sel. méd. Luxembg. 111 13 (1974) môchte
ich aus pâdiatrisch-neonatologischer SIcht
einige Ergânzungen und Korrekturen ûber
die Prophylaxe der retrolentalen Fibropla
s ie (RLF) h inzu fûgen .

D i e h e u t e i n d e r L i t e r a t u r ù b e r e i n s t i m -
mend nach vielen Irrwegen akzeptierte
Atiologie der RLF ist, wie Thilges richtig
betont, das Sauerstoff-Ûberangebot an
cardio-pulmonal beeintràchtigte Neugebo-
rene, insbesondere Friihgeborene mit so-
g e n a n n t e m M e m b r a n s y n d r o m .

Diese Schâdigung ist nur vermeidbar
wenn kontinuierliche.gegebenenfails stund-
l iche Messungen des Sauerstoffpart ial-
druckes (pOa) im arteriellen Blut durchge-
f û h r t w e r d e n . A m i d e a l s t e n w â r e n M e s
sungen des p02 in der rechten Arteria
r a d i a l i s o d e r d e r r e c h t e n A r t e r i a t e m p o
ralis (die linke Seite kann bei GefâBmiB-
bildungen im Aortenbogenbereich faische
Werte liefern), weil sie die Verhâltnisse
i n d e n R e t i n a g e f â B e n a m b e s t e n w i e d e r -
spiegeln. Allerdings sind wiederholte Punk-
t o n e n d i e s e r G e f â B e t e c h n i s c h s c h w i e -

rig ('). Aus praktischen Griinden wird da-
h e r i n a l i e n g r ô B e r e n n e o n a t o l o g i s c h e n
Abte i lungen e ine Katheter is ie rung der
A o r t a a b d o m i n a l i s û b e r e i n e d e r N a b e l -
arterien durchgefûhrt (®), womit es dann
keine Schwierigkeiten bietet, ûber den
Verwei lka theter kont inu ier l i ch Sâure-Basen-
Haushait und aortalen p02 zu ûberwachen.
Le tz te re r so l l t e dann zw ischen 55 -70 mm
Hg iiegen (®). Hiermit ist gewâhrieistet, daB
auch be i g rôBeren Rechts -L inks-Shunt Vo-
iumina die bis zu 27®/o betragen kôn-
nen (®), der arterielle p02 in den retinaien
GefâBen nicht den aiigemein anerkannten
«Sicherheitswert» von 100 mm Hg ûber-
schreitet (Literatur bei De Leon ®). Capii-

iàre Messungen des arterieilen p02 sind
wegen der Diskrepanz der Werte ab 50
mm Hg nicht verlàBiich {*. ^°). Die Cya-
nosegrenze ist ebenfalis in Anbetracht des
Ve r l a u f s d e r S a u e r s t o f f d i s s o z i a t i o n s k u r v e
ke in ver lâB l i ches Kr i te r ium zur Beur te i lung
e i n e s e v t l . S a u e r s t o f f b e d a r f s .

Die Angabe von Thiiges, den Sauerstoff-
gehalt der inkubatorluft stets unter 30®/o
zu ha i ten, hat nur noch h is tor ischen Wer t .
Auf der einen Seite gibt es Neu- und Frûh-
geborene mit schwersten pulmonalen Ver-
teiiungs-, Diffusions- und Perfusionsstôrun-
gen im Rahmen eines Membransyndroms,
die unter Angebot von 100 ®/o Sauerstoff,
gegebenenfails noch Unterstûtzung durch
Ûberdruckbeatmung und/oder kontinuier-
lichen negativen Thoraxdruck (^) im arte-
rielien Blut hypoxàmische Werte von 40
mm Hg p02 aufweisen. Eine Vorenthaltung
von Sauers to f f wûrde in d iesen Fà i ien d ie
schon deletâren pulmonalen Verhâltnisse
zum Zusammenbruch bringen. DaB durch
d i e s e m a x i m a i e n S a u e r s t o f f k o n z e n t r a t i o n e n
d i r e k t e L u n g e n s c h â d e n i m S i n n e e i n e r
bronchopuimonalen Dyspiasie auf t reten
kônnen, ist ein anderes Problem (0-

Auf der anderen Seite gibt es sehr un-
re i f e F rûhgebo rene be i denen bekann t l i ch
s c h o n S a u e r s t o f f k o n z e n t r a t i o n e n u n t e r
30% zur Ausbi ldung einer retrolentalen
Fibroplasie ausreichen.

