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Pierre CHASSAGNE
(1912-1966)

Chef de la section des maladies Iransniissibles de l’I. N. S. E. R. M., le Docteur 
l’iEUEtk CnASSAGNE est décédé brusqueincnt, le 28 décembre, en pleine activité, et 
cette disparition soudaine a plongé notre maison dans la tristesse.

Il dirigeait la section pratic|uemcnt depuis sa création, puiscpi’il l’avait prise 
en mains en 1944 alors cpie le Docteur Ciievallieh était directeur de l’J. N. H.; 
il avait peu à peu développé sa section juscpi’à son état actuel, avec une grande 
compétence et un dévouement inlassable. De nombreux travaux y ont été réalisés 
sous sa direction et avec sa collaboration très ell’ective; citons, en dehors des 
études régulières sur la mortalité et la morbidité et la situation épidémiologique, 
d’intéressants travaux sur la morbidité due à la poliomyélite, sur la fièvre typhoïde, 
sur la prophylaxie du rliumatisme articulaire aigu. La section des maladies véné- 
l’iennes lui avait été confiée depuis quelques années.

Cette fonction n’était pourtant qu’une partie de ses activités ; il était en cfTet 
médecin des hôpitaux de Paris depuis 19ôü et dirigeait depuis huit ans un service 
à l’hô|)ital Trousseau. En 195.5 également, il avait été nommé Professeur agrégé à 
la Eaculté de Médecine et participait à l’enseignement de la Thérapeutique. Peu de 
temps avant sa mort, ses pairs venaient de l’appeler à la Cliaire de Thérapeutique 
appliquée et il se préparait activement à cette nouvelle tâche. Il était, par ailleurs, 
mendjre du Conseil Supérieur d’ilygiène et coopérait à de nombreuses commissions 
au Ministère des Affaires Sociales; il avait rédigé la posologie de la nouvelle édi­
tion du Codex et faisait partie de la commission du visa, où sa culture et sa probité 
étaient particuliérement ai)préciées. En outre, il était membre des tableaux 
d’experts à l’O. M. S.

En raison de sa grande compétence, il avait été chargé du rapport sur les 
accidents de la Thérapeutique infantile au XIX' Congrès des Pédiatres de Langue 
française; pour le XXI' Congrès de la même association, il venait de terminer, avec 
M. Moine et le Docteur Rouquette, un important rapport sur la mortalité infantile.

nULL. DK L’I. N. S. E. n. M., N® 1, JANV.-FKV. 1067. 1



PIERRE CHASSAGNE

Ses communications aux Sociétés savantes furent nombreuses, en particulier 
à la Société française de Pédiatrie et à la Société française de Thérapeutique et de 
Pharmacodynamie dont il fut le Président en 1961.

Ses qualités humaines furent à la mesure de ses fonctions officielles. C’était un 
travailleur infatigable, mais il savait s’échapper des activités professionnelles, et 
s’intéressait beaucoup à l’art théâtral et à la peinture. Tous ceux qui l’ont approché 
peuvent témoigner de son ouverture sur les problèmes extérieurs, et de sa servia­
bilité : il ne refusait jamais un service, quel que fût le demandeur, et il agissait avec 
efficacité et discrétion.

Tous ceux qui l’ont connu sont affligés de sa disparition prématurée.
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INFECTIONS A PSEUDOMONAS ÆRUGINOSA 
CHEZ LES BRÛLÉS

(Bactériémie expérimentale 
à bacilles pyocyaniques chez les rats.) (')

L. JACQUES (**) et A. MONSAINGEON

Les traitements actuels de la période initiale des brûlures graves assurent un 
délai de survie suffisamment long pour que |niisse a]3paraître un des accidents 
secondaires les plus graves : l’infection.

Dans les trois premières semaines suivant la brûlure, 60 % des cas de mortalité 
sont dus, d’après Colson [4], à l’infection locale ou générale.

Ainsi, dans les brûlures étendues, le risque vital est de plus en plus dominé 
par l’infection. Celle-ci est d’autant plus difficile à contrôler que l’extension des 
lésions et l’importance de la nécrose favorisent manifestement le développement 
des germes.

L’antibiothérapie est trop souvent inefficace contre les bactéries le plus fré­
quemment rencontrées : staphylocoques, proteus et bacilles pyocyaniques.

(*) Travail de l’Unité 17 de l’I. N. S. E. R. M. La partie expérimentale de ectte étude a 
été réalisée avec l’aide de la Caisse Nationale de la Sécurité Sociale.

(**) Assistant des Facultés, Assistant des Hôpitaux.
(***) Chirurgien des Hôpitau.x de Paris, Chirurgien-Chef à l’Hôpital Paul-Brousse.
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Ces derniers feront l’objet de notre exposé, en'raison de leur frécpience et de 
leur gravité croissantes.

On notera cpie ce dévcloppcinent des infections à pseudomonas intéresse à ])cu 
près tous les domaines de la chirurgie et fait désormais partie des grands pro­
blèmes de « l’hospitalisme », en raison des risques qu’il fait courir à beaucoup 
d’opérés, notamment sous |Jcrfusion continue.

Tableau I

Elude comparative de la flore microbienne prouenani de brûlures 
dans difjérentes régions du corps

(d’après I.ANGHOn, 1947).

Membres 
su périeiirs

Menil)rcs 
hjféricu rsZones examinées Tête et cou

Nombre de brûlures 105 ()5

ÉVOLUTION DES INFECTIONS A PSEUDOMO.N'AS .ERUGINOSAI. l-M 0 l-l IDate après l'accklcnt 0 1-14 n

Cultures...............................................................

Souches .............................................................
Nombre de souches par culture . . . .

V> .'i4 Ô4 IHI) 41 102Découvert en 1882 par Ge.ssaiu), le bacille pyocyanique ou Pseudomonas 
teruginosa a été pendant longtemps considéré comme un germe seulement respon­
sable de surinfections locales à la surface des plaies ou des brûlures dont le pus 
avait une coloration bleu verdâtre très évocatrice.

Ces surinfections survenaient au décours d’infections streptococciques sévères 
et leur apparition témoignait, dans une certaine mesure, de l’heureuse évolution de 
la streptococcie.

Jusqu’en 1950, les infections générales à bacilles pyocyaniques étaient très

llil 202 1«2 107 4211

»._4,22.2 2.7 4.1 4,22,4

Pourcentage des souches isolées.

22,9 27.0 29.1Diphtéroïdes, IB. Subtilis . .
Bacilles Grain— ......................
Clostridia ..................................
Streptocoques.............................

— Bêta ...............................
— Alpha ..........................
.— Gamma ........................

■Staphylocoques ........................
— Dores, coagulase -f 
— Blancs, coagulase -|- 
— Dorés, coagulase — 
— Blancs, coagulase —

20,H 20,2 24
‘2,0 9,9 2,2 0,9 9,02
2,1 12,7 0,2 12,02 9,0

12,2 I7.S14.0 12,0 12,0 20,2
2,0 4 2 l.« 2,10

rares. 12.7 12.0 12.2 10,2 12,.S10.,S
■2.2 0.0 4,20 0 0Les deux premières infections générales à pseudomonas ont été rapportées par 

Liilehs en 1890.
La rareté de ce germe dans les infections générales a été remarquée ensuite 

à plusieurs reprises (Aui.oi.n'o, Dufouht, Langeron en 1927, Tunpi.v et Bouhei. 
en 1948).

Les difl'érents auteurs mettaient alors l’accent sur les .streptocoques hémoly­
tiques, les staphylocoques et les proteus :

— En 192(), Pack [22], qui a été un des premiers à entreprendre des études 
bactériologiques sur les brûlés, rapporte que toute brûlure se contamine en 
quelques heures et que les germes les plus habituels sont les streptocoques, les 
staphylocoques et les bacilles pyocyaniques, mais il ne fait pas mention des infec­
tions générales dues à ces derniers.

— En 1933, Aldrich [1] et, quelques années plus tard, Chuicksiiank et Wii.- 
so.\ mettent l’accent sur le rôle important des streptocoques.

— Marsh [17] (1935), Heggie et Heggie [8] considéraient le staphy­
locoque doré comme un des germes les plus im]3orlants au cours des 
brûlures.

— En 1947, Langiior [12] a fait une étude chronologique détaillée de la bacté­
riologie des surfaces brûlées et a insisté sur le rôle important, dans les brûlures 
profondes, des streptocoques et tout particulièrement des staphylocof|ues, surtout 
s’ils sont associés aux proteus (tableau I).

24,7 22,2 ■2i;,(;
l'2.1

41,1 21,2 22,2
17.4•2,r, 2.(1•29.2 2.2

4,1■f'i 1.2 9,(1 2.1 1..S
2.17,7 1 2.2 (1,(> 9.9

9.219.7■2S.2 29.211,9 •22,2

Nous remarquons que la meilleure étude à cette date ne posait pas le problème 
des Pseudomonas œruginosa.

— En 1955, R. B. Lindrerg et ses collaborateurs [13] rapportent les résultats 
d’études bactériologiques ell'ectuées au cours de la guerre de Corée, intéressant 
170 soldats traumatisés, de janvier 1952 à juin 1953.

Ils signalent 23 hémocultures positives, soit 13,5 % des cas, avec une nette 
prédominance des staphylocoques et des streptocoques, mais il n’est pas fait men­
tion, ni fait une seule fois allusion aux pseudomonas.

Depuis une dizaine d’années, l’aspect bactériologique des infections s’est consi­
dérablement modifié : le domaine pathologique des Pseudomonas œruginosa a pris 
une très grande importance.

— En 1956, W. A. Alte.meier et W. Cole [2], à propos d’une étude sur les 
états de choc toxi-infectieux, rapportent 5 hémocultures positives à bacilles pyo­
cyaniques sur 93 cas.
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Actuellement, tous les auteurs reconnaissent la gravité et la fréquence des 
infections générales à pseudomonas, essentiellement sur les terrains débiles ou 
débilités tels que les grands brûlés :

— En 1957, Markley et cpll. [16] consacrent un article à l’issue fatale des 
septicémies à pseudomonas chez les sujets brûlés sévèrement :

Sur 172 enfants et 103 adultes dont les brûlures dépassaient 10 % de la surface 
corporelle, ces auteurs montrent que le bacille pyocyanique représente la cause 
majeure des mortalités après les 48 premières heures de la brûlure (tableaux II 
et III).

— En France, A. Monsaingeon [21] signalait en 1961 l’importance croissante 
des infections à pseudomonas dans les brûlures et indiquait que cette tendance 
était observée dans tous les pays.

Dans le groupe des 50 derniers brûlés graves du Service de Chirurgie de 
l’Hôpital Paul-Brousse à Villejuif, l’examen bactériologique a montré dans 21 cas 
la présence dominante des pseudomonas à la surface des lésions.

Ce chiffre de 42 % est un minimum et devrait être augmenté si l’on tient 
compte du fait que 8 de ces brûlés sont morts précocement, dont un seul avec une 
grande'infection à bacilles pyocyaniques.

En d’autres termes, 21 sur 42, soit 50 % de nos observations, montrent qu’après 
la première semaine se développe chez les grands brûlés une infection à pseudo­
monas dans le milieu hospitalier où se trouvent nos malades.

Il va de soi que le nombre d’infections à pyocyaniques retrouvées chez les 
hospitalisés non brûlés, au niveau d’ulcères de jambe, aussi bien que de suppu­
rations diverses, pariétales, pleurales, sous-phréniques, urinaires, est considérable, 
sans atteindre toutefois un pourcentage aussi élevé.

Tableau II
Incidence des septicémies à Pseudomonas chez les brûlés 

(d’après Mabkley, 1957).

Hcniocultures positives
Hémocultures

négativesPseu (iomonas plus
autre germe

Nombre
d’hémo­
cultures

Pseudomonas
seulNombre 

de brûlures
(îroupes

Nbre 
de cas

Nbre 
fie cas

Nbre 
de cas

Il
/n

Il -• /il

Enfants 29 25 21 1 4iS4 12

,S •SAdultes 1(11)5 II O II (I

— Alix U. S. A. ••
Tableau III

Incidence des septicémies à Pseudomonas au cours des morts lardines chez les brûlés
(d’après Mabkley, 1957).

— W. T. Tumbusch et coll. [29] ont observé, entre 1954 et 1959, sur un total 
de 596 brûlés, 123 morts dont 77 avec septicémie.

Sur ces 77 septicémies, 23 (soit 29,87 %) correspondaient à des hémo­
cultures positives mixtes (staphylocoques et/ou pseudomonas plus un autre germe) 
et 54 (soit 70,13 % des cas) à des hémocultures pures.

Parmi ces dernières, le staphylocoque a été retrouvé 17 fois (soit dans 31,48 % 
des cas) et le pseudomonas 27 fois (soit dans 50 % des cas).

Au total, ces deux germes ont été retrouvés dans environ 81 % des cas d’hémo­
cultures pures, avec une nette prédominance des pseudomonas (schéma 1).

Bien que le pourcentage des septicémies à staphylocoques reste actuellement 
important chez les brûlés, Tumbusch signale dans son étude une diminution des 
atteintes staphylococciques, parallèle à une augmentation des septicémies à pseu­
domonas (voir tableau IV que nous avons illustré par les courbes 1).

E’aiiteur attribue ce déclin des staphylocoques peut-être à l’utilisation d’anti­
biotiques de plus en plus efficaces, alors que la cause de l’augmentation des infec­
tions générales à pseudomonas n’est pas franchement apparente et peut être attri­
buée à une antibiothérapie sélective.

Il met l’accent sur le pronostic toujours défavorable des septicémies à bacilles 
pyocyaniques; il n’a en effet observé de survies que dans les cas de septicémies 
dues à d’autres germes que les pseudomonas, même chez les sujets traités dès le 
début de la brûlure par colistine et chloramphénicol, qui sont pour lui les plus 
actifs contre ces germes.

Héniücullui'es positives

Hémocultu i*es négativesNoinb re 
de cas 
avec 

hémo- 
culUi res

Pseudomonas
pins

autre germe

Pseudomonas
sentNomb re 

de cas

Nbre 
(1<*. cas

Nbre 
fie ctLs

Nln-c 
de cas

Al
<1 •' /•>

1'

Enfants * ;
Période d’infection

avec mort ........
Période d’infection

sans mort ........
Période d’état de 

choc .................
Adultes ** ;

Période d’infection
avec mort ........

Période d’infection 
sans mort ........

172(1 941,S II II 1 II

;tii 7 II II II milII

(12 9 9 muII II II II

/

:i2 II 7 (14 182 2 18
(i;i 12 II (I II 12 muII

* Août 1954-janvier 1956. 
** Juillet 1954-janvier 1956.
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596 BRULES Tableau IV

Incidence des staphylocoques dorés et des pyocyaniques 
au cours des morts par septicémie

(d’après Tumbusch, 1954-1959).J.23 MORTS

Staphylocoques
dorés

Bacilles
pyocyaniquesNombre total 

de morts 
par septicémie

77 MORTS
lAVEC SEPTiCEMIE

Année62,60^
■ %

NombreNombre %

1954 5 4I,G7
53.33 
54,54
58.33 
63,64 
62,50

12 9 75.00 
66,67 
45,45
50.00 
18,18 
31,25

1955 81015
1956 11 65

23 MOR-pcj 1957 12 7629 1958 711 2
54 MORTS 70,13^ 

HEMOCULTURES PURES
HEMOCULTu 
MIXTES 
DONT 22 
AVEC 
et/ou

1959 16 105Res
Tolal 43 55,8477 48,0537

(95 65^)
STap ^YloCOQUES 

OMOnas 27 (SQX)17 (31/ex)
STAPHYLOCOQUESII PSEUDOMONAS

%
------- inP^hons à pseudomonas aeruginosa
------ infecHons à staphylocoques

81 %

TOTAUX I

A STAPhvuq
43 MORTS (55^84 X) 

SEPTICEMIE 
A PSEUDOMONAS

eo
CO ÜES

70
5ché

Ma 1 
Pt à ■ Pourc

bionPSCUdo Pntagcs de septicémies à staphylocoques 
chez les brûlés, d’après Tumbusch.

60f'

— Monchihi- ,,
— J ’ II®1963 [’ O], a signala qy international sur les brûlures à Edimbourg en

infection generale, a gq %
— Ali Roijaume-Uni ^®P^*culièrement aux bacilles pyocyaniques.

Lowbury, en
trols^ retnière ^d^' cours d’études bactériologiques systématiques,

■ . ^ ^^'^atnes O. • Pseudomonas et des proteus durant les deux à
Le meme auteur, en jg?""^ la brûlure.

au cour.s^LTbrfiur'^ des Lnu 1® ‘'«l® ia^POctant des
sévère^ ^î^^yïococjiies dores dans les infections généralisées

C3-

\
*0

des morts chez les brûlés étaient liées à une \
\iO \\ X’

\ v'\20

.«.armées40

bacilles 1954 1055 195» 1957
' 1955

1059

CoiinüE 1. — Etude comparative de l’évolution des infections 
à Pseudomonas æruginosa et à staphylocoques (septicémies) 

de 1954 à 1959 chez les hrûlés, d’après Tumbusch.



I IXFECriONS A PSEUDOMONAS ÆRUGINOSA CHEZ LES BRÛLÉS 1312 MÉMOIRES

— Edwin J. PuLASKi, lors de la conférence internationale sur les brûlures en 
1965 [24], a également mis l’accent sur le rôle important des pseudomonas et sur 
la fréquence des échecs de l’antibiothérapie sur ces germes.

Le temps.

Dans la première semaine suivant la brûlure, les staphj locoques prédominent, 
accompagnés dans certaines parties du corps par des bactéries Gram négatif. 
Durant cette période, les streptocoques bêta-hémolytiques sont inconstamment 
rencontrés.

Au cours des 2“ et 3' semaines suivantes, on observe une prédominance des 
bactéries Gram négatif, en particulier pseudomonas et proteus associés aux staphy­
locoques.

Après excision ou élimination des tissus nécrosés, lorsque la plaie est consti­
tuée par un tissu de granulation « propre et sain », la flore est à nouveau constituée 
de streptocoques et de staphylocoques, mais le nombre de germes parait moins 
important qu’au début.

Néanmoins, nous avons rencontré des infections locales sévères, durables à 
bacilles pyocyaniques à la surface de tissu de granulation « propre et sain » et 
nous en avons vu persister pendant plusieurs semaines (ne disparaissant qu’après 
grelfe) ou plusieurs mois (en compromettant le succès des grelTes).

— An Me.vique, Monasterio [19], au cours d’études comparatives systéma­
tiques portant sur la bactériologie de brûlés traités ou non par les antibiotiques, a 
mentionné les bactéries suivantes au niveau des surfaces brûlées, par ordre de fré­
quence décroissant : pseudomonas, staphylocoques, colibacilles et proteus.

L’auteur a insisté (d’une manière générale pour tous les germes) sur la plus 
grande fréquence des hémocultures positives durant les deux premières semaines 
suivant la brûlure.

— Au Pérou, Kefalidès et ses collaborateurs [11] ont reconnu que la majo­
rité des morts tardives des brûlés sévères sont associées à des septicémies principa­
lement dues au Pseudomonas ærur/inosa et au staphylocoque doré.

Nous pourrions sans peine multiplier les exemples de cet ordre. Le caractère 
ubiquitaire des infections générales et locales à bacilles pyocyaniques est donc 
parfaitement établi.

En présence d’une telle augmentation des infections sévères à pseudomonas, 
<|uels facteurs peut-on incriminer ?

Il n’est pas douteux que l’utilisation de plus en plus répandue des antibio- 
ticpies a considérablement modifié la flore bactérienne. Les espèces les plus résis­
tantes survivent à l’antibiothérapie et prennent le pas sur les espèces les plus 
sensibles, expliquant en partie la fréquence des bacilles pyocyaniques, résistants à 
la plupart des antibiotiques.

La multiplication des investigations instrumentales dans tous les domaines 
(sondages, cathétérismes...) peut également favoriser la dissémination et la proli­
fération de ces germes.