A u s d i e s e n o b e n e r w à h n t e n G r û n d e n i s t
heute eine Betreuung neonataler respira-
t o r i s c h e r i n t e n s i v f â i l e o h n e k o n t i n u i e r l i c h e

Messung des arterieilen p02, die technisch
k e i n e S c h w i e r i g k e i t e n b i e t e t , n i c h t m e h r
vertretbar. Die regelmâBigen augenàrztii-
chen Kontrolien, wie Thilges sie vorschlàgt,
sollten natûriich parallel laufen.

Den Vorschlag von Thilges allerdings,
m a n m û B t e d i e E i t e r n û b e r R i s i k e n d e r
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I n k u b a t o r b e h a n d l u n g a u f k i â r e n , w e n n d i e
geforder ten OberwachungsmaBnahmen
n i c h t g e g e b e n s i n d , h a l t e i c h f u r u n v e r -
a n t w o r t l i c h . E s 1 s t e i n e K a p i t u l a t l o n v o r
e i n e m a b s o l u t v e r m e l d b a r e n Z u s t a n d . E i n e

Inkubatorbehandlung dar f heute n icht mehr
g e f a h r l i c h s e i n , g e f â h r i i c h k a n n n u r I n
diesem Falle der Arzt sein, der seine Kom-
p e t e n z e n w i s s e n d u b e r s c h r e i t e t u n d d i e
Verlegung des beeintrâchtigten Neu- und
Fruhgeborenen in ein zeitgemàB einge-
richtetes neonatologisches Zentrum nicht
v e r a n l a B t .

5 . K i t t e r m a n n J . A . , P h i b b s R . H . a n d To o l e y
W . H . : C a t h e t e r i z a t i o n o f u m b i l i c a l v e s s e l s i n

n e w b o r n i n f a n t s . P e d i a t . C l i n . N . A m e r . 1 7
895 (1970).

6 . K o c h G . a n d W e n d e l H . : C o m p a r i s o n o f p H ,
C a r b o n d i o x i d e t e n s i o n , S t a n d a r d b i c a r b o n a t e

and Oxygen tension in capillary blood and In
a r te r i a l b l ood du r i ng t he neona ta l pe r i od . Ac t .
Paed. Scand. 56 10 (1967)

7. Mikity V. G. and Taper P.: Complications In
the treatment of the respiratory distress syn
drome: Bronchopulmonary Dysplasia, oxygen
toxyclty and the Wilso-Mikity-Syndrome. Pe
diat . Cl in . N. Amer. 20 419 (1973)

8 . M u r d o c k A . H . a n d S w y e r P. R . : T h e c o n t r i
b u t i o n t o v e n o u s a d m i x t u r e b y s h u n t i n g
through the ductus arteriosus In infants with
the respiratory distress syndrome of the new
born. Biol. Neonat. 13 194 (1968).

9. Stern L.: The use and misuse of oxygen in
t h e n e w b o r n i n f a n t . P e d i a t . C l i n . N . A m e r . 2 0

447 (1973).
1 0 . U s h e r R . : B o d y F l u i d s i n P e d i a t r i c s . W i n t e r s

B o s t o n 1 9 7 3 .

D r . m e d . C . C o n t e r

(Oberarz t
L a n d e s k i n d e r k l l n i k

6 6 8 N e u n k i r c h e n - K o h l h o f )

L I T E R A T U R

1. Buccl G., Scalamandre A., Savlgno P. G.,
Orza les I M. and Mendlc ln l M. : Cr ib-s ide sam
pling of blood from the radial artery Pedia
trics 37 497 (1966).

2. Chernlck V.: Continuous negative chest wall
p r e s s u r e t h e r a p y f o r h y a l i n e m e m b r a n e d i
sease. Pediat. Clin. N. Amer. 20 407 (1973).