Le siège de la brûlure.

La flore bactérienne des plaies par brûlure situées au voisinage des orifices 
naturels est modifiée en fonction du type de germes particulier à ces régions.

L’étendue et la profondeur de la brûlure.

Le développement microbien est d’autant plus fréquent, abondant et varié que 
les brûlures sont plus étendues et la nécrose plus importante.

Le traitement.II. LES SOURCES DE CONTAMINAriOX

Le traitement local est susceptible d’agir efficacement sur l’infection des sur­
faces brûlées. Ainsi, le traitement par le nitrate d’argent n’empéche certes pas le 
développement d’infections à pseudomonas, mais dans l’ensemble, même lorsque la 
nécrose cutanée est étendue, on a l’impression que les phénomènes cliniques sep­
tiques sont relativement atténués.

Les buts du traitement local sont en partie préventifs et visent à obtenir 
une surface relativement sèche ainsi qu’à prévenir la contamination exogène et 
croisée.

La peau brûlée, plus ou moins nécrosée et baignant dans un exsudât plasma­
tique, réalise un milieu de culture très favorable aux bactéries.

De plus, cette peau brûlée ne peut plus remplir son rôle de « barrière 
défense naturelle et constitue en quelque sorte un « tamis » à travers lequel les 
bactéries peuvent pénétrer dans la profondeur des tissus.

Alors que peu de germes sont retrouvés en surface au moment de la brûlure, 
la colonisation microbienne est quasi constante au bout des 24 premières 
heures.

■-

de

' Quant aux antibiotiques par voie générale, ils n’agissent pas sur la flore super­
ficielle au niveau de laquelle ils ne peuvent diffuser à travers les zones nécrotiques.Cette flore bactérienne varie en fonction de ijlusieiirs facteurs :
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Dans ces conditions, le rôle de l’antibiothérapie à l’égard de la prophylaxie de 
cette infection prend une importance nouvelle, longtemps insoupçonnée, à savoir : 
empêcher l’infection actuelle de cet œdème, prévenir la nécrose secondaire pour 
autant qu’elle serait due à l’infection; c’est là un objectif thérapeutique assez 
nouveau et plus accessible que la stérilisation des foyers de nécrose primitive.

En ce qui concerne les bacilles pyocyaniques, quelle serait la part de chacune 
des contaminations exogène ou endogène ?

Des études récentes de V. L. Sutter et coll. aux U. S. A. [28] ont montré que 
la proportion de pseudomonas dans l’intestin de l’homme est faible (3 à 11 % des 
individus), contrastant avec le taux d’infection élevé chez les brûlés. Par ailleurs, 
ces germes sont rarement retrouvés dans le nez et sur la peau des sujets normaux.

Ces auteurs ont pu établir par lysotypie une filiation entre les différentes 
souches de pseudomonas de leurs malades et ont montré de cette manière que la 
contamination des brûlés par les bacilles pyocyaniques est essentiellement inter- 
humaine.

mais ils peuvent empêcher l’invasion de l’organisme par les germes sur lesquels 
ils sont actifs.

L’origine de cette flore microbienne est double ;

Exogène.

L’atmosphère environnante, en particulier hospitalière, dotée d’une flore 
microbienne riche et variée, contribue très largement à l’infection surajoutée des 
brûlures, associée aux propres germes du malade.

Les principales manipulations, nécessitées par l’état des brûlés et proportion­
nelles à l’étendue et à la profondeur de la brûlure, représentent un danger de 
contamination certain : les cathéters et sondes à demeure, laissés pendant plusieurs 
jours à plusieurs semaines, contribuent à former des foyers de contamination et 
— dans le cas des perfusions endoveineuses — de dissémination dangereux.

Il reste à savoir dans quelle mesure l’isolement complet des grands brûlés, en 
chambre stérile, sous effet continu des rayons ultra-violets et éventuellement en 
légère hyperpression, est rentable.

Il est certain qu’il faut attacher la plus grande importance à la prévention 
des contaminations croisées exogènes, mais que ceci requiert une abondance de 
personnel, de moyens à peu près inaccessibles, si l’on prétend isoler à tout moment 
chaque grand brûlé de tout contact, même indirect avec chacun des autres.

Le nombre et la fréquence des soins excluent en pratique cet isolement

BACTÉRIÉMIE EXPÉRIMENTALE A PSEUDOMONAS ÆRUGINOSA 
CHEZ LES RATS BRÛLÉS

III.

1° Matériel et méthodes.complet.
L’expérience montre également que l’isolement en atmosphère close, stérile 

et ozonisée sous une grande tente, ne supprime pas le développement de l’infection 
des zones nécrosées, si peut-être elle atténue les contaminations croisées.

Ceci pose le problème des sources de contamination endogène.

L’expérience est effectuée sur des rats blancs Wistar mâles de 200 à 250 g, 
répartis par séries de 10 animaux. Le poids est homogène dans chaque série.

Les brûlures sont effectuées par application sur la peau rasée et préalablement 
mouillée d’une surface métallique de 20 cm- maintenue à 85° G pendant une minute. 

11 s’agit de bi'ûlures de type intermédiaire évoluant spontanément vers laOrigine endogène.

La propre flore de l’individu va se développer par autocolonisation (Price) à 
partir de germes intratégumentaires, en même temps que certains germes libérés 
par le tube digestif (à la faveur de l’état de choc) se développent secondairement 
au niveau des zones brûlées.

Cette source d’infection est communément admise.
Tout se passe donc comme si un foyer nécrotique trouvait toujours l’occasion 

d’une contamination exogène ou endogène.
De nombreuses statistiques (Lowbury) montrent que la prévention et la cure 

d’une infection des tissus brûlés est fonction de l’étendue de la brûlure et .que 
l’efflcacité de ces efforts décroît rapidement avec l’augmentation des dégâts cutanés.

D’importants travaux de l’école de Simonart [26] ont pu montrer que l’œdème 
de la brûlure, avant toute trace de nécrose, était obligatoirement contaminé après 
24 heures et que pour une large part cette infection de l’œdème expliquait les 
accidents observés.

nécrose.
Des tables permettent d’établir le pourcentage de surface corporelle brûlée en 

fonction du poids des rats.
Immédiatement après la brûlure, l’infection est réalisée par injection'intra­

veineuse d’une suspension de 1 milliard de bacilles pyocyaniques en eau physio­
logique (culture de 18 à 20 heures).

Le devenir des germes injectés est suivi ;
— dans le sang par hémocultures (ensemencement sur milieux nutritifs solides 

et identification);
— au niveau des tissus brûlés et dans les organes (lors du sacrifice de l’animal) 

par apposition sur milieux nutritifs solides des fragments de peau brûlée (face 
superficielle et hypoderme) et des tranches de section des principaux viscères : 
rate, foie, poumons, reins [25].

Après 24 heures d’étuve à 37° C, l’observation des cultures permet une appré­
ciation semi-quantitative de l’infection en comptant le nombre de colonies.
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2° rtésiitlats.Tableau V

Résultats des appositions d'organes sur 3 séries de 10 rats brûlés et infectés 
par 1 milliard de bacilles pyocyaniques (voie I. V.).

+ + + ; iOO colonies et plus (culture en 
+ + : 75 colonies

+ : 20 à 50 colonies
Les colonies sont comptées de 0 à 20.

Sur trois séries de 10 rats brûlés à environ 10 % de leur surface corporelle et 
infectés par 1 milliard de bacilles pyocyaniques, nous avons noté les faits suivants : 

— Le taux de mortalité est élevé, de Tordre de 8/10 dans les 24 heures suivant 
la brûlure-inoculation (tableau V) (1).

nappe) j
de Pseudomonas æruginosa.

___  brûles
------témoins

Troisième jourDeuxième Jour. HémoculturesPremier jour. HémoculturesN»
des
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+++ 
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+++
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!)420. 40 2t +++ 
+++ 
++ + 
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10 >s

+++++ t450. + ++ + + ++++7451. 5 t 0 5 0

+++452. 5 55 t + + + ++++ + + 10050 75250
15455. 14 t 21 7+ + 10

Sr.HiÎMA 2. — Nombre moyen de colonies de pseudomonns ;iu niveau de l’épiderme et de 
l’hypoderme. Etude comparative entre 3 séries de 10 rats brûlés et témoins (non 
brûlés) inoculés par 1 milliard de bacilles pyocyaniques (voie intraveineuse).

(I +++5 0454. ++ +O + + + ++ H—I—h 
+++t ++455. 5 5 10 + + ++ +++

+450. 52 t 25 + + + 
+ + +

H15
457. .')0 t 50 20 17 25

— Les hémocultures sont constamment positives (pseudomonas) jusqu’à la 
mort des animaux. Le nombre moyen de colonies de bacilles pyocyaniques 
augmente en fonction du temps qui s’écoule après la brûlure-inoculation (courbes 
2 et 3).

455. 50 t 45 + ++ + + 
+ + + 
++-f 
+ + -f 
-f-E-P 
+++

++ 15 5!)
45<). 55 10 t 55 15 + ++ 155
440. 17 t 54 25 ++ 22 50

++ + 
+++

441. 50 45 t 45 40 +++
-E++

+
+++

+++ 
++ +442. 25 57 +++t + -E+ — Au niveau de l’hypoderme brûlé (apposition d’un fragment cutané par sa 

face profonde), on retrouve déjà les bacilles pyocyaniques dans la demi-heure445. 15 15 t 40+-E +-E 55
444. 52 50 27t +++ ++4- ++E4-H-
445. 12 4 t 2550 ++-E

++-E
-E-l-H-

12 +-E (1) Par convention, nous avons adopté la dénomination suivante pour apprécier le 
degré d’infection :

-K-f -p correspond au chiffre 100 (100 colonies et plus) = culture en nappe.
-f -|- correspond au chiffre 75 (75 colonies en moyennes) = colonies serrées.

+ correspond aux chiffres 20 à 50 (20 à 50 colonies).
De 0 à 20 les colonies sont comptées.
IIULL. un I.’r. N. s. E. R. M., N° 1, .lANV.-FÉV. 1967.

5
440. ++ 25 t + + + ++ + 

++ +
25-E+ +-E

447. 40 t 50+ + + ++ 50

~ 10 heures 30. I. V. Pseudomonas æruginosa. (1 . 10”).
i

2

I
I
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suivant l’inoculation. En général, le nombre de colonies de pseudoinonas est 
comptable et nous n’observons pas de flore associée.

Si les appositions sont elTectuées 24 heures après brûlure - inoculation, les 
bacilles pyocyaniques sont très nombreux au niveau de l’hypoderme brûlé, le 
nombre de colonies étant souvent incomptable (culture en nappe, schéma 2) et 
nous constatons souvent la présence d’une flore associée, constituée en particulier 

' de staphyloco(pies pathogènes ou saprophytes.

constatations semblent bien illustrer le rôle de « tamis » de la peau brûlée vi.s-à-vis 
des bactéries.

— Les appositions d’organes montrent une très grande richesse des viscères 
en pseudonionas, avec une nette prédominance dans le foie et la rate (tableau V 
et schéma 3).

— A l’autopsie, on note une splénomégalie et assez fréquemment une décolo­
ration des organes, en partieulier des poumons.

- brüJ«
.. lémoins% ’ÜZ brûles

lémoins

/
/

50 J- 5Ù

U

^ temps (heuresj0_________

213 24 27
I ^ temps ^heures]

iv de Pseudomonas
i

Courue 2. — Nombre d’hémocultures positives (à pseudomonas) en l'onetion du temps, 
après inoculation intraveineuse de 1 milliard de bacilles p3’Ocyaniques. Moj’ennes 
sur 3 séries de 10 rats brûlés et 3 séries de 10 rats témoins (non brûlés, mais 
inoculés).

iv de Pseudomonas

Courue 3. — Nombre moyen de colonies par hémoculture positive. Mojenncs sur 3 séries 
de 10 rats brûlés et 3 séries de 10 rats témoins (non brûles), après inoculation intia- 
veineusc de 1 milliard de bacilles pyocyaniques.

— Les appositions de peau brûlée par leur face épidermique dans les heures 
suivant la brûlure-inoculation permettent d’observer seulement quelques colonies 
de pseudomonas associées aux germes habituellement trouvés au niveau de la peau 
(staphylocoques).

Si ces appositions sont effectuées 24 heures ou plus après la brûlure-inocula­
tion, les colonies de pseudomonas sont plus nombreuses que dans les premières 
heures.

Sur trois séries de 10 rats témoins (non brûlés mais seulement infectés par 
1 milliard de bacilles pyocyaniques), les résultats sont totalement diflerents :

— Le taux de mortalité est nul ou très faible, de l’ordre de 1/10 (tableau VI).
— Le nombre d’hémocultures positives (à pseudomonas) est élevé dans les 

premières heures suivant l’inoculation, mais décroit rapidement, puisque toutes 
les hémocultures sont négatives en général le 2' ou 3" jour suivant l’inoculation 
(courbe 2).

Le nombre moyen de colonies de pseudomonas diminue en fonction du temps 
qui s’écoule après l’inoculation (courbe 3).

— Au niveau de l’hypoderme et de l’épiderme, les bacilles pyocyaniques sont

Tout se passe comme si en 24 heures il y avait passage des bacilles pyocya­
niques injectés de la face profonde (hypoderme) vers la face superficielle de la 
peau brûlée; inversement, les germes habituellement présents sur la peau (staphy­
locoques en particulier) passeraient de la face superficielle vers l’hypoderme. Ces
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retrouvés de manière inconstante, mais toujours en nombre beaucoup plus res­
treint que chez les rats brûlés (schéma 2) (*).

— Les appositions d’organes eirectuées lors du sacrilice des rats, au S"' jour 
suivant l’inoculation, permettent d’observer dans l’ensemble seulement un petit 
nombre de colonies de pseudomonas. Le foie et la rate semblent rester le plus 
longtemps infectés (tableau VI, schéma 3), mais ceci est plus inconstant que chez 
les rats brûlés.

Tableau VI
Jiésultats des appositions d'oryanes sur 3 séries de 10 rats témoins (non brûlés) et infectés 

par 1 milliard de bacilles pyocyaniques (voie 1. V.).
: 100 colonies et plus (culture en nuppe)

-f-h : 75 colonies
H- : 20 à 50 colonies

Les colonies sont comptées de 0 à 20.

de Pseudomonas æruginosa.
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Schéma 3. — Nonibie moyen de colonies par apposition d’organes. Moyennes sur 3 séries 
de 10 rats brûlés et 3 séries de 10 rats (non brûlés), inoculés par 1 milliard de 
bacilles pyocyaniques (voie intraveineuse).

I 14 IIII1 il13 il II414. Il
H113 II11 II II413. 13 IIII
32 11 IIIIIII II II4111. 2il II

III IIIIII411 I il417. 2 II1

— A l’autopsie, certains organes, en particulier les poumons, sont partielle­
ment décolorés.

Une brûlure isolée (sans infection artificielle associée) de l’ordre de 10 % de 
la surface corporelle est très bien tolérée, n’entrainant qu’un taux de mortalité très 
faible ou même nul (résultats constants observés sur plusieurs séries de 10 rats).

L’injection intraveineuse d’un lysat de pseudomonas (obtenu par action des 
ultra-sons et filtration sur millipores d’une culture contenant 1 . 10** germes et 
correspondant notamment à l’endotoxine des bacilles pyocyaniques) n’est pas

II IIII IIU II41,s. Il12 1 II
7 4 1147 21) IIII411). U24 1

+-b+ 14 +-b 33-b-b-l-Il> I-b-l-l-421). 14 ,311
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421).

2!) Il33 IIII
33IIIIIIIII3 1 I) I)

7 1!)I11) 33427. 23 II) II II
(') Lor.s des appositions d’épiderme, une cause d’erreur non négligeable provient de 

la possibilité de souillures de la peau par les bacilles pyocyaniques éliminés dans les urines 
des rats. Néanmoins, les différences notables entre les rats témoins et les rats non brûlés 
persistent.

~ 10 heures 30. I. V. Pseudomonas leruginosa. (1 . 10’).
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suivie d’un taux de mortalité élevé chez les rats brûlés (à 10 %) ou non brûlés, 
mais permet d’observer une décoloration fréquente des organes, en particulier 
des poumons.

Dans plus de la moitié des cas, les urines présentent une fluorescence en 
lumière de Wood, pouvant correspondre à la présence de verdoglobine, produit de 
dégradation de l’hémoglobine sous l’effet de l’endotoxine des pseudomonas.

Les appositions d’organes de ces animaux ont montré la présence de staphy­
locoques saprophytes ou pathogènes et d’entérobactéries, dont le développement a 
paru favorisé par l’injection de lysat (stérile) de pseudomonas. En effet, les appo­
sitions d’organes d’animaux sains sont en général stériles.

Ces germes « de sortie » sont plus nombreux s’il s’agit d’animaux brûlés 
(lableau VII).

Dans cette expérimentation, nous avons voulu faire a])paraitrc le rôle impor­
tant de l’association de deux phénomènes : brûlure et infection qui isolément n’ont 
qu’une incidence minime sur le comportement des rats.

Des études de Schimmel [25] réalisées à l’Hôpital Paul-Brousse avaient montré 
combien le rat, normalement réfractaire aux staphylococcies expérimentales, 
pouvait, sous l’effet de lésions cutanées graduées, pâtir d’une infection provoquée 
et mourir dans un tableau de septicémie, alors qu’isolément ni la brûlure, ni la 
dose de staphylocoques injectés ne présentaient de caractère dangereux.

A titre de comparaison, il était important de savoir en quoi une infection 
expérimentale provoquée, à Pseudomonas leniginosa, pouvait différer d’une 
staphylococcie, créée dans des conditions analogues chez des animaux de même 
catégorie, avec ou sans brûlure du même type.

En d’autres termes, quelle est, chez un animal peu sensible aux infections 
expérimentales, l’incidence du danger repi'ésenté par cette combinaison brûlure 
non mortelle - infection expérimentale non mortelle ?

Cette expérimentation a permis de faire apparaitre la répartition topogra­
phique des bacilles pj'ocyaniques injectés et d’observer s’il y avait une progression 
dans cette infection.

Une brûlure, même de faible pourcentage (10 % de la surface corporelle) mais 
profonde, puisqu’il s’agit de brûlure inlermêdiaire, suffit i)our modifier totalement 
la courbe d’hémocultures, la répartition des germes injectés et leur devenir dans 
les viscères des rats, ainsi que le taux de mortalité.

Nous pouvons retenir :
— La précocité de l’infection au niveau de l’hypoderme brûlé où nous retrou­

vons, dans la demi-heure qui suit la brûlure-inoculation, les pseudomonas injectés.
— L’aptitude remarquable des rats témoins (non brûlés) à se débarrasser des 

bacilles pyocyaniques injectés, puisqu’au 3' jour suivant l’inoculation, presque 
toutes les hémocultures sont négatives et la majorité des appositions d’organes 
stériles.

I

Tableau VII

Effets de l'administration d'un lijsat aseptique de Pseudomonas æruginosa 
sur la croissance bactérienne

(nombre total de colonies comprenant staphylocoques et entérobactéries).

: 100 colonies et plus (culture en nappe)
-T-f : 75 colonies

-b : 20 à 50 colonies

Les colonies sont comptées de 0 à 20.

de staphylocoques et entérobactéries.
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D après des expériences de Schimmel [25], dans des conditions expérimentales 
analogues, les staphylocoques prédominaient au niveau des reins.

Des expériences similaires, avec d’autres germes, permettraient peut-être de 
faire apparaître une détermination propre à chaque type de bactérie.

La décoloration fréquente des organes, particulièrement nette au niveau des 
poumons et qui est la traduction d’une activité hémolytique importante des bacilles 
pyocyaniques.

La coloration verdâtre des urines, avec fluorescence en lumière de Wood, 
serait un témoin non négligeable de cette activité hémolytique. Elle a été observée 
en particulier dans les séries de rats ayant reçu par voie intraveineuse un lysat 
stérile de bacilles pyocyaniques, elle apparaît tôt après l’injection (quelques 
heures) et ne doit pas être confondue avec le pigment bleu-vert du pseudomonas.

Signalée à plusieurs reprises 
la « verdoglobinurie
infections à pseudomonas au cours d’études elTectuées chez les brûlés 
H. H. Stone et coll. [27].

D’après ces auteurs, la

Il faut s’efforcer de réaliser autour du brûlé une atmosphère libre de germes 
pathogènes. L’emploi de rayons ultra-violets semble à cet égard un moyen 
précieux [9].

Ces conditions sont partiellement réalisées par l’iitilisation d’enclos en plas­
tique, alimentés par de l’air filtré, rejeté ensuite à l’extérieur, et aménagés de 
manière à faciliter les manipulations du brûlé dans les conditions les plus strictes 
de stérilité.

2. Traitement local

Les buts du traitement local sont préventifs :
— réduire la contamination à un minimum;
— obtenir une surface relativement sèche;
— favoriser les réactions de défense naturelle contre l’infection. 
L’importance du traitement local varie avec l’étendue de la brûlure.
En attendant l’excision des tissus brûlés, les soins de surface font appel a deux 

méthodes, qui ont chacune leurs avantages et leurs inconvénients :

au cours d’infections à bacilles Gram négatif, 
a été considérée comme un signe d’alarme au cours des

par

verdoglobinurie » peut être mise en évidence par la 
Iluoiescence ultra-violette, alors même que le malade ne se trouve pas encore à un 
stade terminal et peut tirer bénéfice d’un traitement approprié.

Cette infection expérimentale paraît évidemment s’éloigner des conditions 
naturelles d’infection, mais lorsqu’un brûlé sévère subit un traumatisme chirur­
gical important (excision cutanée étendue par exemple), n’est-il pas permis d’ima­
giner que les germes disséminés

I
a) Réalisation d’une barrière arti/icietle.

Entre la plaie et l’environnement à l’aide de pansements compressifs.
Il est évident qu’un pansement clos bien réalisé constitue, pendant quelques 

jours, une protection efficace contre les souillures venues du dehors. Il permet 
certains appuis et autorise certains mouvements, mais il ne constitue certainement 
pas une barrière suffisante pour éviter toute contamination.

D’autre part, la chaleur, l’humidité, la transpiration et le défaut d’oxygène 
peuvent favoriser la macération, source d’altération des téguments et à l’origine 
de l’extension de l’infection.

cours d’une bactériémie puissent de la même 
manière prendre nidation dans leurs lieux d’élection oû ils pullulent ?

L’infection des brûlés n’est pas seulement un problème de contamination 
extérieure, mais de localisation et de pullulation élective des bactéries déjà pré­
sentes dans l’organisme.

au

IV. — ESSAIS THÉRAPEUTIQUES

Nous passerons
l’équilibre hydro-électrolytiquc des brûlés, pour nous consacrer essentiellement 
aux problèmes anti-infectieux. Ce traitement anti-infectieux est à la fois local et 
général.

b) La mise à Tair de certaines surfaces brûlées.

Elle permet d’obtenir un a.ssèchement relativement rapide et évite la macéra­
tion favorable aux grandes infections.

Elle permet de surveiller les téguments, de suivre le développement des lésions 
cutanées, avantages non négligeables, mais ses possibilités d’application sont 
limitées par la localisation des surfaces brûlées.

C’est pourquoi il faut parfois combiner les deux méthodes, en associant les 
avantages de la dessiccation et du confort.

Les plastiques ont été utilisés à titre de couverture temporaire; d’après Mon- 
CRiEF [20], les résultats ont été médiocres.

L’emploi d’antibiotiques ou d’antiseptiques par voie locale dans les panse-

les thérapeutiques de remplacement visant à rétablirsur

1. Contrôle de l’at.mosi’hëre environnante

Le contrôle de l’atmosphère environnante semble être un des problèmes les 
plus importants, puisque la ]jlupart des infections acquises sont causées par des 
bactéries qui ne sont pas isolées sur les brûlés lors de leur admission à l’hôpital.

Des études récentes [28], nous l’avons vu, ont montré l’importance de la 
contamination croisée.
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l.’antibiotliérapie ne fait que modifier la flore baclérienne au niveau de la 
peau, du pharynx et de l’intestin et favorise l’apparition précoce de stapliylocoqucs 
pathogènes et des bacilles pyocyaniques.

Dans le même ordre d’idées, d’autres auteurs ont étudié les effets de sérums 
de convalescents :

Malm et ses collaborateurs [15] ont observé un effet protecteur significatif du 
sérum de brûlés convalescents chez les rats.

Des rats sévèrement brûlés (60 % environ de la surface corporelle) et recevant 
du sérum de convalescents de rats également brûlés montrent un taux de mortalité 
beaucoup moins élevé que des rats témoins brûlés dans des conditions analogues 
et ne recevant que des doses égales de sérum physiologique.

L’apport de résultats favorables par l’utilisation des gamma-globulines ou des 
sérums de convalescents mérite d’ètre retenu et pourrait autoriser de nombreux 
espoirs.

ments, en adjonction à diverses pommades, semble constituer une thérapeutique 
efficace en prévenant dans les premiers jours les risques d’accidents septiques 
sévères et le développement de lésions locales d’origine microbienne, mais cette 
action n’est pleinement efficace que sur des surfaces réduites.

3. L’a.\tiiuotiiéhai>ie i>ah voik gé.néuale

l.a thérapeutique antibiotique par voie générale à titre prophylactique n’a pas 
rempli le rôle attendu, mises à part les infections acquises à streptocoques bêta- 
hémolytiques.

Le contrôle et le traitement des infections à bacilles Gram négatif, en parti­
culier des bacilles pyocyaniques, sont des plus décevants.

Dans une étude récente, Mo.xASTEnio [19] a comparé les résultats obtenus chez 
les sujets brûlés traités et non traités par les antibiotiques. Du point de vue bacté­
riologique, aucune différence significative n’a été observée entre les deux séries de 
brûlés, le bacille pj'ocyanique étant par ailleurs rencontré avec la plus grande 
fréquence dans les deux groupes.

5. Emploi de vaccins et sérums

Lors du 11' Congrès international sur les Brûlures à Edimbourg, plusieurs 
communications ont été consacrées à des résultats expérimentaux obtenus chez des 
animaux infectés artificiellement par des bacilles pyocyaniques : les uns sont vac­
cinés au préalable, les autres reçoivent une sérothérapie préventive et curative.

Ceci souligne l’importance actuelle des problèmes soulevés par ces germes, en 
même temps qu’une orientation thérapeutique qui marque l’insuccès partiel de 
l’antibiothérapie.

Jones et Lowhury [10] notamment ont rapporté une étude détaillée sur l’effet 
protecteur des sérums.

Ces auteurs mettent l’accent sur le caractère fatal des septicémies à pseudo- 
monas chez les brûlés, en particulier les enfants, et attribuent une part de cette 
susceptibilité accrue à une déficience en anticorps.

Dans leur expérimentation, ils préviennent une septicémie mortelle à pseudo- 
monas chez des souris brûlées, par des injections de sérum-immun préparé chez le 
lapin. L’effet protecteur serait manifeste, môme avec des sérums présentant des 
taux d’agglutination très bas, de l’ordre de 1/30.

Des sérums humains présentant des taux d’agglutination de l’ordre de 1/200 
ont permis également de protéger des souris brûlées et inoculées par des bacilles 
pyocyaniques.

Lowhury rapporte 25 % de mortalité dans une série de souris brûlées l ecevant 
la sérothérapie, contre 72 % chez des souris traitées par un sérum dont le taux 
d’agglutination était nul et 77 % chez des souris témoins ne recevant que du sérum 
physiologique.

Avec un même sérum, l’effet protecteur est plus ou moins marqué selon la 
souche de bacilles pyocyaniques utilisée pour l’inoculation, probablement par suite 
des variations de virulence existant entre les différentes souches.

D’après Monasterio, l’avantage d’un traitement sj'stématique des brûlés par
les antibiotiques n’apparaît pas nettement et l’antibiothérapie ne peut se substituer 
à des soins locaux et généraux très attentifs. Ce point de vue n’est pas partagé par 
tous les auteurs.

4. Emploi des gamma-glohulixes et des sérums de convalescents

Nous connaissons mal la cause de la susceptibilité extrême des grands brûlés 
à l’infection.

Parmi les multiples facteurs en cause, quel peut être le rôle des gamma­
globulines ?

Récemment, au Pérou, Keealidès [11] et ses collaborateurs ont tenté de mettre 
en évidence une action éventuelle des gamma-globulines en comparant les résultats 
obtenus chez des sujets brûlés traités par antibiothérapie à ceux obtenus chez 
d’autres sujets traités par les gamma-globulines.

D’après ces auteurs :
Les gamma-globulines réduisent l’incidence des septicémies et du taux de 

mortalité tardive, spécialement chez les enfants de 4 mois à 4 ans, et chez les sujets 
brûlés a moins de 20 % de la surface corporelle.

Des hémocultures en série et des études comparatives des gamma-globulines 
sériques ont montré qu’il existe une relation inverse entre le pouvoir de défense 
immunologique et la susceptibilité à l’infection chez les jeunes enfants.

Par contre, la prophylaxie par les antibiotiques s’est révélée inefficace 
contre l’infection des plaies et les septicémies.
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— en faisant varier la quantité de bacilles pyocyaniques injectés, car dans ces 
expériences nous avons toujours utilisé un inoculuin important de pseudomonas 
(1 milliard par voie intraveineuse) et l’utilisation de doses moindres permettrait 
peut-être de mettre en évidence un éventuel effet protecteur des sérums-immuns. 

D’autres expériences apparemment plus fructueuses ont en effet été réalisées 
des inoculats plus réduits (l.lOo bactéries) par R. G. Millican et collab. [18].

Ces expériences n’en montrent pas moins la relation entre le taux d’anticorps 
du sérum et l’effet protecteur observé sur les souris brûlées infectées.

Markley et ses collaborateurs [16] ont également observé chez les souris une 
action protectrice certaine de sérums-immuns contre les pseudomonas.

L’administration parentérale de sérums spécifiques, avant et après la brûlure, 
montre un effet protecteur significatif sur les souris brûlées recevant une inocula­
tion de pseudomonas léthale pour les souris normales.

Ces auteurs concluent que des sérums spécifiques administrés chez l’Homme 
pourraient protéger les brûlés sévères de la mort par septicémie.

Feller [6] rapporte une étude comparative portant sur 71 brûlés à plus de 
40 % de la surface corporelle, dont 31 ont été soumis à la sérothérapie et 39 non 
traités par sérothérapie.

L’effet protecteur des sérums-immuns est révélé par une diminution du taux de 
mortalité, une réduction de l’incidence des septicémies à pseudomonas et une 
augmentation du taux de survie dans les cas fatals.

Jones, étudiant les effets de la colistinc comparativement à ceux des sérums- 
immuns contre une infection à pseudomonas chez les souris brûlées, n’a constaté 
aucune efficacité de la colistinc, alors que la sérothérapie a permis un taux de 
survie appréciable.

Des expériences personnelles effectuées sur des rats brûlés, infectés par des 
bacilles pyocyaniques et préalablement vaccinés contre ces germes, ou recevant 
une sérothérapie spécifique (sérum-immun de lapin), ont donné des résultats 
variables :

Plusieurs séries de rats vaccinés par des souches tuées de bacilles pyocya­
niques ont montré dans leur sérum des taux d’agglutination variant entre 1/10 
et 1/40, quelles que soient les modalités de vaccination utilisées (administration 
des vaccins par voie intraveineuse ou sous-cutanée avec et sans adjuvant).

Dans 2 séries de rats vaccinés sur 4, nous avons pu noter un certain efl'et pro­
tecteur, marqué par une augmentation du taux de survie de l’ordre de 24 heures 
à quelques jours par rapport à des rats témoins (brûlés et non vaccinés) inoculés 
dans les mêmes conditions.

Deux autres séries de 10 rats traités par du sérum-immun de lapin (sérum 
agglutinant au 1/200) n’ont pas montré d’effet protecteur.évident par rapport à 
des rats témoins ayant subi même brûlure et même inoculation, mais ayant seule- 
Jiient reçu une quantité de sérum physiologique égale à la dose de sérum-immun 
employée.

D’autres auteurs ont également obtenu des résultats irréguliers. Ainsi, Jones 
et Lowhury obtiennent, avec un même sérum, un effet protecteur plus ou moins 
marqué, suivant la souche de pseudomonas utilisée pour infecter leurs souris.

Cette expérimentation mériterait d’être approfondie selon des modalités 
différentes ;

— en modifiant les injections de vaccins ou de sérums immuns dans leur dose 
et leur fréquence;

avec

CONCLUSION

La fréquence des infections à Pseudomonas æruginosa s’accroît rapidement et 
partout, dans les brûlures comme dans d’autres domaines de la pathologie 
chirurgicale.

Les effets bactériens ne sont pas seuls en cause, le degré et l’étendue des 
dégiits cutanés jouent un rôle majeur en limitant les possibilités de prévention et 
de traitement curateur.

L’expérience animale montre clairement que des brûlures bien tolérées iso­
lément sont mal supportées lorsqu’il y a infection à pseudomonas. Réciproquement, 

infection expérimentale à bacilles pyocyaniques, bien tolérée isolément, est 
mal supportée lorsqu’il y a brûlure.

Des arguments sont apportés en faveur du rôle éventuel de facteurs toxiques 
dans les infections à pseudomonas.

Les essais de vaccination et de sérothérapie ne font que commencer et sont 
loin d’avoir encore un effet expérimental probant.

une

RÉSUMÉ

Depuis environ une dizaine d’années, on observe une constante augmentation 
des infections générales et locales à bacilles pyocyaniques chez les brûlés et dans 
tous les domaines de la pathologie chirurgicale.

Cette constatation est générale : la fréquence accrue et le caractère ubiquitaire 
des infections à pseudomonas sont reconnus par tous les auteurs.

.Après avoir envisagé cette tendance évolutive et les différentes sources de 
contamination, qui font partie des grands problèmes de « l’hospitalisme », nous 
avons tenté de montrer, par une expérimentation animale chez les rats, le rôle 
important de l’association de deux phénomènes : brûlure et inoculation, qui sont 
bien tolérés isolément et fatals lorsqu’on les associe.

Des appositions des différents viscères sur milieux nutritifs solides ont permis 
de suivre la progression d’une infection artificielle à pseudomonas et de constater
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la prédilection de ces germes pour certains organes, tels que le foie et la rate chez 
les rats.

Quelques essais thérapeutiques à l’aide de sérums ou de vaccins ne permettent 
pas encore de tirer une conclusion, mais méritent d’être repris selon des modalités 
différentes.

SUMMARY

During the last ten years, an increasing rôle of Pseudomonas aeruginosa has 
been observed in many fields of surgical infections, especially among burned 
patients.

This has been shown by many authors, working in different areas, and the 
interférence of Pseudomonas aeruginosa appears as a general trend of ubiquitous 
character.

If « Hospitalism » is for a great part connected with pyocj'anic infections, the 
sources of contamination hâve to be discussed and discovered.

An experimental approach of this particular problem in burns has been made : 
rats are injected intravenously with a definite amount of Pseudomonas aeruginosa, 
and this experimental infection is well tolcrated.

On the other hand the samc dose of intravenous injection is badly tolerated if 
the rats hâve been prcviously burnt according to a certain procedure which is 
well accepted, when not followed by experimental infection.

Blood cultures and viscéral examinations by printing on Pétri dishes provide 
quantitative estimation of developping infection in dilferent areas of burned 
animais.

They show sélective sites for infections in rats as for cxamplc spleen and 
liver when Pseudomonas aeruginosa are used.

Approaches and therapeutic applications of immune sérum and vaccination 
are dcscribed, but still on a tentative level.
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FRÉQUENCE RELATIVE
DES SYNDROMES HÉMORRAGIQUES CONSTITUTIONNELS

D. ALAGILLE, E. JOSSO et J. P. HOURGEAU (D

Noii.s avon.s tenté d’apprécier la fré(|uence relative de.s divcr.se,s anonialie.s 
rencontrées en dépouillant les observations de 1 595 cas de syndromes hémorra­
giques étudiés en dix ans à la consultation du Centre National de Transfusion .San­
guine [4]. Nous avon.s retenu 872 observations de syndromes apparemment consti­
tutionnels, englobant dans cette étude les observations de sujets adultes au moment 
du diagnostic, mais dont le syndrome hémorragique remontait à l’enfance, et dont 
le diagnostic aurait été possible dès cette période.

Les éléments apportés par cette enquête n’ont d’autre valeur que celle d’un 
sondage portant certes sur un nombre de cas élevé, mais sur un recrutement non 
homogène, comme peut être celui d’une consultation spécialisée, ne recevant pra­
tiquement que des malades déjà examinés ailleurs, pour la plupart (rareté relative 
des thrombopénies, par exemple). En outre, la prédominance de sujets ambula­
toires interfère avec la nature des syndromes observés. Aussi, les ebifires de fré­
quence relative ne sont-ils donnés qu’à titre d’indication. D’autre part, cette étude 
porte sur les dix dernières années, période pendant laquelle les connaissances phy­
siologiques et la méthodologie ont grandement progressé; il est donc certain que 
les plus anciennes observations retenues n’ont pas bénéficié d’une étude aussi 
approfondie que les plus récentes. Cependant, tous ces sujets ont été interrogés et

I

1

(1) Groupe de recherche d’hépatologie infantile de l’I. N. S. E. R. M. Hôpital Parrot- 
Ricètre. Lahoratoire d’hémostase du Centre national de Transfusion sanguine (P'^ agrégé 
J. P. Soulier).

BULL. DE L’I. N. s. E. R. M., N" 1, .lANV.-FÉV. 1967. 3
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examinés an même endroit, par les inêines personnes, et an moyen de techniques 
de base identiqnes.

La revue de ces observations nous a permis d’établir un catalogne assez 
complet des divers syndromes hémorragiques constitutionnels et de les situer dans 
le cadre de la pathologie de l’hémostase. Elle nous a permis également de souligner 
des traits cliniques et génétiques particuliers à cerlaines alTections. En ce qui con­
cerne la notion d’hérédité, un petit nombre seulement de familles ont pu être 
étudiées au laboratoire. Dans la plupart des cas, la notion d’antécédents hémor­
ragiques familiaux repose sur le seul interrogatoire d’un membre isolé de la famille, 
avec les aléas que comporte une telle démarche. Nous donnerons le pourcentage 
des renseignements familiaux ainsi obtenus pour les groupes pathologiques numé­
riquement importants de notre série.

Tableau I
Syndromes hémorragiques constitutionnels. 

(Classification générale.)

% lies symironies 
observés 

üe 0
à 15 ans

Nour- 
l’issons 

(de 
0 à 18 mois)

Enfants% des syndromes 
constitu­
tionnels

(de AdultesTolal 18 mois 
à 15 ans)

A. Anomalies vasculaires sans 
allongement du temps de 
saignement .....................

n. Syndromes hémorragiques 
constitutionnels avec allon­
gement du temps de sai­
gnement sans thrombopé-

3,688U1 1,9 2104

ADULTESENFANTS 4:t,718.5 1448;i9,7.•(37nie4-31389 C. Thrombopénies CO n st i tu-
tionnelles ................................

D. Déficits congénitaux en un
facteur plasmatique de la 
coagulation ............................

1. Hémophilie (4 et B).
II. Autres déficits ...........

E. Inclassés ..............................

0,920,4 24

153 46,216539357 'i0,9
49 J 4.%44,6 % 133 4.3,71573fi37,7.326

20 2,48.3,5 .331
46 5,42370 8 1

389 /Cil52872Total5,9 °/o
NOURRISSONS

fig.152 i

Thrombopénies 
conshfuhonnelles 4- cas

Fui. 1. — Répartition de 872 syndromes hémorragiques constitutionnels 
selon l’âge où ils ont été identifiés.

i 0,9! Syndromes hémorragiques 
conshruhionnels 

avec allongemenh duT.S/ 
sans hhrombopénie / 

189 cas /

He'mophi I ie 
193 cas

Ces 872 malades (tableau I) représentent 54,67 % des syndromes hémorra­
giques vus pendant dix ans à la consultation du Centre National de Transfusion 
Sanguine.