3. De Leon S. A., El l iott J. H. and Jones D. B.:
The resu rgence o f re t ro len ta l fib rop las ia . Pe
diat. Clin. N. Amer. 17 309 (1970)

4 . H u n t 0 . E . : C a p i l l a r y b l o o d s a m p l i n g i n t h e
i n f a n t : U s e f u l n e s s a n d l i m i t a t i o n s o f t w o m e

t h o d s o f s a m p l i n g c o m p a r e d w i t h a r t e r i a l C l i n i q u e S a i n t J o s e p h
b l o o d . P e d i a t r i c s 5 1 5 0 1 ( 1 9 7 3 ) P é t a n g e
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I N F O R M AT I O N W O L F I N G B E L G I U M

C o n t r i b u t i o n a u t r a i t e m e n t
médicamenteux de i 'ar tér iosclérose
o b l i t é r a n t e

VA S C U L A R I S AT I O N E T F O R M AT I O N
D E S C O L L AT E R A L E S VA S C U L A I R E S

Le but du traitement des angiopathies sténosantes ou oblitérantes
est l'amélioration de la circulation sanguine.
Dans l'expérience animale, les auteurs (1) ont étudié l'effet du
Complamin en même temps que l'effet d'une hypoxie artérielle
passagère sur la formation d'une vascularisation accrue et sur
la formation des collatérales vasculaires.
Les résultats obtenus permettent de tirer quatre conclusions:
1. La ligature de l'artère saphène grande (A. saphena magna)

seule, qui alimente selon Krause (1884) chez le lapin les
vaisseaux de la peau et des muscles, ne suffit pas a produire
des coilatérales fonctionnelles à distance de l 'endroit de
ligature, même après ligature de 10 semaines.

2. Après application de la substance vasodilatatrice xantinol-
nicotinate, il est également impossible de démontrer des
collatérales fonctionnelles, tout au moins dans la posologie
ind iquée .

3. Une hypoxie artérielle passagère, par ex. à la suite d'une
aggression subie dans la chambre à pression négative, cor
respondant à une altitude de 5.500 m, n'est également pas en
mesure de produire des collatérales fonctionnelles soit après
4 semaines, soit après 10 semaines, s'il n'y a pas de ligature
opératoire de l'artère saphène.

4. Les collatérales fonctionnelles n'apparaissent d'après les pré
sentes études que si à une obturation artérielle (dans le cas
présent, une ligature opératoire de l'artère saphène) vient
s'ajouter un autre élément, c'est-à-dire la dilatation du système
vasculaire, par ex. au moyen du 7-[2-hydroxy-3-(N-2-hydroxy-
éthyl-N-méthylamino) propyl]-1,3-diméthylxanthine-pyridine -3-
carboxylate (xantinol-nicotinate, Complamin) pendant une pé
r iode d 'env i ron 8 semaines .

A l'aide de l'angiokymographie, il a été constaté que la vitesse
circulatoire augmente de 60 à 100 ®/o au cours d'un traitement
de plusieurs semaines au Complamin. Le traitement produisit une
augmentation de la capacité fonctionnelle des extrémités in
fér ieures (2) .

(1) Schmitt G. et Daake H.: L'effet du xantinol-nicotinate sur la vascularisation et sur laformation des collatérales vasculaires aux artères des extrémités dans l'expérience animale.
Arzn. Forsch. (Drug Res.) 21. 446-449 (1971).

(2) Luczak S. et BQchner H.: Contributions au traitement médicamenteux de l'artériosclérose
oblitérante. Ii4ed. Klin. 18, 738-740, 1964.
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Enseignement Post-Universitaire
«i l es t du devo i r du médec in d ' en t r e ten i r
et de perfectionner ses connaissances».

(Art. 4 du code français de Déontologie).