Ils concernent 52 nourrissons âgés de 0 à 18 mois (5,96 %), 389 enfants âgés de 
18 mois à 15 ans (44,61 %) et 431 adultes (49,42 %).

Cela signifie :

1" qu’un syndrome hémorragique sur deux (54,67 %) est constitutionnel; -
2" que la moitié d’entre eux, en dépit de leur caractère constitutionnel, ne sonl 

identifiés, sinon reconnus, qu’à l’âge adulte (fig. 1).

Le détail des chifiTres observés pour les groupes les plus importants de ces 
maladies constitutionnelles figure sur le tableau I (fig. 2).

43,743,7%
Déficils congénitaux

en un autre facteur 
plasmat. || cas2,4Anomalies 

vasculaires
avec T.S, normal 

16 cas
Alnclasse'^5 5,4

i f>3- 2I

Fig. 2. — Répartition de syndromes hémorragiques constitutionnels 
rencontrés chez 872 malades.
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3" Maladie d’Ehler-Danlus (2 cas).
ANOMALIES VASCULAIRES 

SANS ALLONGEMENT DU TEMPS DE SAIGNEMENT (104 cas)
A.

Une seule des deux observations étudiées concernait un enfant.

4“ Les angiomes.

Chez 10 enfants et chez 18 adultes porteurs d’angiomes de sièges et de types 
cliniques divers, des manifestations hémorragiques locales ou à distance sont 
apparues : dans la moitié des cas, l’étude de l’hémostase a révélé des anomalies non 
systématisées et non susceptibles d’expliquer les hémorragies. Nous signalons ici 
cette possibilité, sans pouvoir pour autant préciser davantage la nature et le méca­
nisme de ces hémorragies, et nous ne ferons pas figurer ces cas, tous particuliers, 
dans l’étude statistique générale, la coexistence des angiomes paraissant ])liis 
relever d’une coïncidence que d’un lien physiopathologique réel, et ne suffisant 
pas à faire considérer comme d’origine constitutionnelle le syndrome hémor­
ragique.

Elles représentent 6,52 % des malades étudiés et 11,92 % des atteintes consti- 
tulionnélles (tableau II).

Taui.eau II
i À. Anomidics uusciilaires siin.'s allongement du temps de saignement.

rotai Non iM-i.ssoiis Enfants Adultes

1 ’ Maladie de llendu-Üsler. ....................
l'ragilitc capillaire sans alioiige- 

inent du tenijis de saignement . . .
Maladie d’Klilcr-Danlos ...................

8 71

i)4 2 12 80
2 1 1

Total 104 2 8814

1 " La maladie de Rendu-Osler (8 cas).

C’est l’exem|)le du trouble constitutionnel, se révélant seulement à l’âge adulte. 
Lue seule fois, le diagnostic a pu être jiorlé dans l’enfance, la maladie ayant été 
dévoilée par une cirrhose.

B. _ SYNDROMES HÉMORRAGIQUES CONSTITUTIONNELS 
AVEC ALLONGEMENT DU TEMPS DE SAIGNEMENT SANS THROMROPÉNIE

(337 cas) (tableau III, fig. 3).

I. — .Allo.xoemiî.vts isolés ou te.mi’s de saionement (185 cas)
2" Eragililé capillaire

sans allongemenl du temps de saignement (91 cas).

Les 94 malades de ce groupe représentent 5,89 % de tous les malades 
étudiés, cl 10,77 % des constitutionnels.

Dans une classilication séméiologique, force nous est de séparer les allonge­
ments du temps de saignement totalement isolés de ceux qui s’accompagnent d’une 
fragilité capillaire à la ventouse, sans qu’on jniisse préjuger (|u’ils soient de physio­
pathologie diflérente.

•;

;

Tolal Nouri’issons Enfants Adultes Thrombopal'hies 
32 cas Maladie de Willebrand 

90 cas;Sexe réiiiinin 
Sexe maseiilin

i;i 0 8 5.8
Allongemenhs 

isole's du T. 5. 
I 85 cas

.88 2 4 27
Allongemenl's du T.S. 
avec déficits plasmatiques divers 

33 cas

\ Allongements du T,S. 
avec trouble inexpliqué' delà 

_1 thromboplastinoformation
30 cas

8,6i
24,3

Ce sont donc surtout fies adultes, et il y a deux deux fois plus de femmes 
que d’hommes.

La notion d’hérédité n’est retrouvée que dans 25 % des
8-9

1cas.
14,5

Sans notion d’hci-édité 2\vec notion d’héréditéToUÜ

Sexe l'éminiii 
Sexe m.Tsciilin

fil 42 19 Fig. ,8. — llép.artition des syndromes hémorragiques constitutionnels 
avec allongement du temps de saignement, sans thrombopénie, 

observés chez 3.87 malades.
3.8 2 fi 7

l
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2“ Avec fragilité capillaire.

Les 36 malades de ce groupe représentent 2,25 % de tous les malades étudiés 
et 4,12 % des constitutionnels.

38 MÉMOIRES

1“ Sans fragilité capillaire.

149 malades de ce type ont été observés. Ils représentent 9,34 % de tous les 
malades étudiés et 17,54 % des constitutionnels.

AdiillcsEnfantsNourrissonsTotal
Nourrissons Enfants AtiuitesTotal

215026
Sexe féminin 
Sexe masculin

Sexe féminin 
Sexe masculin

78 401 37 45110
1671 1 ,54

11 y a donc presque trois fois plus de sujets féminins que de sujets masculins. 
La notion d’Iiérédité est ici possible.

La notion d’hérédité y est fréquente, mais non constante :

Avec notion d’IiéréditéSans notion d’héréditéTotal Avec notion d’héréditéSans notion d’iiéréditéTotal

Sexe féminin 
Sexe masculin

78 50 28
12142671 47 24 Sexe féminin 

Sexe masculin
5510

Tableau III

B. Syndromes hémorragiques constitutionnels 
avec allongement du temps de saignement sans thrombopénie.

moins de 50 % pour lesquels on peut parler de maladies
C’est donc un peu

familiales.

Total Nourrissons Enfants AtkiUcs 1
IL — Allongements du temps de saignement 

AVEC ATTEINTE PLAQUETTAIRE (32 Cas)I. .Allongements isolés du temps de
saignement ...................................................

II. Allongements du temps de saigne­
ment avec atteinte plaquettaire . .

1“ Maladie de Glanzmann - Nae-
gcli ..........................................................

2° Dj’strophie thrombocytaire
hémorragipare ..................................

3° Syndrome de Willebrand - Jür-
gens ........................................................

4° « Angiothrombopathie » asso­
ciée à une maladie congéni­
tale ...........................................................

III. Allongements du temps de sai­
gnement avec déficit en un facteur 
plasmatique de la coagulation ....

1“ Maladie de Willebrand.................
2" Déficits plasmatiques divers (*).

IV. Allongements du temps de sai­
gnement avec anomalie inexpliquée 
de la consommation de prothrom­
bine ..................................................................

18n 3 10'f 78

1° Maladie de Glanzmann-Naegeli..32 2 20 10

6 6 Les 6 cas observés concernaient des enfants.
1 1

2° Dystrophie thrombocglaire hémorragique 
de Jean Bernard et Jean-Pierre Soulier.

17 107

8 2 6-
rencontré qu’un seul cas [3] et l’on peut donc affirmer qu’il

Nous n’en avons 
s’agit d’une thrombopathie absolument exceptionnelle.

90
34 dont 29 hémophiles.

391 .->0

3° Syndrome de Willebrand-Jiirgens.

allongement du temps de saigne- 
sans déficit en facteur

Ce groupe comprend des malades qui ont
consommation de prothrombine pathologique,

l’atteinte fonctionnelle plaquettaire est définie par

un
30 2 11 17

ment et une
plasmatique. Dans ce groupe,

diminution nette de l’activité plaquettaire du sérum, parfois également un test 
de thromboplastino-formation plaquettaire pathologique.

Total 337 8 185 144
une

(*) Fichés avec les déficits plasmatiques, et non compris ici dans le total.
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Cette définition répond à celle du « syndrome de Willebrand-Jiirgens 
avons étudié 17 malades de ce type ;
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. Nous
Knfants AdultesNoiindssonsTotal

2117Total Nourrissons :!8Enfants Adultes Sexe féminin 
Sexe masculin 18331r>2

Sexe féminin 
Sexe masculin

!) 0 2 7
8 0 3 3

La notion d’hérédité est très inconstante : pour une tare dont le mode de trans­
mission serait la dominance autosomi(|ue, on doit être frappé par la grande fré­
quence des formes sporadiques, puisque 35 des 90 malades n’ont pas d’antécédents 
hémorragiques familiaux (38,88 %}. Nous avons relevé deux cas de consanguinité 
chez les ]rarenls.

Neuf fois, nous n’avons pas retrouvé d’antécédents familiaux. Pour 5 de 
9 malades du sexe féminin, 
familiaux.

nos
trouvé des antécédents hémorragiquesnous avons

4“ Angiothrornbopathie associée à une maladie congénitale. 2" Déficits plasmaliqnes divers.
Certains enfants porteurs d’une alTection congénitale métabolique (glyco- 

génose hépatique [8], cirrhose congénitale) 
nitale cyanogène ou non [2]) ont une tendance hémorragique assez importante 
pour poser des problèmes cliniques et thérapeutiques très particuliers et susciter 
une étude détaillée de l’hémostase. Huit d'entre

Nous ne ferons que dénombrer ici les malades ayant un déficit constitutionnel 
facteur plasmatique de la coagulation et présentant en outre un allongement 

du temiis de saignement.
— Déficit en facteur I : parmi les 6 malades étudiés, un seul avait un allonge­

ment du temps de saignement, bien que cette anomalie soit habituelle au cours des 
grandes afibrinémies.

— Déficit en facteur H : le seul cas observé au C. N. T. S. avait un tenqDS de 
saignement tantôt normal, tantôt pathologique.

— Déficit en facteur V : parmi les 7 cas étudiés, chez 2 malades, le temps de 
saignement a été pathologique une seule fois.

— Déficit en facteur VII : le temps de saignement était normal chez l’imique

malformative (cardiojjathie congé-ou
en un

eux seulement figurent dans la pré­
sente étude et ne sauraient traduire la fréquence réelle de cette circonstance; en 
elTet, beaucoup d’autres ont été étudiés en dehors du Centre National de Transfu- 
■sion Sanguine, et ne peuvent donc apparaître dans la présente .statistique. Rappe­
lons toutefois que 30 % des cardiopathes congénitaux ont des troubles de l’hémo­
stase l2], et que des anomalies ont été mises en évidence chez 4 des 11 glv'cogé- 
noses que nous avons étudiées [1].

malade étudié.
— Déficit en facteur XI : parmi les 8 cas étudiés, un malade a eu, une fois, un 

temps de saignement supérieur à 15 minutes (méthode d’Ivy).
— Déficit en facteur XII : chez les 6 malades étudié.s, le temps de saignement

III. — Allongements nu te.mps oe saigne.ment
AVEC DÉFICIT EN UN FACTEUR PLASMATIQUE DE LA COAGULATION (50 Cas)

a toujours été normal.
— Déficit en facteur IX ; hémophiles B. Parmi les 55 hémophiles B, 5 sujets 

ont eu un temps de saignement allongé. Il s’agissait, chaque fois, d’hémophilie 
temps de coagulation normal. Parmi ces 5 cas, 2 malades n’ont eu un temps

1“ Maladie de Willebrand (angiohémophilie).

Elle est définie par l’association d’un allongement du temps de saignement et 
d’un déficit en facteur VIII [9].

En dehors des cas où les antécédents familiaux plaidaient en faveur d’une 
entité génétique, nous n’avons retenu comme déficit en facteur VIII que les taux 
inférieurs ou égaux à 50 %, 
accompagné d’un trouble de la consommation de prothrombine. En elfet, le taux 
de facteur VIII est très variable chez des sujets normaux .sans antécédents hémor­
ragiques familiaux.

Dans ces conditions, 90 hialades ont été considérés

avec
de saignement allongé qu’à un seul examen : chez l’un d’eux, cette con.statation a 
été faite au cours d’une insuffisance rénale aiguë transitoire.

légèrement supérieurs, lorsque le déficit était — Déficit en facteur VIII : dans les cas d’hémophilie A incontestable en raison 
du syndrome clinique, des notions génétiques et des données du laboratoire, nous 
avons observé 13 fois un allongement du temps de saignement parmi les 133 hémo­
philes avec temps de coagulation pathologique; 11 fois, un allongement du temps 
de saignement parmi 138 hémophiles avec temps de coagulation normal'. Dans 4 de 
ces 11 derniers cas, aucun argument n’a permis de trancher avec certitude entre 
les diagnostics d’hémophilie et de maladie de Willebrand.

ou

comme atteints de
« maladie de Willebrand », c’est-à-dire'5,64 % de tous les malades étudiés, et 
10,32 % des constitutionnels.
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IV. — Allongements du temps de saignement avec anomalies inexpliquées 
DE LA consommation DE PROTHROMBINE D. — DÉFICITS CONGÉNITAUX

EN UN FACTÉUR PLASMATIQUé DE LA COAGULATION (357 cas)Ces 30 malades se définissent par l’association d’un allongement du temps de 
saignement et d’une consommation de prothrombine pathologique à un syndrome 
hémorragique clinique évident. Pour 3 malades seulement, examinés avant 1960, 
le facteur VIII n’a pas été dosé. Pour les 27 autres, le facteur VIII a été trouvé 
normal.

Ils représentent 22,38 % de tous les malades étudiés, et 40,94 % des constitu­

tionnels (tableau IV, fig. 4).

I. — L’hémophilieTotal Nourrissons Enfants Ad U Iles

Elle représente, à elle seule, 94,11 % des déficits plasmatiques congénitaux. 
Notre enquête a porté sur les malades examinés pendant ces dix dernières 

années, où 326 fois le diagnostic d’hémophilie a été porté par le Centre National 
de Transfusion Sanguine.

Un précédent travail [6] avait étudié les malades examinés au C. N. T. S. de

Sexe féminin 
Sexe masculin

22 0 7 1,5
8 2 4 2

Les antécédents familiaux sont ici très inconstants, ce qui est probablement 
lié au caractère hétérogène des affections rassemblées dans ce groupe.

— Chez les 8 sujets de se.xe masculin, pas d’antécédents hémorragiques fami­
liaux pour 6 d’entre eux. Pour les deux autres, un syndrome hémorragique est noté 
chez les ascendants, et une fois chez un collatéral.

— Parmi les 22 sujets de sexe féminin, il n’y a pas d’antécédents familiaux 
hémorragiques chez 13 d’entre elles. Chez 7 autres, il existe une hérédité hémor­
ragique chez les ascendants et 5 fois également chez les collatéraux. Pour les 
2 dernières, il existe une hérédité hémorragique chez les collatéraux seulement.

Tableau IV

D. Déficits congénitaux en un facteur plasmatique de la coagulation.

Enfants AdultesNouridssonsTotal

I. Hémophilie :
1° Hémophilie A ..................................

(Déficit en facteur VIII.)
2" Hémophilie B ..................................

(Déficit en facteur IX.)

II. Autres déficits :
1“ Déficit en facteur XII ...............

(Hageman.)
2° Déficit en facteur XI .................

(P. T. A.)
.3° Déficit en facteur X ...................

(Facteur Stuart.)
4“ Déficit en facteur Vil .................

(Proconvertine.)
5° Déficit en facteur V .....................

(Proaccélérine.)
6“ Déficit en facteur II ...................

(Prothrombine.)
7° Afibrinogénémie congénitale . . .
8“ Déficit en facteur XIII ...............

(F. S. F.)

128 11231271

29 21,555

C. — THROMBOPÉNIES CONSTITUTIONNELLES (4 cas)
426

1° Le syndrome d’Aldrich.

Nous avons observé 3 cas de syndrome d’Aldrich, 2 enfants et un nourrisson, 
morts tous les trois [5].

88

11

2 572° Thrombopénie congénitale permanente.

Nous n’en avons observé qu’un seul cas (1) : il s’agissait d’une fille chez qui, 
dès la naissance, il avait été noté des mains botes par aplasie radiale, 
ecchymotique et une thrombopénie, avec moelle osseuse normale, et que 
examinée à Tàge de 4 ans et demi.

11

22un purpura 
nous avons

26
112

15316539357Total(1) Nous remercions le Docteur Aicardi de nous avoir permis d’étudier cette obser­
vation très singulière.
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1946 à 1955, et avait alors dénombré 187 hémophiles. Ainsi, au total, 513 hémo­
philes ont eu leur diagnostic précisé par le Centre National en 20 ans, 41,5 % des 
hémophiles recensés dans toute la France (1 236).

Parmi les 326 hémophiles de notre série, 36 ont été étudiés alors qu’ils étaient 
nourrissons, 157 alors qu’ils étaient enfants, 133 alors qu’ils étaient adultes. 
C’est-à-dire que l’on fait le diagnostic d’hémophilie dans 48,15 % des cas chez 
l’enfant, 40,81 % des cas chez l’adulte, et seulement 11,04 % des cas chez le 
nourrisson.

Non Frissons Enfants AdultesTotal

Hémophiles avec déficit en facteur
VIII ................................ ..................

Avec temps de coagulation patholo- 
giqiic .................................................

Avec temps de coagulation normal . .

31 128 112271

20133 67 46
61 6611138

Hémophilie A 
271 cas

Nous en avons Irouvé 133, ce qui représente 49,08 % des hémophiles avec 
déficit en facteur VIII (lig. 5).

Hémophilie B 
\ 55 cas75,9^ b) L’hémophilie A alléimée ou A', c’est-à-dire avec déficit en facteur VIII et 

temps de coagulation normal.
Nous en avons trouvé 138, ce qui représente 50,92 % des hémophiles avec15.4y

Auhres déFicil"s 
31 cas8,6

T. C. normal

Fie,. 4. — Déficits congciiitan.x en un facteur plasmatique de la coagulation : 
répartition de 3,57 malades observés.

A :
133 casLa fréquence des formes « sporadiques » où l’on ne trouve pas d’antécédents 

hémorragiques familiaux est, dans notre .série, de 41,4 % : l’ab.sence de notion 
familiale ne |)crmet donc jamais d’éliminer, à elle seule, une présomption d’hémo­
philie.

B ! 20 cas

REPARTITIOM DES DIVERS TYPES D’HEMOPHILIE (326 cas)

Fui. 5. — Répartition de 326 hémophiles 
observés selon le type d’hémophilie et le temps de eoagnlation.

1" Les hémophiles avec déficit en facteur VIII.

Tolat Non Frissons Enfants Adultes

déficit en facteur VIII. Aucun de ces 138 malades ne serait dépisté par un temps 
de coagulation préopératoire. Or, certains d’entre eux étaient de grands hémo­
philes, avec moins de 1 % de facteur VIII. Une plus grande proportion d’hémo­
philes A' (47,8 %) qtie d’hémophiles A (34,5 %) a donc été reconnue seulement à 
l’àge adulte, ce qu’expliquent aisément la meilleure tolérance clinique et parfois 
même la latence de l’hémophilie A'.

Nous avons étudié les autres tests de l’hémostase et nous avons remarqué que 
les 138 hémophiles atténués avaient une tolérance à l’héparine et une consommation 
lie prothrombine pathologiques, et pour certains, l’un seulement de ces deux lests 
anormal.

Hémophiles...............
Déficit en facteur VIII

326 36 157 133
271 31 128 112

Les hémophiles avec déficit en facteur VIII représentent 83,12 % de tous les 
hémophiles. Il faut distinguer, dans ce groupe :

a) L’hémophilie A classique où le déficit en facteur VIII retentit sur le 
temps de coagulation, qui est alors pathologique (supérieur à 12 minutes).