Univers i té de L iège
F a c u i t é d e m é d e c i n e

L ' A N N E E 1 9 7 4 - 1 9 7 5

P R O G R A M M E :

V e n d r e d i 1 1 o c t o b r e 1 9 7 4 :

Colloque interdisciplinaire: «Les traite
ments par tonicardiaques» organisé et
présidé par le Professeur J. CARLIER.
V e n d r e d i 2 5 o c t o b r e 1 9 7 4 :

Colloque interdisciplinaire: «Les infec
tions récidivantes de la sphère ORL chez
le nourrisson et l'enfant» présidé et orga
nisé par le Professeur F. GEUBELLE.

V e n d r e d i 8 n o v e m b r e 1 9 7 4 :

Con fé rence du P ro fesseu r J . L . GUER-
M O N P R E Z d e P a r i s : « A t t i t u d e a c t u e l l e
dans l 'explorat ion et le t ra i tement de l 'an-
go r pec to r i s» . La d i scuss ion se ra o rgan i
sée pa r l e Doc teu r H . KULBERTUS.

V e n d r e d i 2 2 n o v e m b r e 1 9 7 4 :

C o n f é r e n c e d u P r o f e s s e u r J . C R A B B E
d e L o u v a i n : « i n f l u e n c e s h o r m o n a l e s s u r l e
métabolisme hydro-salin». La discussion
sera organisée par le Professeur A. NIZET.

Vendred i 6 décembre 1974:
C o n f é r e n c e d u P r o f e s s e u r L U M I N E T s u r ;

«Psychopatho iog ie de la v ie du coup le» .

Vendredi 13 décembre 1974:
C o n f é r e n c e d u P r o f e s s e u r J . P E P Y S d e

Londres sur un thème pneumologique. La
d i scuss ion se ra o rgan i sée pa r l e Doc teu r
M . R A D E R M E C K E R .

Vendredi 10 janv ier 1975:
Conférence-débat sur un sujet de patho

logie infectieuse par le Professeur H. VAN
C A U W E N B E R G E .

Vendredi 24 janv ier 1975:

Colloque: «Nouveautés en Diabétoiogie»
présidé et organisé par le Professeur P.
L E F E B V R E .

V e n d r e d i 7 f é v r i e r 1 9 7 5 :

Colloque interdisciplinaire: «Les compli
c a t i o n s t a r d i v e s d e l ' i n f a r c t u s d u m y o
carde» présidé et organisé par le Docteur
H . K U L B E R T U S .

Vendredi 21 févr ier 1975:

Colloque Interdisciplinaire: «Andropause,
méd i sance ou ca lomn ie ?» p rés i dé e t o r
ganisé par le Professeur P. FRANCHI-
M O N T .

V e n d r e d i 7 m a r s 1 9 7 5 :

Colloque interdisciplinaire «Prévention
et traitement de la tuberculose» organisé
conjointement par le Professeur A. RE-
G I N S T E R e t l e D o c t e u r M . R A D E R M E C
K E R .

V e n d r e d i 2 1 m a r s 1 9 7 5 :

Co l l oque : «La re la t i on médec in -ma lade»
organisé et présidé par les Professeurs J.
B O B O N e t D . L U M I N E T .

Vendredi 18 avr i l 1975:
C o n f é r e n c e d u P r o f e s s e u r G . T C H O -

BROUTSKY de Paris: «Equilibre du dia
bète et prévention à long terme des com
plications de la maladie diabétique». La
discussion sera organisée par le Profes
s e u r P . L E F E B V R E .

V e n d r e d i 2 5 a v r i l 1 9 7 5 :

Colloque interdisciplinaire: «Les diarr
hées infectieuses, prophylaxie et traite-
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ment» organisé et présidé par le Profes
s e u r H . V A N C A U W E N B E R G E .

S tages hosp i t a l i e r s : Sema ine du 23 au
2 7 s e p t e m b r e 1 9 7 4 , d u 3 0 a u 4 o c t o b r e
1974, du 12 au 16 mai 1975 et du 26 au
3 0 m a i 1 9 7 5 .

D'autres périodes de stage seront éven
tuellement envisagées en particulier dans
le domaine des sciences fondamentales,
de physiopathologie, de stomatologie et
s u r t o u t d a n s l e d o m a i n e d e l a m é d e c i n e
préventive et du bilan de santé.