;



b) L’hémophilie B atténuée ou B' concernant tous les hémophiles avec déficit 
en facteur IX et temps de coagulation normal. Nous en avons trouvé 35, ce qui 
représente 63,63 % des hémophiles avec déficit en facteur IX. Aucun de ces hémo­
philes ne serait dépisté par un temps de coagulation préopératoire. Comme pour 
l’hémophilie A, et sans doute pour la même raison, l’hémophilie B' atténuée est 
plus fréquemment diagnostiquée chez l’adulte (51,42 %) que l’hémophilie B clas­

sique (15 %).
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Nourrissons EnfantsTotal Adultes

Hémophiles avec déficit en facteur 
VIII et temps de coagulation nor­
mal ............................................................

Avec tolérance à l’héparine et con­
sommation de prothrombine patho­
logique .....................................................

Avec tolérance à l’héparine ou con­
sommation de prothrombine patho­
logique .....................................................

138 61 6611

90 7 42 41

AdultesEnfantsNourrissonsTotal
19 2548 4

Hémophiles avec déficit en facteur 29 2155 5IX
Avec temps de coagulation patholo­

gique .......................................................
Avec temps de coagulation normal . .

Nous avons étudié séparément les antécédents hémorragiques et familiaux des 
hémophiles classiques et des hémophiles atténués. Nous avons obtenu les résultats 
suivants :

31220 5
1817035

Nous avons étudié les autres tests de l’hémostase, et nous avons remarqué que 
la moitié de ces hémophiles atténués avaient une tolérance à l’héparine et une 
consommation de prothrombine pathologiques, l’autre moitié, l’un seulement de 
ces deux examens pathologiques.

Déficit en facteur VII

Classiques Atténués

Total 138133
AdultesNourrissons EnfantsTotalSans notion d’héréditc . 

Avec notion d’heredite
4569
9364

Hémophiles avec déficit en facteur 
IX et temps de coagulation nor­
mal .............................. ...........................

Avec tolérance à l’héparine et con­
sommation de prothrombine patho­
logique .....................................................

.Avec tolérance à l’héparine ou con­
sommation de prothrombine patho­
logique .....................................................

181735 ü
Il y a donc 51,87 % de formes sporadiques dans le groupe de l’hémophilie 

classique, et seulement 32,6 % dans celui de l’hémophilie atténuée.
810018

2“ L’hémophilie avec déficit en facteur IX. 107fi17

Nourrissons EnfantsTotal Adultes
Nous avons étudié séparément les antécédents hémorragiques familiaux chez 

les hémophiles B et B'.
Hémophiles ...............
Déficit en facteur IX

326 157 13336
55 29 215

Déficit en facteur IX
AtténuésClassiques

Les hémophiles avec déficit en facteur IX représentent dans cette série 16,87 % 
de tous les hémophiles.

Nous divisons les hémophiles avec déficit en facteur IX en deux catégories :

a) L’hémophilie B classique où le déficit en facteur IX retentit sur le temps 
de coagulation, qui est alors pathologique : nous en avons étudié 20, soit 36,36 % 
des hémophiles avec déficit en facteur IX, ce qui est encore inférieur à ce que 
avons constaté pour les hémophiles avec déficit en facteur VIII (49,08 % des cas).

352fiTotal

912Sans notion d’hérédité ... 
Avec notion d’hérédité . . . 8 26

La fréquence des formes sporadiques, pour les hémophilies classiques B, est 
donc de 60 %, alors qu’elle n’e.st que de 25,74 % pour les hémophilies B' atténuées.

nous
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6” Déficit en facteur II (prothrombine).

Nous avons, dans cette série, un homme adulte (23 ans) présentant ce déficit : 
son histoire liémorragique avait débuté à l’âge de 12

II. — Autues déficits

ans.1 " Déficit en facteur XI (P. T. A.) (1).

Nous avons étudié 8 malades adultes, 3 femmes et 5 hommes atteints de cette 
affection. L’âge tardif du diagnostic pour une atteinte constitutionnelle s’explicpie 
par le fait que la maladie n’a été révélée, dans 6 cas sur 8, que par l’importante 
liémorragie qui a succédé à la première intervention chirurgicale; une seule fois, 
il s’agissait d’hématomes et d’ecchymoses provoqués. Une autre fois, le diagnostic 
a été fait lors de l’examen préopératoire, avant une première intervention.

En outre, 4 des 8 malades ne présentent aucun antécédent hémorragique 
familial. Ils sont tous Israélites.

7" Afibrinogénémie.

Nous avons étudié 6 malades dans ce ca.s, 2 nourri.s.sons, 2 enfants, 2 adultes^ 
3 de sexe masculin et 3 de sexe féminin.

8“ Déficit en facteur XIII (facteur .stabili.sant de la fibrine).

Les deux cas de déficit congénital en facteur stabilisant de la fibrine (fac­
teur XIII) de cette série ont déjà été publiés [7]. 11 s’agit de deux enfants de .sexe 
masculin.2" Déficit en facteur XII (Hageman).

Nous en avons observé 6 cas, 4 adultes et 2 enfants : 4 sujets de sexe masculin, 
2 de sexe féminin.

Ils sont, tous les (i, des malades découverts de façon fortuite, puisque aucun 
d’entre eux n’a la moindre tendance liémorragique.

Trois ont été découverts au cours d’examen systématique préopératoire (dont 
les 2 enfants, pour un bilan avant adénoïdectomie); 2 au cours d’un bilan avant 
traitement anticoagulant; enfin, le dernier, parce que son frère avait été reconnu 
lors d’un examen systématique. Ce dernier avait d’ailleurs subi, deux mois aupa­
ravant, une appendicectomie, sans incident particulier, en dehors d’une lente 
cicatrisation de la paroi.

E. _ SYNDROMES HÉMORRAGIQUES CONSTITUTIONNELS INCLASSÉS

(70 cas) (tableau V).

J, ---- SyNDHOMES HÉ.MOltHAÜlQUES S.Y.NS .\.\OMALIES SIGNIFICATIVES
DES TESTS DE l’IIÉMOSTASE AU MOMENT DE l’eXAMEN

Us sont ali nombre de 25 : 4 enfants et 21 adultes.
L’origine constitutionnelle de ce trouble peut être soupçonnée chez les adultes 

par le fait que la tendance hémorragique remonte toujours à l’enfance, et 3 fois

3“ Déficit en facteur X (facteur Stuart).

Aucun malade de cette série ne présente de déficit congénital en facteur X.

Tableau V
h. Syndromes hémorragiques constitutionnels inclassés.

AdultesEnfuntsNourrissonsTotal
4" Déficit en facteur VII (procoiwertine).

Nous n’avons étudié (|u’un cas. un garçon de 14 ans, présentant un déficit 
congénital en facteur VIL

I. Syndromes hémorragiques sans 
anomalies significatives des tests 
de l’hémostase an moment de l’exa­
men .........................................................

If. Syndromes hémorragiques avec 
anomalies non systématisées des 
tests de l’hémostase .........................

III. Syndromes hémorragiques avec 
anomalies systématisées des tests 
de l’hémostase ne répondant pas 
à lin syndrome connu .....................

2142.5

5" Déficit eu facteur V (proaccélérine).

Nous avons étudié 7 malades de ce type, 5 adultes et 2 enfants. Ces 7 cas font 
partie de 5 familles diflérentes.

Il y a là vraisemblablement 4 homozygotes, dont 1 frère et sa sœur, et 3 hétéro­
zygotes : 2 cas isolés, et le frère d’un des cas précédents.

2118140

415

462370 1Total
(1) P. T. A.: Plasma Thromhoplastin Antécédent de Rosenthal.

4BULL. DE L’i. ,N. S. E. B. .M., N" 1, .lANV.-FÉV. 1067.
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la notion d’antécédents hémorragiques chez les ascendants et les collatéraux; A. — Dans le groupe des déficits congénitaux en un facteur plasmatique de la 
jcoagulation, les hémophiles A et B représentent 94,11 % de l’ensemble des cas.

par
chez les 4 enfants, nous avons, pour chacun, cette même notion d’antécédents
hémorragiques familiaux.

Les signes cliniques sont des épistaxis, des ménométrorragies, des ecchymoses 
et des hémorragies de section.

B. — Le groupe des anomalies du saignement (3.37 cas) a ]ni être divisé en 
trois entités principales :

1° Les alTections caractérisées par un allongement du temps de saignement 
isolé, ou associé à une fragilité capillaire (185 cas).

2“ Les syndromes caractérisés par un allongement du temps de saignement 
associé à un trouble plasmatique de la coagulation (124 cas), parmi lesquels nous 
n’avons retenu comme seule entité définie que la maladie de Willebrand (90 cas). 
En effet, l’imperfection de nos méthodes d’exploration nous a conduits à isoler un 
groupe d’attente, caractérisé par l’existence d’un allongement du temps de .saigne­
ment, associé à une diminution de la consommation de prothrombine, sans ano­
malie évidente des fonctions ])laquettaires, ni des facteurs plasmatiques de la coagu­
lation (30 cas).

3° Les anomalies fonctionnelles plaquettaires (32 cas) ; syndrome de Cdanz- 
niann-Naegeli, dystrophie thrombocytaire hémorragipare, syndrome de Willebrand- 
Jürgens.

III. — Syndro.mes hémohbagiques avec ano.malies systé.matisées 
DES tests de l’hémostase

Ils sont au nombre de 40; 1 nourrisson, 18 enfants, 21 adultes.
Leur histoire clinique hémorragique ne diffère pas de celle du groupe de 

malades précédent. Douze fois, nous avons eu 
ragiques familiaux.

Le groupement des tests de l’hémostase perturbés n’est pas suffisamment 
éloquent pour que l’on puisse, actuellement, porter un diagnostic précis : le temps 
de saignement a été trouvé normal dans tous les cas; la consommation de prothrom­
bine a toujours été pathologique, sauf pour 4, qui ont uniquement une tolérance a 
l’héparine diminuée; 11 d’entre eux ont également une activité plaquettaire sérique 
diminuée, ou un test de thromboplastino-formation plasmatique pathologique.

connaissance d’antécédents hémor-

II a été, en outre, observé 4 cas de thrombopénies constitutionnelles dont 3 de 
syndrome d’Aldrich.

Il faut redire en outre que la fréquence relative des diverses affections hémor­
ragiques, telle qu’elle ressort de cette étude, ne correspond sans doute pas à leur 
fréquence réelle, en raison des conditions particulières de recrutement des sujets 
étudiés.

III. — Syndrome hémorragique avec anomalies systématisées

de l’hémostase ne répondant pas a un syndrome connuDES tests
Mais il apparait bien, au terme de cette analyse, que le diagnostic des ano­

malies constitutionnelles de l’hémostase chez l’enfant exige une étude biologique 
approfondie. Elle seule permet, en particulier, d’éviter les accidents graves, que 
peut provoquer un geste chirurgical intempestif, autorisé par un temps de coagu­
lation normal. Un examen convenable de l’hémostase devient indiqué de façon 
impérative chaque fois qu’existent des antécédents hémorragiques personnels ou 
familiaux.

histoire clinique et paraclinique franche, 
mais il nous a été impossible de les faire figurer dans un des groupes envisagés 
dans cette classification, malgré plusieurs vérifications des te.sts trouvés patholo­
giques, et l’importance des anomalies trouvées.

Cinq malades isolés présentaient une

CONCLUSION

SUMMAHY
Sur 1 595 observations de syndromes hémorragiques étudiés en dix ans à la 

consultation du Centre National de Transfusion Sanguine, 872 intéressent des cas 
d’anomalies apparemment constitutionnelles de l’hémostase. Dans la grande majo­
rité des cas, le diagnostic a été établi ou aurait pu l’être, dès l’enfance.

Deux grands groupes d’affections se dégagent de cet ensemble : les anomalies 
du saignement sans thrombopénie (337 cas) et les déficits congénitaux en une pro­
téine plasmatique de la coagulation (357 cas, dont 326 hémophiles). Le reste des 

est essentiellement réparti entre les anomalies vasculaires (104 observations) et 
les cas pour lesquels aucune classification satisfaisante n’a pu être proposée 
(70 observations).

Of 1 595 haeinorrhagic syndromes, which were studied in ten years at the 
Centre National de Transfusion Sanguine (Blood Transfusion National Center), 
there are 872 cases in which the haemosfasis defect seems to he an inborn 
one.

'I

These cases break off Info two main groups: bleeding defects witbout throm- 
bopenia (337 cases) and congénital deficiencies of some plasmatic coagulation 
factor (357 cases, among which 326 liaemophilic patients). The remaining are 
for the most part vascular conditions (104 cases) and conditions for which 
satisfaefory classification could be propounded (70 cas).

,1

cas
no

;1
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A. __ As to congénital deliciencics of soine plasinatic coagulation factor,
patients which A or B haeniophilia account for 94,11 % of the group.

B. — Bleeding defects (337 cases) were divided into three main entities :
1“ Discases which are characterized by sonie extension of the bleeding Unie, 

either single or associatcd to capillar fragilitj' (186 cases).
2" Syndromes in which the extension of the bleeding Unie is associated to 

plasinatic coagulation defect (124 cases), 
diseasc only emerged as a defined entity (90 cases).

3° Fnnctional dcfects of platelets (32 cases).

Bulletin de l’I.N. S. E. B. M. T. 22, 1967, n“ 1, pp. 53-60.52

I

Among thèse cases, Willebrand’ssome

I'
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(Etude de pathologie géographique 
portant sur les départements français.)

Helvel. Pœdiat., Acta, 1963, 78, 120.cas.

O. LASSERRE, R. FLAMANT, J. LELLOUCH 
et D. SCHWARTZ (*)

De nombreux arguments ont déjà été avaneés, qui suggèrent une association 
possible entre l’alcoolisme et le caneer ; arguments indirects montrant la particu­
lière fréquence de certaines localisations cancéreuses chez des sujets qui, par leur 
profession, sont amenés à consommer beaucoup d’alcool (aubergistes, représen­
tants...) [1 à 8]; arguments directs résultant d’enquêtes rétrospectives qui, compa­
rant la consommation d’alcool de cancéreux et celle de leurs témoins appariés, ont 
montré la consommation élevée des cancéreux et plus particulièrement de ceux 
atteints de localisations aéro-digestives supérieures et œsophagiennes. Ces enquêtes 
sont énumérées en [9].

Malgré l’importance du dossier établi, aucune conclusion formelle ne peut être 
avancée. Nous avons .voulu apporter une contribution nouvelle à l’étude de ce pro­
blème en nous fondant sur des études de pathologie géographique.

Un premier travail portant sur 19 pays [10] a permis de mettre en évidence 
des corrélations positives entre l’alcoolisme et la mortalité par certains cancers. 
Celui-ei se propose d’étudier au niveau des départements français les corrélations 
entre la mortalité pour les différenles localisations de cancer et l’importance de 
l’alcoolisme. Ce travail a déjà été fait pour le cancer, sans distinction de localisa­
tion [11-12].

thrombopathic. Rev. Franç. Et.

n

(*) Travail de l’Unité de Recherches .Statistiques et de la Section Cancer de 
l’I.N.S.E.R.M.
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MATÉRIEL ET MÉTHODE

.... ,Celte étude porte sur 88 départements. Nous avons exclu la Corse, pour laciuelle 
disposions de renseignements insuffisants, et le Territoire de Belfort rattaché.nous

selon les années, à l’un ou l’autre des départements limitrophes.
Nous avons évalué la fréquence des dilférents cancers dans chaque départe­

ment à partir du nombre de décès par ces cancers. Leur recensement est établi 
chaque année par l’Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques, 
et figure par sexe, par tranche d’âge de 5 ans, selon les rubriques de la liste intei- 
médiaire (liste A) de la classification internationale des maladies, traumatismes 
et causes de décès. Nous avons estimé le degré d’alcoolisme en faisant la somme

«

France entière

PII I 12 à 30 
□3 30 à 35 
r~l 35à40 
E^40à45 

plus de 45

et « alcoolisme aigu et chronique ».du nombre de décès par « cirrhose
Notre étude porte sur les hommes de plus de 45 ans, les décès par cirrhose et 

par cancer étant rares avant cet âge, et de moins de 6,5 ans, de façon à réduire le 
pourcentage de décès de causes indéterminées. Elle concerne les années 1954

K.r.

"N..rP

N® 25 552à 1963.
Nous avons calculé, à partir des nombres absolus de décès par « cancer », par 

cirrhose et alcoolisme aigu et chronique Pla.nche II. — Taux de mortalité 
par cancer de l’œsophage.

, des taux brids de mortalité en
effectuant la moyenne des quotients annuels de mortalité.

Nous avons corrigé ces taux bruts de l’influence des décès de
, en faisant l’hypothèse que la proportion de décès par « cancer »,

dissimulée sous la rubrique

causes indé­
terminées
« cirrhose et alcoolisme aigu et chronique 
« décès de causes indéterminées 
connues (si X = taux brut de décès par cancer, Y = le pourcentage de décès de
causes indéterminées rapporté à l’ensemble des décès, le taux corrigé X = ^_y*

»
est la même que parmi les décès de causes

Planche I. — Taux de mortalité 
cirrhose

et alcoolisme aigu et chronique ».
parRÉSULTATS

Nous avons porté sur des cartes les taux de mortalité par 
cirrhose et alcoolisme aigu et chronique ».

Il apparaît une certaine concordance entre les départements dans lesquels les 
taux de mortalité par alcoolisme sont élevés et ceux dans lesquels existe une forte 
mortalité pour les cancers de la cavité buccale et du pharynx, de l’œsophage, du 
larynx. Ceci est particulièrement net au niveau de la Bretagne et du Cotentin, où 
l’on observe une forte mortalité par alcoolisme et également par cancer de l’œso­
phage (planches 1 et 2). Il n’en est pas du tout de même avec d’autres cancers, le 
cancer du rectum par exemple (planche 3).

Bien entendu, ces confrontations, pour parlantes qu’elles soient, demandent a

et parcancer

«

Planche III. — Taux de mortalité 
par cancer du rectum.
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être appuyées sur des tests statistiques. Nous avons, à cet efTet, étudié la corrélation 
entre la mortalité ])ar
lité pour diverses localisations de cancer (tableau I).

cirrhose et alcoolisme aigu et chronique » et la morta-
DISCUSSIONI

Cette étude de pathologie géographique s’appuie sur des documents de morta­
lité dont on connait l’imprécision. Celle-ci varie d’un département à l’autre, selon 
la nature de la maladie et l’âge des sujets. De plus, la nomenclature des causes de 
décès, selon la liste intermédiaire (liste A), donne une classification grossière des 
localisations de cancer groupant, par exemple, sous une même rubrique, les loca­
lisations buccale et pharyngée.

Nous avons éprouvé quelques difficultés à évaluer l’alcoolisme au niveau des 
départements. Certains critères ont parfois été proposés : dénombrement des 
débits de boisson, évaluation de la consommation en « franchise » : aucun ne 
nous a paru satisfaisant et nous avons choisi d’estimer l’intensité de l’alcoolisme 
dans une région par le nombre des décès par « cirrhose et alcoolisme aigu 
et chronique ». 11 s’agit évidemment d’une mesure approchée, car si en France on 
lient estimer que 80 % des cirrhoses sont d’origine alcoolique [13], il est d’autres 
manifestations de l’alcoolisme que nous ne contrôlons pas, en particulier lorsqu’il 
intervient comme cause concomitante ou associée à la cause principale du décès.

Nous avons calculé les taux bruts de mortalité en nous situant dans la tranche 
45-04 ans, dans laquelle la projiortion des décès de « causes indéterminées » est la 
moindre, et nous avons corrigé ces taux des causes indéterminées. Nous avons 
enfin tenu compte de la mortalité générale en calculant des coedicients de corré­
lation partielle.

L’influence de cette correction apparaît très nettement lorsqu’on passe des 
corrélations obtenues avec les taux bruts aux corrélations partielles et, intuitive­
ment, on SC rend compte de l’importance de la prise en considération du facteur 
« Mortalité générale ».

On peut dire que, d’une façon générale, cette correction fait baisser la valeur 
des coefficients de corrélation. A la place des 7 corrélations significatives positives 
il n’en subsiste que 3 : celles avec les cancers de la cavité buccale et du pharynx, 
de l’œsophage, de l’estomac, et une corrélation significative négative apparaît 
avec le cancer des hronches.

Tableau I
CoeiJicients de corrélation

cirrhose et alcoolisme aigu et chroni<iiic » 
et la mortalité par cancer.

entre la mortalité par

CoiTélations 
des taux corrigés 

à taux
de mortalité genéraie 

constant

Corréiatioii
avec

ia mortalité 
par

* cirrhose

Désignation 
selon la classification internationale 

des causes de décès 
(liste intermédiaire)

Corrélation 
avec 

ies taux corrigés
iIILocalisations cancéreuses

et
aicooiisine » I

0,.S30,420,44Cavité buccale et pharynx. 
(Lsopliage. 
Estomac.
Intestin.
Rectum.
Larynx.

Rroncho-pulmonaire.
Prostate.

Peau.
Os et tissu conjonctif. 

Le ucémies.

A 44 
A 45 
A 46 
A 47 
A 48 
A 49 
A 50 
A 54 
A 55 
A 56 
A 58

0,30 *** 
0,22 *

0,68
« -TV

0,70
« 440,570,60 ”** 0,080,37 **0,42

0,130,130,18
—0,01
—0,470,36 **0,40

■» 4f

4-J 41-0,04 0,00
0,070,29 ** 0,22 * 

0,04 —0,020,08
0,100,36 *** 0,31
0,040,10 0,04

, selon que p est compris entre 0,05Les significations ont été notées *, **, 
et 0,01, on entre 0,01 cl 0,001, ou ^0,001.

— Avec le.s taux briiLs (colonne 3), on note une corrélation significative posi­
tive pour les cancers de la cavité buccale et du pharyn.v (r = 0,44), de l oesophage 
(r = 0,70), de l’estomac (r = 0,(i0), de l’intestin (r = 0,42), du larynx (r = 0,40),
de la prostate (r = 0,29), des os et du tissu conjonctif (r = 0,36).

(colonne 4) les corrélations restent les memes.corrigés
Enfin, il nous a paru nécessaire de tenir compte des facteurs généraux de mor­
talité. En effet, la plupart des causes de décès invoquées ici sont en relation 
directe avec la mortalité générale, spécialement les décès par

(r = 0,83), c’est ]3oiirquoi nous avons caJculé

— Avec le.s taux

Les corrélations positives avec les cancers de la cavité buccale et du pharynx, 
de Vœsophage, vont dans un sens attendu; elles ont déjà été mises en évidence dans 
l’étude portant sur les 19 pays [10] et retrouvées dans d’autres travaux énumérés 
en [9].

cirrhose et«
alcoolisme aigu et chronique 
des coéfficicnts de corrélation partielle, le taux de mortalité générale étant main­
tenu constant (colonne 5). Seules subsistent alors les corrélations positives avec le 
cancer de la cavité buccale et du pharynx (r = 0,33), de Vœsophaye (r = 0,30), de

La corrélation avec le cancer de Veslomac n’est pas classique; elle n’a pas été 
trouvée dans l’étude des 19 pays [10] et, dans l’enquétc rétrospective [9], on 
n’avait pas constaté de niveau d’alcoolisation particulièrement élevé pour,cette 
localisation.

Cependant, une étude précédente [14, 15] a montré une fréquence plus élevée 
du cancer de l’estomac chez l’homme que chez la femme (sex-ratio>l), surtout 
pour les localisations cardio-tubérositaires (sex-ratio : 5 pour cette localisation.

Vestornac (r = 0,22).
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cancer de la cavité buccale et du pharynx, de l’œsopliage et peut-être de l’estomac, 
sans toutefois qu’il soit possible de trancher entre le rôle étiologique de l’alcool 
dans la genèse de ces cancers ou son rôle aggravant l’évolution de la maladie.

Un point est apparu au cours de cette étude que l’on ne saurait passer sous 
silence, c’est la corrélation considérable entre la mortalité par « cirrhose et 

et la mortalité générale (r = 0,83).

2 pour la localisation pyloriqiie). Si l’on admet que les variations du « sex-ratio » 
en fonction du siège du cancer, recouvrent des différences dans les circonstances 
étiologiques, les cancers de la région cardio-tubérositaire se rapprocheraient des 
localisations œsophagiennes, pour lesquelles on soupçonne le rôle particulier de 
l’alcool. Ceci pourrait expliquer, en partie, le résultat observé.

Parmi les localisations dont la corrélation disparaît : cancers de l’intestin, de 
la prostate, des os et du tissu conjonctif, on a peu de raison de penser que ces 
localisations puissent être en relation avec le niveau d’alcoolisation, bien que pour 
1e cancer des os la corrélation ait été trouvée au niveau des 19 pays [10] et que 
l’on ait suggéré alors l’hypothèse que cette rubrique recouvre probablement des 
localisations au crâne et au maxillaire inférieur, appartenant aux localisations 
aéro-digestives liées à l’alcool.

Pour le cancer du larynx le résultat est plus curieux : la corrélation classique 
avec l’alcoolisme, que nous avons d’ailleurs retrouvée au niveau des 19 pays, dis­
paraît ici; la corrélation négative concernant le cancer des bronches est également 
curieuse. Dans un cas comme dans l’autre, la prise en compte de la mortalité 

■ générale entraîne une baisse considérable du coefficient de corrélation. Il semble 
que d’autres facteurs, primordiaux dans l’étiologie de ces cancers, surtout le 
cancer bronchique (tabac, milieu urbain), soient distribués très différemment de 
l’alcoolisme.

alcoolisme

SU M MARY

In a study of geographical pathology on the French departments the authors 
investigated the corrélations between the frequency of cancer in different sites 
and the importance of alcoholism. Despite the reserve implicated by such a 
study, it seems that one should retain as valid the corrélation observed xvith the 
oral cavity, pharynx, and may be gastric cancer, withoiit however being able to 
elucidate whether alcohol plays an etiological part in the genesis of cancer or 
is an aggravating factor in the évolution of the disease.

A point appeared on the study that it is impossible to ignore : there is a 
considérable corrélation between mortality from cancer and alcoholism and 
general mortality (r = 0.83).Ces points feront l’objet d’une étude ultérieure. Ils soulignent en tout cas les

difficultés de la géographie pathologique.
Dans l’ensemble, malgré ces réserves, la présente étude va bien dans le sens 

des résultats classiques.
Il semble que l’on puisse tenir pour valables les corrélations positives observées 

avec les cancers de la cavité buccale et du pharynx, de l’œsophage, et sans doute 
de l’estomac. Si ces associations traduisent une relation de cause à effet, il reste 
encore à déterminer dans quelle mesure l’alcoolisme intervient dans la genèse de 
ces cancers ou seulement pour aggraver ou précipiter leur évolution.

Enfin, il convient de revenir sur un point mentionné en début de cette étude :
cirrhose et
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c’est l’importance considérable de la relation entre la mortalité par 
alcoolisme et la mortalité générale (r = 0,83).

Cette corrélation ne nous est apparue que comme une gène dans l’interpré­
tation de nos résultats concernant le cancer, mais elle est à elle seule un résultat 
qui mérite d’être individualisé et précisé par d’autres travaux.
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RÉSUMÉ

Dans une étude de pathologie géographique portant sur les départements 
français, on étudie les corrélations entre la fréquence des différentes localisations 
de cancer et l’importance de l’alcoolisme. Malgré les réserves qu’implique une telle 
étude, il semble que l’on puisse tenir pour valable la corrélation observée avec le

1
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INFORMATION SANITAIRE

DÉMOGRAPHIE

ET STATISTIQUES GÉNÉRALES DE MORTALITÉ

DÉMOGRAPHIE ET CAUSES DE DÉCÈS

(Résultats mensuels provisoires.)

DÉMOGRAPHIE ET MORTALITÉ DE TOUS AGES

Conforiiiénient à la nouvelle présentation adoptée depuis le premier trimestre 
de l’année 1966, les données (1) mensuelles de démograpliie et de statistiques des 
causes de décès font l’objet des deux tableaux suivants :

Tableau I. — Mouve.ment naturel oe la population :

1965 : Rappel des résultats mensuels et annuel.
1966 : Résultats pour les mois de janvier à juin.

Tableau IL — Causes de décès :

1965 : Rappel des résultats mensuels et annuel.
1966 : Résultats pour les mois de janvier à juin.

< (1) Ces données sont extraites du Bulletin mensuel de Statistique de l’Institut National 
de la Statistique et des Etudes Economiques (1. N. S. E. E. ).
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Tableau I 
Démographie. Mouvement 

(Résultats
naturel de la population. 
provisoires.)

Source : I. N. S. E. E.

Mai Juin Juillet Août Octob re NovembreSeptembre DécembreRésultat
annuel

AvrilMarsFévrierJanvierAnnée

Population :
Kffectif au début de la période (milliers 

d’habitants) ........................................................
■t« <)U()
49 400

48 940
49 450

48 8â0
49 840

48 970 49 000 49 060 49 100 49 18048 810
49 280

48 770
49 240

48 780
49 190

48 700
49 160

48 7001965
1966

Mariages :
Nombres (1) ................................................

Nuptialité (2) (taux pour 1 000 hab.) ------

18 400 
16 900

50 50085 800 
82 700

34 400 88 700 1801032 000 28 20042 600 
42 500

18 400
19 700

18 800 
17 800

16 400 
16 600

346 7001965
1966 8,9 17,8 24,8 16,5 16,7 8,915,3 18,521,28,99,87,9H,21965 8,1 16,121,09,49,27,91966

Naissances : 
Nombres (1)

74 20077 400
78 900

73 200
74 800

72 900 71 900 69 200 65 800 68 00073 800
74 400

75 700
76 500

67 500 
67 400

73 500 
72 .500

863 1001965
1966 18,6 18,2 17,8 17,5 16,317,8 16,0 16,318,418,318,117,817,61965Natalité (2) (taux pour 1 000 hab.) .......... 18,8 18,818,418,317,917,41966

Décès :
Nombres (1)

43 200 
42 100

89 000 48 70040 800 
40 400

38 400 38 900 42 800 46 90044 000
45 600

63 900 
46 700

49 600 
42 900

.50 200 
52 400

541 4001963
1966 10,4 10.1 9,4 9,2 9,7 10,3 10,8 11,211,015,413,312,1

12,5
9,’o11,11965.Mortalité (2) (taux pour 1 000 hab.) 10,011,311,211,+1966

Décès de 7noins d’un an : 
Nombres (1) ......................

1 880 
1 880

1 240 1 2201 210 
1 250

1 090 1 240 1 170 1 8801 280 
1 890

1 590 
1 420

1 850 
1 300

1 520 
1 530

15 6701965
1966

Taux de mortalité infantile (2) : 
— non rectifié (3) ........................

18,2 16.7 
17,2
20.7 
21,5

1(),416,6 15,2 17,1 17,1 19,417,821,820,920,618,11965 17,4
21,9
21,2

19,319,1
25,0
22,6

20,321,01966 19,920,2 19,0 21,2 21,4 23,521,825,224,321,91965— rectifié (4) 23,323,924,61966

(1) Y compris l’évaluation des nombres d’actes non compris dans la statistiqim ^nnéi^^iria situation restait pendant toute l’année la même que pendant le mois considéré).

d’autre part aux naissances correspondantes, le nombre des enfants nés vivants mais décédés avant
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Fableau II 
Causes de décès. (Résultats provisoires.)

Source : I. N. S. K. h.

Numéros
(le la nomenclature internationale 

(révision 19.")5)

Total
aniuiel Avril MaiMars Juin Juillet Aoûtl'évrier Septeml)rc Octobi’c Novembre DécembreJanvierAnnéeCauses de décès

Tuberculose de l’appareil respi­
ratoire .................................................

001 à 008 523732
510

51!) 475 450 447 404518 470 510 525013
585

0 2521005
1900 504 448407491

12 11 1511 12 10 1317 12 13 12141521005 .Tuberculose des nicnins'es

Tuberculose, toutes autres 
formes ....................................

010 . 12 11 0811131900
011 à 019 44 44 3148 50 37 3541 40 49 47305141905 44 49 373827491900

03 5887 72 48 70 04 7009 81 81098441905Syphilis020 à 029 72 0402 0773821900
5 2 31 3 5 3 01 1 21331005Fièvre typhoïde, 040 4 52 241900

1 1 1 3 1181905F lèvres pa ra ty phoï des041 1 1 11900

11 3 21 2101905Brucellose (fièvre ondulante) . .044 111900
111 2101905Scarlatine050 221900

05 590408 55 05 40 7800 5055 007251905Septicémies diverses . . . .053 07 00 057471091900 i

11 1 31 1 11101005Diphtérie055 1121900
0 7 55 5 5 I2 5 5 73501005Coqueluche050 22 150228121000
9 013 9 5 3 210 10 3 47871905Méningite cérébro-spinale057 7 7 58281900

29 21 2110 2332 24- 12 18 2414 18240 ,1005Tétanos058 2014 291819151900

1 32 4 47 3 3 0 21301905Poliomyélite080 3 12 4041900
417 1113 5 1112 9 0 7 15181281905Fncéphalite infectieuse aiguë . .082 1719 891271900
53 4 7 54 1 41 3 93491005Hougeole085 2011 13 131481900

2220 19 18 10 1212 15 13 15 24151951905Hépatite infectieuse092 1420 13 1520191900
8035 243 158 01 24 14 231 855 

538
75 150377 2259 0081905Grippe ..........................................

Autres maladies infectieuses et 
parasitaires .....................................

480 à 483 508037 120 334541900
(a) 5401 50 43 39 51 3855 51 54 54435991905 5443 41 4054591900

HULL. DE L’[. N. s. E. n. M., N° 1, .lANV.-FÉV. 1967. 5
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TABLEAU II (suite).

Numéros
de la nomenclature Internationale 

(révision 1955)

Total
annuel MarsFévrit!!’ DécembreNovembreOctobreJanvier SeptembreAoûtJuilletJuinAnnét; Avrii MaiCauses de décès

Tumeurs malignes (non compris 
les leucémies) ...............................

140 à 203, 205 7 215 
7 392

8 51(1 
8 204

8 1477 8088 077 
8 279

8 1517 f)32 7 58193 834 7 810 
7 912

7 724 
7 885

1905 7 317 
7 952

7 850
1900

294 290 291244
32(!

2382002483 152 238 205
270

258
297

1965 202 252Leucémies204 298263 2421960
'ITimeurs non malignes ou non 

qualifiées .........................................
210 à 239 309

355
307 390305 3503394 208 3391905 307 338 343 300 335307380 3371900 330 329
855
773

759 753804 0030498 118 0050181905 045 647 540 574Diabète sucré260 087833 6721900 070 035
7 014 
5 735

5 830 
5 051

5 8985 1410 287 
0 458

02 740 4 8094 1121905 5 176 
5 410

5 050 
5 089

4 708 
4 790

4 201 4 448Lésions vasculaires cérébrales .330 à 334 1960
11 583 
8 723

9 111 
7 775

8 8309 482 
10 000

7 9407 68098 392 0 7411905 8 094 
S 382

8 009 
7 741

7 174 
7 119

7 0840 058Maladies du cœur.................

Pneumonie, broncho-pneu­
monie ....................................

400 à 443 1900
490 à 493, 763 2 395 

954
1 403 9941242 

1 315
83711 100 0394521905 913 714 459 473585

5449901900 901 610
2 575 
1 454

1 843 
I 502

1 4021 700 
1 804

1 23410 274 1 2058481905 1 342 
1 488

I 200 
I 124

1 039 
1 000

870 950Autres affections respiratoires..(b)
I960

019491 497489 4505 048 434 4431965 442 457 494 411 415307, 322 Alcoolisme 4074135831900 415 445 430
1 408 
1 384

1 278 
1 357

10 325 1 4791442 1 5001 207 1 4041 2941905 1 294 
1 335

1 370 
1 377

1 2701 247 
1 335Cirrhose du foie581 1 5741900

354290 277310 2743 274 237 2031905 280 278 225223203Néphrite590 à 594 300270331 284 2041900 209
7 484 
0 422

5 945 
5 785

0 3280 335 
0 949

5 04370 075 5 5085 809 
0 270

5 947 
5 730

5 543 
5 477

5 144 5 1201905 5 209.Autres maladies . . . .lleste. 1900
2 709 
2 475

2 272 
2 437

2 9912 550 
2 900

2 7()932 723 2 8942 431 
2 022

2 828 
2 858

2 895 2 958 2 8441905 2 582 
2 579K 800 à E 962 .Accidents 1900

090494 508530 4897 150 558 004
750

574 000 0531905 095 589SuicidesE 963, E 970 à E 979 007509539 0911900 751
2810 3325 20301 324028 43 43 19 281905.Autres morts violentesE 964, 905, 980 à >)99 282539 33 291900 22

1-10 352 
r 0 881

0 784r 9 100 
r 0 001

r 8 904 
r 8 450

7 19387 201 r 7 208 
r 0 950

5 978 5 480 0 73(i1905 G 232 
5 732

0 502r 6 006 
r 6 199

Causes indéterminées (c.) . . . .780 à 795 1900

r()3ü3l
r 40 544

40 751r 49 404 
r 42 820

r 50 004 
r 52 283

r 43 829 
r 45 465

43 557539 011 38 722 42 00038 3101905
1900

r 43 081 
r 42 027

40 020 
40 290

38 907Total (toutes causes) . . . .

((a) Ensemble des rubriques du chapitre I de la nomenclature non distinguées par la présente
(b) Ensemble des rubriques du chapitre VIII de la_ nomenclature non distinguées pa
(c) Causes non déclarées ou mal définies (y compris la sénilité), 
r : Résultats rectifiés provisoires.

liste.
présente liste.
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— Mortalité infantile. — Le nombre des décès de moins d’un an enregistré 
au cours du deuxième trimestre 1966 est sensiblement le même que celui enregistré 
au cours du trimestre homologue de l’année 1965 (3 970 décès contre 3 870). Les 
taux de mortalité infantile sont sans changement notable.

COMMENTAIRES

I. .— Démographie (tableau I).

— Population. — Au début du mois de Juillet, la population française s’élevait 
à 49 450 000 habitants, soit une augmentation de 170 000 habitants au cours du 
deuxième trimestre.

IL — Causes oe décès (tableau II).

— Tuberculose de l’appareil respiratoire.

Le nombre des décès attribué à cette localisation clinique est comparative­
ment au deuxième trimestre 1965 en sensible diminution, le nombre des décès est 
passé de 1 517 à 1 419. Cette constatation avait déjà été faite pour le premier 
trimestre.

Le nombre des mariages est comparativement au deuxième 
trimestre 1965 en diminution, passant de 96 800 à 92 100. Les taux de nuptialité 
accusent cette baisse, particulièrement au cours du mois de juin.

— Nuptialité.

Mortalité générale — Maladies trans.missibles.

Coqueluche. — Le nombre des décès attribués à la coqueluche est en augmen­
tation par rapport à celui relevé au cours du deuxième trimestre de l’année 1965 
(43 décès contre 18).

Rougeole. — Le nombre de décès par rougeole est en hausse, 46 décès au cours 
du deuxième trimestre 1966 contre 16 au cours du deuxième trimestre 1965.

Grippe.
cours du deuxième trimestre 1965, l’épidémie saisonnière de grippe a été moins 
sévère qu’au cours des mêmes mois de l’année 1965.

A15

On a enregistré 727 décès attribués à la grippe contre 1 022 au10

5 I J 1 F i M I A i M 
___ ANNEE 1965

A I S I 0 I N I D
N* 71.238

J I J 
ANNEE 1966Gr. 1

Définition du taux de mortalité du graphique 1.
Mortalité générale ; nombre de décès de tons âges et des deux sexes 

pour 1 000 habitants de population correspondante.