Renseignements à demander au Docteur
P. J. DELWAIDE, Boulevard de la Consti
tution, 66, 4000 Liège.

J O U R N E E S A N N U E L L E S D ' E N S E I G N E
MENT POSTUNIVERSITA IRE

30, 31 mai et 1er juin 1975

«Les actualités diagnostiques et thérapeu
t i q u e s »

P S. — Toute demande de renseignements
et d'invitations peut être adressée au Pro
fesseur A. NIZET, Clinique Médicale, Hô
pital de Bavière, boulevard de la Constitu
tion, 66, 4000 Liège, ou au Docteur G.
DELREE, rue Dartois, 11, 4000 Liège.

Les JOURNEES MEDICALES POST-UNI
VERSITAIRES de Strasbourg auront lieu
dimanche 10 et lundi 11 novembre 1974,
à la Faculté de Médecine pour ce qui
concerne les exposés théoriques. Les trois
jours de stages cliniques suivront aux
dates de 12. 13 et 14 novembre 1974.

Une lettre ultérieure vous informera du
programme définitif, établi conjointement
par les délégués des enseignants et des
praticiens. Il comprend des colloques et
des exposés portant sur:
— le Choix d'un antibiotique
— l e s H y p e r l i p é m i e s

— l e s S c o l i o s e s

— l e s H é p a t i t e s c h r o n i q u e s
— l e s E t a t s d é p r e s s i f s
— la Thérapeutique actuelle des lésions

m i t r a l e s

ainsi que de nombreuses Mises au Point.

L ' A s s o c i a t i o n e u r o p é e n n e d e M é d e c i n e
i n t e r n e d ' E n s e m b l e ( A . E . M . I . E . ) o r g a n i s e ,
les 1er, 2 et 3 mal 1975, à LA Haye (Den
Haag), la

3 e C O N F E R E N C E E U R O P E N N E D E M E D E
C I N E I N T E R N E .

La Conférence sera prés idée par le Pro
f e s s e u r E . F. P f e i f f e r ( U n i v e r s i t é d e U l m ) .

Le Comi té o rgan isa teur es t composé des
m e m b r e s s u i v a n t s :

Dr. P. Emerson (London)
Dr. J. Roos (Den Haag)
Dr. J. Dagnelie (Bruxelles).

Les thèmes qui seront traités lors de la
C o n f é r e n c e s o n t :

1. Les maladies tropicales en Europe.
2 . L a t h r o m b o s e e n M é d e c i n e i n t e r n e

(nouveaux concepts en pathogénèse et
en thérapeutique).

3. Des problèmes généraux de la Méde
c i n e i n t e r n e d ' E n s e m b l e .

Sont prévus en outre: — des dialogues
avec des Internistes dans les hôpitaux de
La Haye, — un colloque anatomo-clinique.

L e C o n s e i l d ' a d m i n i s t r a t i o n s o u h a i t e
que, à l 'occasion de la 3e Conférence,
s 'é tab l i ssen t des con tac ts d i rec ts en t re les
i n t e r n i s t e s t r a v a i l l a n t d a n s l e s d i f f é r e n t e s
régions de l'Europe (l'Europe au sens géo
graphique du mot).

Les internistes qui s ' intéressent à la
C o n f é r e n c e d e M é d e c i n e i n t e r n e d e L a
Haye peuvent s'adresser, dès maintenant,
au Secrétariat de l'A.E.M.I.E. (J. Dagnelie,
dr. méd., rue Corsai 6 c, B 5861 Cortil-
Noirmont, Belgique).
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LES 25e SEMAINES DE PSYCHOTHERA
P I E D E L I N D A U
se tiendront du 21 avril au 3 mai 1975.

A l'occasion du 25® anniversaire des Se
maines de Psychothérapie de Lindau, les
exposés donnés tous les matins de la pre
mière semaine, seront consacrés aux
«Buts de la Psychothérapie» avec des ré
flexions fondamentales et la considération
de la situation de la psychothérapie et ses
t â c h e s .