— Natalité. — Le nombre des naissances est en augmentation, passant de 
224 000 au cours du deuxième trime.stre 1965 à 227 700 au cours du deuxième tri­
mestre 1966. Les taux de natalité ne présentent pas de modifications importantes.

La comparaison du nombre global des décès enre­
gistré au cours du deuxième trimestre 1966 avec celui enregistré au cours du 
deuxième trime.stre 1965 ne révèle pas de changement notable, le nombre des décès 
est de 128 100 contre 128 000 enregistrés au cours du deuxième trimestre 1965. Les 
taux de mortalité générale ne présentent que peu de changement (graphique I).

Mortalité générale.

■ M.-
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MORTALITÉ FŒTALE ET INFANTILE

(Résultats mensuels provisoires.)

l.es données publiées ci-après concernent l’évolution mensuelle de la mortina- 
talité et dé la mortalité infantile. Ces résultats sont complétés par la répartition 
de la mortalité infantile selon les principales causes.

Tableau I : Répartition mensuelle des mort-nés et des décès de moins d’un an 
selon le nombre de jours vécus.

1965 ; rappel des résultats mensuels et annuel.
1966 : résultats mensuels de janvier à juin.

Tableau II : Evolution mensuelle de la mortalité fœtale et infantile.
's/' ‘1965 : rappel des résultats mensuels et annuel.

1966 : résultats mensuels de janvier à juin.

Tableau III : Causes de mortalité infantile.
1965 : rappel des résultats mensuels et annuel.
1966 : résultats mensuels de janvier à juin.
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Tableau I'

Décès fœtaux et infantiles suivant ta durée de vie. 
provisoires.)Résultats mensuels

Source : I. N. S. E. E. J

1960 (*)1965
Durée de vie 
(deux sexes) Année Mai FévrierAvril Juin Janvier Mars Avril Mai JuinJuillet Août Septembre DécembreNovembreOctobre

I

1 JVO1 471 1 25U 1 430 1 390 1 480Mort-nés (1) .................
dont :

« Faux mort-nés » (2)

16 074 1 400 1 4.51 1 471 1 3601 463 I 302 I 3161,2621 339

300 230 280 300 3103 355 290 304 270 300296 290 232 292245, 2.V2

7007 759 
2 118 
2 103 
1 750 
1 892

656 641 677 061 668 695 650Décès de 
Décès de 
Décès de 28 à 90 jours . . . 
Décès de 91 à 180 jours . . . 
Décès de 181 à 363 jours ...

0 à 6 jours . . . . 
7 à 27 jours . . . .

590696 073 584 657551
155

. 574
190 199 178 182189 150 211 150 177171 171 171 152188

■ 209 179 156145 155 198 211143 158 181158 135 206178198
132 154 199 145 172 123 126122 107 170102 102 189148’ 133

145 136175 234 204 152152 194 188153 108 114 16993 135

Total des décès de moins d’un 
an :

— non compris les « faux
mort-nés » ...................

— y compris les « faux
mort-nés » ..................

1 238 1 327 1 2501 274 1 380 1 38615 628 1 209 1 240 1 530 1 302 1 4201 218 1 085 1 3731 167

1 5601 800 1 700 1 686 1 6271 564 1 680 1 53218 983 1 513 1 536 1 508 1 317 . 1 6651 4121490

(1) Ayant au moins 6 mois de gestation.
(2) Enfants nés vivants mais décédés avant la déclaration de la naissance à l’état civil. 
(*) Evaluation d’après les résultats trimestriels.

1
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Tableau II 
Evolution mensuelle de la 

(Résultats
mortalité fœtale et infantile. 
provisoires.)

Taux
annuel l'évi’ic.r Ma rs Avril.lan\'ior DécembreTaux (*) Années NovembreOctobreSeptembreAoûtJuilletJuinMai

Mortinatalité (1) ;
Taux non-rectifiés (2) 18,(11!),8l<)G,à 18,810,0 18,;") 18,810,(117,810,810,4 ]0,;i18,718,818,8106(1 18,4 18,2 18,818,4

14,8Taux rectifiés (3)
14,8

14,81067) lâ.l 14,8 17), I 17).21,5,414,617),017),41.5,414,814,41066 14,8 14,0 14.714,7

Mortalité infantile (4) : 
Taux non-rectiflés (5) 17,8 10,4106.5 21,820,6 20,0

20,8
27),2
28,0

18,1 17,1 17.117>,216,416,616,718,210,1 10,81066 21,0 17,217,4
21,8Taux rectifiés (G) 27),0

22,6
1067) 24,8 28,à21,0 21,421,210,010,020,220,721,0

21,228,81066 24,6 21,7)
37,4 40,1 86,2Mortalité fœto-infantile (7) . 40,81067) 88,1 88,886,087),482.087),48.5,186,08.5,0

8.5,037,7)86,61066 38,7 80,8 8,5,8

Mortalité néo-natale pré­
coce (8) .......................................... 13,4 12,81067) 12,8 13,012,8 18,7) 12,111,011,818,218,812,012,012,8 13,01066 18,0 Ti,l 12,012,6

Mortalité péri-natale (9) 28.7
26.8

27,8106.5 27,8 28,1
27.6

•27,7
26,8

28,427,0•27.1■2.5.8•28,8■28,7)■27,.5
27,1

28,0
27,3•27,21066

(1) Proportion de mort-nés pour 1 000 naissances totales (nés vivants et mort-nés).
(2) Y compris les « faux mort-nés » (enfants vivants mais morts avant la déclaration à
(3) Non compris les « faux mort-nés ».
(4) Décès de moins d’un an pour 1 000 naissances vivantes correspondantes.
(5) Non compris les « faux mort-nés ».
(6) Y compris les « faux mort-nés ».
(7) Ensemble des mort-nés et des décès d’enfants de moins d’un an pour 1 000 naissances
(8) Ensemble des « faux mort-nés » et des décès d’enfants âgés de 0 à 6 jours pour
(9) Ensemble des mort-nés et des décès d’enfants âgés de 0 à G Jours pour 1 000 naissances 
N. B. — Les taux mensuels sont comparables aux taux annuels (ce sont les taux que l’on

le mois considéré).
(*) Les taux de mortalité infantile sont extraits du Bulletin Mensuel de statistique de

Tétat civil).

totales correspondantes (nés vivants et mort-nés).
1 000 naissances totales correspondantes, 
totales correspondantes.
observerait au cours d’une année si la situation restait pendant toute l’année la même que pendant

l’I. N. S. E. E.
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Tableau III 
Frincipales causes 

(Hésiiltats mensuels

(le mortalité infantile. 
provisoires.)

Source : 1. N. S. E. E.

Numéros
(le la nomenclature internationale 
(révision de 1955)

Total
année

Avril Mai Juin Juiiiet Août SeptembreM.a rs Octobre NovembreCauses de décès DécembreAnnées Janvier Février

001 à 019 4 1 il 1 •> 2Tuberculose 1 1 4i%r. •Jl! 2 2 :i 2 21 !)(>(> 1
056 4 4 6 2 4 4Coqueluche 5 4 6lOOn

liltili
41 1 1 11Iti 9 4lit, 7

085 2 21 1 5 1Rougeole 2 511%5 19 2 1 114 9196(1 1 5
480-483 18 5 393 2 1Grippe 7 1141965 191 18 29 15 223 31966 28 33
040-055, 

057-084, 086-138
Autres maladies infectieuses et para­

sitaires ............................................................. 13 15 17 1414 21 10 19 17161965 196 13 27 2121 21 181966 22 24
340, 343 48 53 3163 38 46 37 47 45Méningites encéphalites 371965 549 54 511 45 43 36551966 42 44
390-393 3 44 5 10 1 3 6Otite, mastoïdite 61965 50 6 2 7 34 21966 3 5

490-493, 763 55 49 3081 51 27 24 44 70Pneumonie, broncho-pneumonie 311965 642 91 89 39 4054 601966 80 72
543, 571, 572, 764 1617 1513 13 11 17 19 129Gastro-entérite 1965 166 11 13 1612 151019()6 15 14

750-759 288 225
255

257 200 225 214 245225 256 238Malformations congénitales 1965 2 898 276 252
230 291 242 2391966 286

760, 761 156164 142 133 149159 181 135 128 135Lésions obstétricales 19(i5 1 812 170 160 157157 156 1471966 179 126
770 1216 2115 19 18 18 11 1911Erythroblastose 1965 210 29 21 20 2115 • 151966 7 8

I Toxicose infantile 4765 74 48 6357 38 5051 571965 680 62 68 82 606(i 641966 54 69
773-776 36 24 1820 19 24 25 18 2923Débilité congénitale 1965 290 24 30 32 1921 221966 32 20

295
270

272
304

259 293306 314 266 310 369 225Prématurité 1965 3 366 366 251 290 3201966 284 269
Reste. 231 205 214 235203 217 185 176 208 186Autres maladies 1965 2 486 252

238
174 225 197235 2431966 222

E 800-E 999 53 44 49 4840 51 59 67 49 48Accidents infanticides 1965 591 34 49 38 52 47 581966 56 48
780-793, 795 106 1311,55

123
120 91 63 94 134116 118Causes indéterminées 1965 1 418 162 128 61110 981966 193 105

1 584 
1 420

1 2401 274 
1 386

1 380 
1 327

1 209 
1 250

1 218 1 085 1 238 1 167 1 373Total (toutes causes) 1965 15 628 1 513 
1 530

1 347 
1 30219(i6
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ANNEE 1966 71.239

6r, 2
IDéfinition des taux de mortalité du graphique 2.

Mortalité infantile rectifiée : décès d’enfants de moins d’un an pour 1 000 naissances 
vivantes correspondantes (ce tau.x comprend les « faux mort-nés » : enfants nés 
vivants mais morts avant la déclaration de naissance à l’état civil).

Mortinatalité rectifiée : mort-nés (non compris les « faux mort-nés ») pour 1 000 naissances 
totales (nés vivants et mort-nés).

10

0 I[I1 J I F S 0 NJ AA M JMI 1

ANNEE 1966____ ANNEE 1965 N‘ 71.245Gr. 3

Définition des taux de mortalité du graphique 3.
Mortalité fœto-infantile : ensemble des mort-nés et des décès d’enfants de moins d’un an 

pour 1 000 naissances totales correspondantes (nés vivants et mort-nés).
Mortalité péri-natale : ensemble des mort-nés et des décès d’enfants âgés de 0 à 6 jours 

pour 1 000 naissances totales correspondantes (nés vivants et mort-nés).
Mortalité néo-natale, précoce : ensemble des « faux mort-nés » et des décès d’enfants âgés 

de 0 à 6 jours pour 1 000 naissances correspondantes (nés vivants et faux mort-nés).
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MORTALITÉ GÉNÉRALE 

DANS UN CERTAIN NOMBRE DE VILLES O)
DEUXIÈME TRIMESTRE 1966

(Résultats provisoires.)

Les résultats présentés se rapportent à la mortalité générale enregistrée dans 
un certain nombre de villes de France dont la population représente au total 
13 000 000 (2) d’habitants.

Les comparaisons des taux (3) de mortalité ;
1° entre les deuxièmes trimestres des années 1965 et 1966,
2° entre les villes,

font apparaître des dilTérences de niveau de mortalité. Toutefois, il convient de 
souligner le but conjoncturel (4) de cette statisticpie, puisque c’est l’évolution des 
résultats enregistrés qui est intéressante, plutôt que les nombres eux-mêmes.

Notons que le taux de mortalité générale pour Vensemble des villes qui ont 
donné des renseiejnements à la fois pour le deuxième trimestre 19GÔ el le deuxième 
trimestre 1966 s’établit comme suit :

2*^ triinesti’c lOOIi 2* Ii'imcsii'c
Popiil.ition ............................................
Décès l'énéraiix ..................................
Taux pour 10 000 habitants ...

10 .S.Tl .l.-iO 
21! (i.âS

10 .S.31 ,556 
23 524 91,1

C.I.. Moi.vk et L. M.au.ioi..

91,6

.\ota. — Signes conventionnels utilisés dans la présente statisticpie.
... Le renseignement n’était pas encore disponible au moment de la préparation de 

la présente statisticpie.
* Le renseignement n’est pas connu.

(1) Seuls sont retenus, clans cette statisticpie, les actes enregistrés des personnes C|ui 
y sont domiciliées.

(2) Population totale recensée en mars 1962 : 13 146 664 habitants.
(3) Taux trimestriels calculés sur la base annuelle ; ce sont les taux cpie l’on obser­

verait au cours d’une année si la situation restait pendant toute l’année la même que 
pendant le trimestre considéré.

(4) L’encpiéte mensuelle cITectuée auprès des villes ne peut tenir compte des actes 
enregistrés hors de la commune de domicile; de ec fait, les taux reflètent ineomplètcmcnt 
le niveau de la mortalité. Ces taux sont calculés pour donner une information sur l’évolu­
tion de la mortalité è court terme.

BULL. DE l’I. N. s. E. II. M., N" 1, JA.XV.-EÉV. 1967. 6
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MorUililé générale (suite).
MOHTALirÉ GÉNÉRALE

Deuxième trimestre 1966 et deuxième trimestre 1965.

N : Nombre de décès de personnes domiciliées dans la ville.
T : Taux pour 10 000 habitants calculés sur la base annuelle.

2'“ li-îinestre 196(> 2« trimestre lOO.!
PopulationViltes

N T TN
1

2** trimesti'C I960 21“ trimestre 1965 1)9 49,,■( :i9,3.■)() 024 
55 023 
54 204 
53 203 
51 280 
51 223 
50 715 
50 670 
,50 104 
47 680 
47 447 
47 307
40 043 
45 993 
45 715 
45 348 
43 709 
43 683 
43 401 
43 196 
42 733 
42 282
41 319 
41 268 
41 148 
41 134 
41 051 
40 158 
40 018 
39 165 
37 557 
37 391 
36 810 
30 420
30 301 
35 899 
,35 040 
35 375 
35 15(1 
34 270 
34 107 
33 992 
33 779 
33 093 
33 584 
32 901
31 332 
29 513 
29 407 
29 304 
29 200 
28 790 
28 453 
28 419 
28 388

Rucil-Malmaisoii ...
Valence .............................
Colmar .............................
Roanne .............................
Belfort .............................
Angoulême ......................
Tarbes ...............................
Ouimper ...........................
Douai ..................................
Aulnay-sous-Bois . . . .
Chambéry ........................
Saint-Brieuc...................
Valencienne ...................
Chalon-sur-Saône . . . .
Annecy ...............................
Châlons-sur-Marne . . .
Carcassonne ...................
Brive-la-Gaillarde . . .
Montauban ......................
Laval ..................................
Lens ..................................Ajaccio...............................
Wattrelos ........................
Albi ....................................
Bayonne ...........................
Périgueux ........................
Nevers ...............................
Evreux ...............................
Cherbourg ........................
Niort ..................................

I Saint-Germain ..............
‘ Sète.......................................
I Blois ..........................

Saint-Dizier ...................
! Narbonne ........................

Bourg-en-Bresse ..........
Cambrai ...........................
Agen ..................................
La Seyne-sur-Mer . . . .

I Vannes .............................
Chartres ...........................
Le Creusot ......................
Hyères ...............................
Rochefort ........................
Auxerre .............................
Vichy ..................................
Marq-cn-Bareuil ..........
Denain .............................
Montceau-les-Mines . .
Venissieux ......................
Melun ...............................
Chelles ...............................
Rézé ....................................
Dunkerque ......................

55
80,0110PopulationVilles

100 122.4
119.5 
59,3

110,6150T N TN
1.59 *■h"

76 78,0100
**106 83,0 82,0104,37,86 108 

2 041 
1 200

6 060 
2 125 
1 259 

7.59 
859 
092

8(i,3Paris ......................
Marseille ...............
Lyon ........................
Toulouse ...............
Nice ........................
Bordeaux ...............
Nantes ....................
Strasbourg ..........
Saint-Etienne . . .
Lille ........................
Le Havre ...............
Toulon ....................
Grenoble ...............
Rennes....................
Brest ......................
Dijon ......................
Reims ......................
Le Mans ...............Clermont-Ferrand
Nancy ......................
Rouen ....................
Montpellier ....
.Angers .................Limoges.................
Roubaix .................
Mulhouse ............
.Amiens .................
Metz .........................
Nîmes ....................
Besançon ...............
'l’ours ......................
Caen ......................
Versailles ............
Tourcoing ............
Orléans .................
Perpignan ............
-Argenteuil ............
Avignon.................
Aix-en-Provence
Troyes ....................
La Rochelle ....
Poitiers .................
Lorient .................
Bourges .................Saint-Quentin
Pau .........................
Saint-Nazaire
Cannes .................
Montluçon ..........

2 811 171 
783 738 
535 784 
33(1 57ü 
294 970 
2,54 122 
246 227 
233 549 
2Ü3 033 
199 033 
184 133 
172 580 
102 704 
157 092 
142 901 
141 104 
138 570 
130 083 
134 203 
133 532 
123 474 
123 307 
122 209 
120 .590 
113 103 
110 735 
109 809 
109 078 
105 199 
101 729 
90 472 
95 238 
97 149 
90 105 
88 105 
80 150 
82 458 
75 181 
72 090 
08 898 
08 445 
00 222 
63 924 
63 479 
02 579 
61 448 
,59 181 
59 173 
58 855

1 **104,2 108,5 I 91,8115 *,S9,0 94,0 06 55,4
80,0

730 89,1 91,8 102 70,083115,0
100,7

848 110,5
108,9 78,095 80,3 93078

120 108,1 **87,2 88,2537 543 92 80,0
08,2

90 83,5
71.7

90,8 515
,502

88,2530 78 8290,3 98,0492 04!4
*

84 74,1114.2
109.3
87.4
77.4
60.5

73531 100,7
104,1

568 111 101,0
85,2
82,9

*479503 93 ,80 78,7
74,0
*

91,8
88,2
78,4
75,3
85.0
92.1

377 390 90 81359315 105 97,2 4f-309262 90 ,84,2 *84,8 2()9303 86 81,4
85,2 * *84,5 302298 88 * *92.1 319319

8L0 8o!,5 119 110 112,411,5,3274298I
97 94,380.1 278

304
82,8209 80’0 98 *95,391,1 *289 120 110,9 *91,497,8302 282 74,7

90,0
75 71 70,7

80,0
87,9 274 88,8271 90 8687,389,0 267272

316 106 90 98,0108,3
79,9

97,2104,8
120,2

29.’i
75

«■

*372 131,5
105,8
111,0

340
.53 50,780,0 293223

284 109 *118,4 *103,4 305 80 »94,4
60,0

74,0 233 85,0203 (iO )î-108,7103,4
07,0

117.8 
67,5
67.7 

117,0
85.8

112.8

286272 I 91 101,4
79.7

111 123,7187 73,5172 7175 84,2284 * * 1
*64 72,4161

* •5f1()3 08,5101
*05 75,9*265 * 76 0] 71,5

91,8
88,1

110,0* *189 7894» *243 03 *74,074,2 147 71,3153
82 97,3 *80,396,3 151181 *84 100,0100,7

100,4
183 119,274 9089,817394,1102 115 140,8 *82,4141142 83,0 71,853 *71,970,1 119110 75 101,8 *100,7

95,8
101142 88,9 57 *77.0 

38,3
72.2
42.2
67.0 
46,7

97.7
81.8

1521,55 28 *78,0122128 52 A-*143 93,199,0153 30 * ** *130 91,9 48 *A-207 139,9
103,2 33->;■

*1,52
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Mortalité générale (suite).

2« trimestre 19652« trimestre 1966
PopulationVilles

N TTN DÉMOGRAPHIE ET STATISTIQUES DE MORTALITÉ 

Département de la Seine O).