Les thèmes généraux pour chaque jour
s e r o n t :

1. Qu'est-ce que c'est la psychothérapie ?
(WlesenhQtter/Aschau, Hartmann/Han-
nover, Schlegel/Zûrich)

2. Les motivations pour le malade, le mé
d e c i n e t l e r e c h e r c h e u r ( v . S c h l r n -
dlng/Mûnchen, Helgl/Tiefenbrunn, Sel-
fe r l /S tu t tgar t . )

3 . Ques t ions mat iè re à con t roverse . (A t t i
tude et comportement médical ou dis
cipline spécialiste: succès ou échec
dans la psychothérapie.) Ehebald/Ham-
burg, Gebhard/Braunschweig, Harlfln-
ger/Wehnen, Langen/Mainz, Baum/Chi-
c a g o )

4. Le psychothérapeute, que traite-t-,il ?
Henseler /Ulm, Freyberger /Hamburg,
Grobe/Nûrnberg, Zander/Mûnchen)

5. Aspects psycho-sociaux. (RIchler/Gles
sen, Friedrich/Gôttingen, Môller/Gies-
sen , Wes iack /Aa ien )

7. Apprendre et enseigner en psychothé
rapie. (Enke/Stuttgart, Fûrstenau/Gles
sen , S to i ze /Mûnchen)

A côté des rapports et discussions sur
le thème principal, un programme très
étendue pour la formation de base et du
perfectionnement en psychothérapie sera
offert dans le cadre d'exposés continus,
de sémina i res e t de séances d 'exerc ices .

Après le discours d' inauguration sur;
Figures mythiques de la présence, trois
exposés continus seront donnés pendant
la deux ième sema ine su r :

1. Microanalyse du premier dialogue thé
rapeutique. (Bastiaans/Leiden)

2. Thérapie du comportement. (Birbaumer/
M û n c h e n )

3. La magique comme processus mental.
(Kocicka/Mûnchen)

La deuxième semaine sera plus axée
sur la formation de base et du perfection
nement en psychothérapie et sur la pra
tique même des différents modes de psy
chothérapie: De 60 séminaires, cours et
séances d'exercices les participants peu
ven t cho is i r que lques -uns .
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Entzùndung. Odem, Schtnerz
P h l e b i t i s / T h r o m b o p h l e b i t i s
und die obligate Lymphangitis
1 K a p s e l :
Cumarin (5,6-Benzo-a-pyron) 5mg
Rutin 25 mg

1 A m p u l l e z u 2 m l :
Cumarin (5,6-Benzo-x-pyron) 3 mg
Rutinschwefeisàureester-NatriumsaizeSOmg
1 0 0 m l L i n i m e n t :
Cumarin (5,6-Benzo-pyron) 500 mg
Heparin 5000 I. E.

Packungen:
3 0 K a p s e i n
75 Kapsein
A m p u l f e n z u 2 m l 5 S t ù c k
Ampullen zu 5 ml 10 Stuck
4 0 m l L i n i m e n t
7 0 m l L i n i m e n t

Zur Langzei t therap le
Venalof ' ' Depot
die 1 Dragee pro Tag —
die 1 Dragee pro Nacht-Theraple
1 D e p o t - D r a g e e : P a c k u n g e n :
C u m a r i n ( 5 , 6 - B e n z o - a - p y r o n ) I 5 m g 2 0 D r a g e e s

Tfi- (hydro*yaet r iy l ) - ru t in 90 mg 50 Oragoes
Anstaltspackungen

SSchaper & BrummerSaizgitter-Rlngeiheim

D é p ô t :

P h a r m a c i e L E G R O S
52, G rand - rue - Luxembou rg



T h è s e s

«SYNDROME PARANEOPLASIQUE AVEC HYPERCALCEMIE CHEZ L'ENFANT
A propos d'un cas observé au cours d'un néphroblastome.»
Thèse pour le Doctorat en Médecine présentée à la Faculté de Médecine de Stras

bourg par Marc JOST, né le 19 décembre 1946 à Luxembourg
présidée par le Professeur J. WARTER, enregistrée sous le No 87 / année 1974.

C O N C L U S I O N S

L'observation exceptionnelle d'une hypercalcémie grave survenant au cours de l'évo
lution d'un néphroblastome nous a permis de faire une mise au point des syndromes
paranéoplasiques endocriniens chez l'enfant. Leur rareté nous a obligé à faire de larges
emprunts à la pathologie de l'adulte.

Pour affirmer l'origine paranéoplasique d'une hypercalcémie et écarter l'hyperpara-
thyroïdlsme primaire et l'ostéolyse maligne, divers arguments de valeur croissante doivent
se t rouver réunis ;

* absence de toute métastase osseuse radiologiquement visible.
¥ normalisation du syndrome biologique après exérèse ou radiothérapie de la tumeur

et réapparition de celul-cl après récidive locale ou survenue de métastase.
* absence de tumeur ou d'hyperplasie fonctionnelle des parathyroïdes vérifiée par

Intervention ou par examen post-mortem.
* mise en évidence dans le tissu tumoral d'une substance hypercalcémiante.

Actuellement l'hypercalcémie d'origine paranéoplasique s'explique par la présence
dans le tissu tumoral soit d'une substance parathormone-Ilke (c'est l'hyperparathyroïdlsme
ectopique) soit d'une substance hypercalcémiante différente d'origine encore inconnue.

Les mécanismes qui conduisent les cellules tumorales à fabriquer des substances à
activité hormonale ont fait l'objet de nombreuses spéculations. Le dérèglement du système
de dérépression est l'hypothèse la plus séduisante comme la plus vraisemblable.
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B 1 - B 6 - B 1 2
ESSENTIELS AUX METABOLISMES FONDAMENTAUX
NEUROPROTECTEURS DE BASE

P r é s e n t a t i o n s :

Flacons de 30, 50 et 100 dragées.
I n d i c a t i o n s :

Les névrites de toutes pathogénies atteignant les nerfs sclatique, trijumeau,
optique, etc. — Zona — Les polynévrites d'origine toxique (alcoolique, médica
menteuse) — Certaines atteintes du système nerveux central — Les affectionsmusculaires telles que asthénie, myopathies, crampes douloureuses — L'hyper-
cholestérolémie et les défaillances myocardiques (comme adjuvant aux toni
cardiaques) Toutes les carences en vitamine B, alimentaire ou médicamen
teuse (ant ib io t iques) .

F o r m u l a :

Vitam. B1 100 mg — Vitam. B6 150 mg — Vitam. B12 15 mcg q.s. pro tabl.
compr. una obduc ta .

Société Anonyme LABORATOIRES S.M.B.

s » — _ t R A U t M A R K

V e r m o x
> < • )

anthelminthique
polyvalent

JANSSEN PHARMACEUTICA



Travaux d'auteurs luxembourgeois
à l 'étranger

LES DYSTROPHIES OSSEUSES DE LA
NEUROFIBROMATOSE DE RECKLING
H A U S E N

N . H E I N T Z

Reprinted from International Congress Se
ries No. 291 (ISBN 90 219 0213 3)

Orthopaedic Surgery and Traumatology
Proceedings of the 12th Congress of the
International Society of Orthopaedic Sur
gery and Traumatoiogy, Tel Aviv, October
9-12, 1972. Excerpta Medica, Amsterdam.

CHYLOUS CYST OF THE JEJUNAL ME
SENTERY IN A 7 YEAR OLD BOY
A. LAMESCH, H. SCHNEIDER and R.
SCHÂFER

Z. Kinderchir. 227-230, Band 14, Heft 2,
F e b r u a r 1 9 7 4

R é s u m é

Un cas de lymphangiome kystique du mé
sentère chez un garçon de 7 ans, se mani
festant par des crises de subocciusion,
est rapporté. Résection intestinale. Guéri-
son. L'histologie et ia pathogenèse sont
d i s c u t é e s .

INTRAUTERINE CHIRURGIE AM FETEN
Dr. med. A. LAMESCH

Operative Eingriffe in utero scheinen auch
beim Menschen môglich zu warden.
Arztliche Praxis. XXVI. Jahrgang Nr. 25
(Seite 1197) vom 26. Màrz 1974.

R é s u m é

Description et discussion d'un thymoma
kystique de la région latéraie du cou chez
un garçon de 11 ans. Du point de vue cli
nique, ces tumeurs ressemblent à un lym-
phangione kystique ou à un kyste bran
chial. Les caractéristiques de ces tumeurs
c e r v i c a i e s r a r e s s o n t é t u d i é e s à l ' a i d e
d ' u n e r e v u e d e l a l i t t é r a t u r e e t d e c e c a s

personnel, leur pathogenèse est discutée.

CERVICAL THYMIC CYSTS IN INFANTS
A N D C H I L D R E N

A. LAMESCH, C. CAPESiUS and M. C.
T H E I S E N - A S P E S B E R R O

Z. Kinderchir., 213-219, Band 14, Heft 2,
F e b r u a r 1 9 7 4 .

EIN MECKELSCHES DIVERTIKEL RIESI-
G E N A U S M A S S E S A L S U R S A C H E E I N E S
N E U G E B O R E N E N I L E U S

A . L A M E S C H

Z . K i n d e r c h i r, 3 3 5 - 3 3 8 , B a n d 1 4 , H e f t 3 ,
April 1974.
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T E T A G L O B U L I N E
immunoglobuline antitétanique d'origine humaine
Présentation: ampoule-seringue de 2 ml (250 U.l.) prête à l'emploi.
Posologie : (voie I.M. uniquement).
— séroprévention — 1) enfants: 4 ou 5 U.l./kg

— 2) aduites: dose classique: 1 ampoule;
deux ampoules dans:
— plaies anfractueuses ou très infectées;
— blessure tétanigène datant de plus de 24 heures;
— adultes pesant plus de 80 kilos.

Il est recommandé de vacciner, en même temps, mais à un endroit différent
de la séro-prévent ion.

traitement: dans les cas de tétanos déclarés: le plus tôt possible 3.000 à
6.000 U.l. en une ou plusieurs Injections.

Conservat ion: entre 2 et lO" G.

Littérature: INSTITUT MERIEUX BENELUX
Rue Gdt Ponthier, 75-77
B - 1040 BRUXELLES

Jl
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Eusluconf 5
noch mehrAltersdiabetiker sind
mit Eugiucon 5 optimal einstellbar,
denn nur Eugiucon 5 setzt immer
dann Insulin frei.wenn es
gebraucht wird - nachi jeder
Mahlzeit.
■ Insulinsekretion bei mit Eugiucon 5 behandelten Allersdiabelikem In
Relation zu den Mahlzeilen.

Adapt, nach S. Raptis und E. F. Pfeilfer
Acta diabet.Lat- IX (1972) 865

Zusammenselzung: 1 Tablette enttialt 5 mg Glibenclamid.
Indikationen; Erwactisenen- undAltersdiabetes.wenn Dial allein nicht ausreicht.
Dosierung: Ersteinstellung: Beginn mit V4Tablette lâglich, Bei Umstellung von
anderen oralen Antidiabetika und nicht optimaler Stoffwechselelnstellung:
Beginn mil maximal 1 Tablette Eugiucon 5 taglich.

Prophac LuxembotK^Case postale 2063 Tél. 482482



il est souvent difficile d'Identifier,
, en présence des
Infections respiratoires,

quels sont chaque fols
les germes en cause;

peur le M. pneumoniae
l'identification n'est possible
que rétrospectivement

C I N E ' P
I N Ï ^ ' R m

#agit non seulement sur les bactéries
ûi provoquent normalement ces Infections

compris l'H. Influenzae,
mais également sur le Mycoplasma pneumoniae,

se distinguant ainsi
de nombreux autres antibiotiques,
y compris les pénicillines seml-synthétiques

Présentation; flacon de 12 gélules

GRUPPO LEPETIT S.p.A. - MILAN (Italie)
Représentant pour le Grand-Duché de Luxembourg
PROPHAC S.àr.l. - Case postale 2063 - Tél. 482482l

Imprimé à Luxembourg par Joseph BEFFORT