DEUXIÈME TRIMESTRE I960
102,H 
101,0
104.2
101.2 
(i,S,0

10.‘)„‘>

25 io:i
2H 122 
28 007 
27 000 
27 0.70 
27 287 
27 208 
27 254 
27 1,50 
27 050
27 024
26 402 
20 204
20 005 
25 808 
25 071 
25 514 
25 450 
25 171 
24 057 
24 788 
24 4o:s
28 404 
28 881 
28 814 
22 870 
22 704 
22 472 
22 848
21 085 
21 880 
21 700 
21 742 
21 450 
20 884 
20 700 
20 757 
20 108 
18 757 
15 870
0 207 
8 048

72Vienne .......................
Chàtellcriinlt .............
Le Puy .......................
Mâcon .........................
Lommc .......................
Maubeuge ...................
Laon ...........................
Armentières ...............
Saintes .........................
Aurillac .......................
.Alençon .......................
Charleville .................
Caliiire et ('.iiiie . . . .
Firniiiij' .......................
Dole ...........................
Moulins .......................
Biarritz .......................
La Uoche-sur-Yon . . .
Kongcres .....................
Villefranche ...............
Oullins .........................
Luné%'ille ...................
Dreux ...........................
La Madeleine ..........
Chaumont ...................
Sauinur .......................
Fontainebleau ..........
Lisieux.........................
Lambersat ...................
Gap ..............................
Aubagne .....................
Sedan ...........................
Sens ..............................
Orange .........................
Audi ...........................
Tulle ...........................
Coudekei'que ............
Bar-le-Duc .................
Lons-le-Saunier . . . .
Vesoul .........................
Privas .........................
Foix ..............................

125,28871
*-K-78
1.-■7770

(Résultats provisoires.) (-)4;-■Jr47
-X--j:-72

57,2
■■îo *102,7

i:-
00 88,4

■X-01 00,2
57 84,477,052
X- *81,854

I. AVERTISSEMENTx-X-50,888
X-118,2

74,2
100,1
108,5

77
X-X-48

77 120,070 Depuis le [ireniier trimestre de l’année 1966, une nouvelle présentation de la 
démographie et des causes de décès du département de la Seine (1) a été mise 
en place.

Les données (2) sont désormais rassemblées sous forme de tableaux synop­
tiques. On peut, de ce fait, suivre plus aisément l’évolution au cours de la présente 
année de chacun des paramètres étudiés et les comparer aux niveaux qu’ils avaient 
atteints au cours de l’année précédente.

X- X00
04.4II70,745

X-X-78 110,0
118,8
42,0

X-X-71
X- X,-20
X-55 00,0

X-X-80,0
78,7

47
X- X-48

08,04078.84.8
*70.0

01.0 
108.2

44
X V,52

XL-X-58
-X-71,0 X-40

47 ,85.7
II. — EXPOSÉ DES TABLEAUX ET GRAPHIQUES178,0

02,5
05 -X-

x:-
X-

x;-

84 X.

52 05,7
,87,0

110,0

^8
47 X Le tableau I présente la répartition de la population selon le domicile, le sexe 

et par grands groupes d’âge.

Le tableau II donne un court résumé des principales composantes démogra­
phiques enregistrées au cours du deuxième trimestre 1966.

Le tableau III permet de suivre l’évolution de ces données au cours de la 
présente année et de la comparer avec celles enregistrées pendant l’année pré­
cédente.

4002 ,88
-K-88 Xx73.1

ooU X- X80
75,4
74.0
07.0 
,82,5

107,8

8.855,5
100.2
40,8
05,2

102,0

2,8
8547
201,8
1015
2428

Les tableaux IV et V donnent la répartition de la mortalité selon les princi­
pales causes. Le rappel des nombres enregistrés au cours du deuxième trimestre 
1965 permet des comparaisons et renseigne sur les tendances actuelles de l’évolu­
tion des causes de décès.

(1) Dans ses limites antérieures au texte réorganisant la région parisienne.
(2) Les données statistiques de base sont fournies par l’t.N.S.E.E. (Direction régionale 

de Paris).



DÉMOGRAPHIE ET STATISTIQUES DE MORTALITÉ 87INFORMATION SANITAIRE86

Les tableaux VI et Vil, relatifs à la mortalité infantile, font connaître la répar­
tition de CCS décès selon les principales affections.

Le tableau VIII résume les tableaux démographiques et permet une compa­
raison rapide avec les résultats enregistrés au cours du trimestre homologué de 
l’année 1965.

Les graphiques (1 à 7) permettent une représentation rapide de l’évolution 
des principales données démographiques.

Mortalité générale.

Le taux de mortalité générale (nombre de décès de tous âges pour 1 000 habi­
tants) ressort à un niveau sensiblement identique aussi bien à Paris qu’en banlieue. 
Le taux moyen du département est de 8,4 contre 8,3 pour le deuxième trimestre 
de l’année 1965.

Mortalité des personnes de moins de 60 ans.

Le taux de mortalité (nombre de décès pour 1 000 habitants de moins de 
60 ans) est, comparativement au deuxième trimestre de l’année 1965, sensiblement 
de même valeur, 2,7 décès contre 2,6. Pour la circonscription de Paris, ce taux est 
de 2,7 contre 2,6 en banlieue.

COMMENTAIRESIII.

a) Démoghaphie

Comparaison du deuxième trimestre 1966 au deuxième trimestre 1965.
Mortalité des personnes de plus de 60 ans.

Le taux de mortalité (nombre de décès pour 1 000 habitants de plus de 60 ans) 
semble légèrement en hausse pour l’ensemble du département; le taux s’établit à 
35,4 décès contre 34,7 pour le trimestre homologue de l’année 1965. Cette augmen­
tation est surtout imputable à la mortalité de la circonscription de Paris dont 
l’augmentation approche un point.

Nuptialité.

Le taux de nuptialité (nombre de nouveaux mariés pour 10 000 habitants) est 
en baisse sensible à Paris. Cette constatation avait déjà été faite pour le premier 
trimestre de l’année. La chute de nuptialité n’avait alors été que de 2,5 %, elle 
est pour le deuxième trimestre de 12 %.

En banlieue, le taux de nuptialité a également baissé au cours de ce trimestre; 
la diminution est de 6 %.

Pour l’ensemble du département, on notera une baisse du taux de nuptialité 
de 9 % par rapport au trimestre homologue de l’année précédente (tableau III).

b) Causes de décès

Comparaison du deuxième trimestre 1966 au deuxième trimestre 1965. 
Décès de tous âges (actes enregistres).

Natalité.
Tuberculose.

Le taiix de natalité (nombre de nouveau-nés vivants pour 1 000 habitants) est 
en baisse à Paris, en hausse en banlieue. Pour l’ensemble du département il appa­
raît en légère augmentation.

La mortalité attribuée à la tuberculose, et en particulier à la tuberculose de 
l’appareil respiratoire, a diminué à Paris alors qu’elle est presque sans changement 
en banlieue. L’ensemble de cette mortalité, quelle que soit sa localisation clinique, 
fait apparaître, par rapport au deuxième trimestre de l’année 1965, une diminution 
de 21 % des décès à Paris, alors que l’on ne note pas de variation dans les nombres 
relevés en banlieue. Pour l’ensemble du département le nombre des décès a décru 
de 13 %. Ces constatations sont identiques à celles elTectuées pour le premier 
trimestre de l’année 1966.

Morli natalité.

Le taux de mortinatalité (nombre de mort-nés pour 1 000 naissances totales, 
c’est-à-dire pour 1 000 naissances vivantes et mort-nés) est en hausse à Paris, en 
baisse en banlieue. Pour le département il apparaît sans changement notable.

Mortalité infantile.

Le taux de mortalité infantile (nombre de décès de moins d’un an pour 
1 000 naissances vivantes) apparaît sans changement significatif aussi bien à Paris 
qu’en banlieue, le taux moyen du département est de 13,2 pour le deuxième 
trimestre 1966 contre 13,1 pour le deuxième trimestre de l’année 1965.

Maladies infectieuses.

L’incidence de la mortalité par maladies infectieuses (tuberculo.se exceptée) 
sur la mortalité générale est quasi nulle, étant donné le petit nombre de décès; 
ils sont néanmoins en moindre nombre, aussi bien à Paris qu’en banlieue.
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Morts violentes.

__ Accitlunts. — l.e nombre de décès par accident est passé de (55;3 a 631,
notons que cette légère diminution est le fait des décès enregistrés en banlieue, qui 
sont passés de 240 à 225.

__ Suicide. __ Le nombre de décès par suicide est stable, 150 décès au cours
du deuxième trimestre 1965 et 158 au cours du deuxième trimestre 1966.

__ Autres morts violentes. — Le nombre des décès est pa.ssé de 10 à 15.

Tumeurs.

— l^e nombre des décès attribués aux tumeurs malignes est stable à Paris 
aussi bien qu’en banlieue. Pour le département, on note 3 046 décès contre 3 117 
au cours du deuxième trimestre de l’année 1965.

— Le nombre de décès par leucémies apparaît sans changement dans l’en­
semble du département, il est identique à celui enregistré au cours du deuxième 
trimestre de l’année 1965 (141 décès).

— Le nombre de décès par tumeurs non malignes ou non qualifiées est, pour 
le département, de 205 décès contre 228 pour le deuxième trimestre de l’année 1965.

I
!i

Décès de moins d’un an.

Les causes de décès les plus fréquentes sont :Maladies cardio-vasculaires.
'>’■ trimestre lOfif»2<‘ trimestre 19Gü— Les maladies du cœur, y compris l’hypertension artérielle avec réper­

cussion cardiaque, présentent une légère augmentation du nombre des décès enre­
gistrés dans le département, 2 239 décès contre 2 088 au cours du deuxième 
trimestre de l’année 1965.

— Les lésions vasculaires cérébrales présentent peu de changement dans le 
nombre des décès qui leur sont attribués. Pour le département, on relève 
1 240 décès au cours du deuxième trimestre 1966 contre 1 159 au cours du même 
trimestre de l’année 1965.

— Les autres maladies de l’appareil circulatoire ne présentent pas de varia­
tions, 408 décès dans l’ensemble du département contre 407 décès.

94IKiLes malformations congénitales............
La prématurité ..............................................
Les lésions chics à l’aceoiichemcnl . . ,

Ces causes déterminent à elles seules plus de 50 % des décès de moins d un

8369
.5.553

an.

Ci.. Moine et J. Moquav.

Affections respiratoires.
Tadleau 1

Population du département de la Seine. 
(Recensement de 1962.)

— La pneumonie et la broncho-pneumonie semblent en diminution aussi bien 
à Paris qu’en banlieue, leur nombre pour l’ensemble du département est passé de 
155 décès au cours du deuxième trimestre 1965 à 139 pendant le deuxième tri­
mestre 1966. Plus

de GO ans (nombres 
absolus)

Moins 
de 60 ans (nombres 
absolus)

Tous âges (nombres 
absolus)

Autres afl'ections respiratoires. Elles ne présentent pas de variations 
notables, leur nombre a diminué de 5 unités, passant de 295 <à 290 pour l’ensemble 
du département.

en %en %en %Lieu de domicile

209 789 36,81 071 395 48.01 281 184 45,8. I .Sexe masculin . . . 
^ ; Sexe féminin . . . . 

( Deux sexes ............

.Alcoolisme et cirrhoses du foie.

— Alcoolisme. — Le nombre de décès par alcoolisme enregistrés dans le 
département de la Seine est passé de 69 à 52.

— Cirrhose du foie. — Le nombre des décès attribués à la cirrhose,du foie 
est passé de 543 à 557.

360 594 63,21 157 033 52.01 517 627 54,2
100,0570 383100,02 228 4282 798 811 100,0

39,4168 6611 231 299 50,649.01 399 960“ ( Sexe masculin . . . 
S \
2: / .Sexe féminin . . . . 
S f Deux sexes ............

60,6258 65549,41 200 39551.01 459 050
100,0427 3162 431 694 100.0100.02 8,59 010Néphrites.

Le nombre des décès attribués à la néphrite est passé, dans le département de 
la Seine, de 72 à 52. Cette variation, étant donné le petit nombre des décès, ne peut, 
pour le moment, être prise en considération, seule l’étude d’une série permettra 
d’infirmer ou de confirmer la tendance enregistrée.

37,8378 4,5049.42 302 69447,42 681 144. ( .Sexe masculin . . . w V
•5 I Sexe féminin . . . . 

Deux sexes . . .

62,2619 24950,6
100.0

2 357 4282 970 677 52,6
U

CO 100,0997 6994 660 122100,05 657 821



91DÉMOGRAPHIE ET STATISTIQUES DE MORTALITÉ90 INFORMATION SANITAIRE

Tableau II

Démographie du département de ta Seine. 
trimestre 1966.Deuxième

I

Mort-nésDécès tle 60 ans et plusNaissances Décès Décès de moins d’un an.
£IIÏ.S

Mg??

U

C "ë ë ë yî
1? gs 
z; ~ îi

Cg

y "S
— c/3

£ë
S:ë
II
CS

ÎI13 iîM £ !..

P
s s-g 'c;V = :S:ï E-s 5 E-s 5/3

2?— V3
5/3

— 5/3 Ss üi c

os

“g2 II 2Mois

r I-g|~ë £B agE EEE n•ë aO 'CSO eCS a| O 'CS = £ a”
Q S

'CS ag5 Q 2.i:
2120191817IG1")1 2 MI (i8 r> 7 8 9 18121110

17ir>r>ocS21142 701 
8 019 
2 740

:u()2<S21 899 
1 4(>9 
] 257

Avril . . , .
Mai ..........
.luin . . . .

2 16.Î 
1 176 
•2 ,643

4 069 
4 ,608 
4 079

1 859 
1 876 
1 672

946 422 2 677 
2 673 
2 Ô03

1 8Ô9 
1 914 
1 696

646 29272 .393098 121860801261 (162 427 34y. 4(i2 297 44 41119 8186884120296964 386 480 328 362646c 106

3761246 l.')8923 3696 884 12 666 4 126Total 6 4078 460 2 962 1 234 6 4087 863 1 488 98897 106119323

34310661 203 
1 097

802 376 
1 012 
2 740

1802 .Avril . . . .
Mai ..........
.Juin . . . .

4 944 
6 142 
4 767

1 960 
1 832 
1 674

1 463 
1 368 
1 242

3 379 
3 640 
3 310

860 234716
740 1 673 

1 446 
1 278

9143 26842 963117386176866 229 12168S 27644 12511276104956182237609 778 1.69 623130
§

24s: 147204 332703 2,66Total 4 063 6376 133 14 843 6 4662 124 10 236 2 484 700 4 296 27460 7514116

2068601381941 649 
1 379 
1 261

1 679 
1 644 
1 439

3 322 
3 234 
2 914

Avril . . . .
Mai ..........
.Juin . . . .

4 640 
2 188 
6 289

9 013 
9 660 
8 836

3 416 
3 7.69 
3 409

4 32,6 
4 608 
4 264

1 272 
1 283 
1 1()3

4 627 
4 606 
4 177

2 093 
2 143 
1 932

2 119 
1 907 
1 768

416
4.66

386438140 2171611.63211466849163
« 2069701.69224487 414946136.5
ÿ: 611981914606294 1794 6629 470Total 12 017 27 499 10 .684 13 197 3 718 13 309 6 168 1 3,676 784 12.6181133439

i

j



?

93DÉMOGHAPIIIE ET STATISTIQUES DE MORTALITÉINFORMATION SANITAIRE92

Tableau III
Principales composantes démographi<iues.

TABLEAU III (suite).\

Quatrième
trimestre

Troisième
trimestre

Deuxième
trimestre

Premier
trimestreAnnéeQuatrième

trimestre
Deuxième
trimestre

Troisième
trimestre

Premier
trimestreAnnée

Naissances d’enfants 
de mères domicitiées 
hors du département 

de la Seine.
Lieu de naissance : 

Paris .........................................

Mariages enregistrés :
â ;i21à (144(1 (18S 

à 884
(1 r>48 
(1 183

18 23(1 
12 017

21 075 4 822 
4 218
3 721 
8 047
8 048 
8 1(10

1965A Paris 1966
4 7765 57320 (1181965En Banlieue 1 065I 0701 04(1 

1 12(1
2 090 
2 119
8 18(1 
8 245

1 188
1 284
2 198 
2 484
8 881 
8 718

4 86919651966
1966

10 09711 21742 5931965Dans la Seine 2 01(12 0198 8181965Banlieue1966
1966

8 089 8 08112 6871965Seine
Taux de nuptialité 

(taux pour 10 000 habitants).

Paris

1966

152101128157 191 Taux de natalité 
(pour 1 000 habitants) 

selon le lieu du domicile.

Domicile à Paris

1965 120 1681966
188104 156144 1881965Banlieue 110 1721966 14,4 15,4 18,4 18,514,21965

1966
Domicile en Banlieue . . 1965

1966

Domicile dans la Seine .. 1965
1966

144114 1,591871511965 14,0 15,1Seine 115 1701966 16,517,2
16,9
15,8
15,5

10,017,616,8
18.4

15.0 14,815,5 16.5Naissances enregistrées : 
A Paris

16,811 82412 109 
11 788
18 447 
18 896
25 556 
25 184

11 45847 658 12 762 
12 656
18 999 
14 848
26 761
27 499

1965
1966

Mort-nés enregistrés :12(>4912 80552 9001965En Banlieue 975 276 217 2541966 218A Paris 1965
281 24(i28 978100 558 24 268 19661965Dans la Seine 817 206 1861966 229 196En Banlieue 1965

1966 211 204

1 792 440482 456 414Dans la Seine 1965
Naissances d’enfants 
de mères domiciliées 

à Paris.

442 4501966

Mort-nés de mères 
domiciliées à Paris.

Lieu de naissance : 
Paris .........................................

Lieu de naissance : 
Paris .................................. 7 6458 167 

7 942
1 926 
1 877

10 (198
9 819

81 965 7 5048 649 
8 460
2 100 
2 124

10 749 
10 584

1965
1966

585 184 1511 778 1965 178 1277 670 1 8661965Banlieue 1461966 1581966
118 859 428 Banlieue 1965 86 29 2889 635 9 8701965Seine 1966 29 881966
698 176Seine 1965 168 L50209

1966 191175
Naissances d’enfants 
de mères domiciliées 

en Banlieue. Mort-nés de mères 
domiciliées en Banlieue.

Lieu de naissance :
Paris

Lieu de naissance ; 
Paris .................................. 2 6142 896 

2 670
9 481 
9 40(1

12 327 
12 070

11 819 2 925 
2 962
9 706 

10 285
12 681 
18 197

2 8841965 1965 6658257 71 621966 1966 68 51
8 85586 912 8 9201965

1966
Banlieue 1965Banlieue 571 142 159 141 129

1966 147150
11 46948 281 11 8041965

1966
Seine 1965 221.Seine 218 195828 199

218 1981966
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TABLEAU III (Sllile). TABLEAU III (suite).

Premier
trimestre

Troisième
trimestre

Deuxième
trimestre

Quatrième
trimestre

Deuxième
trimestre

Troisième
trimestre

Quatrième
trimestre

Premier
trimestre

AnnéeAnnée

Décès de — 1 an 
de population domiciliée 

hors du département 
de la Seine.

Lieu du décès :
Paris

Morl-nés de mères 
domiciliées hors du département 

de la Seine.

Lieu de naissance :
Paris A2 ;t3 371965 133 31 322 81 751965 83 8322 371966 107 981966

3228 41 321965 133Banlieue 131 46 22 331965 30Banlieue32 241966 32 271966
266 60 72 65 691965Seine 453 127 1161965 97Seine 11354 611966 139 1251966

Taux de mortinatalité 
(pour 1 000 naissances vivantes 

et mort-nés)
selon le lieu du domicile. 

Domicile à Paris

Morlalité infantile 
(taux pour 1 000 naissances 

vivantes)
selon le lieu du domicile 

(taux trimestriels 
calculés sur la base annuelle). 

Domicile à Paris

14,9 15,81965 17,3 20,3
17,5

18,3
17,71966

14,01965 12,513,8 13,1 16,017,0 17,2
14,8

16,6 16,7Domicile en Banlieue . . 1965
1966

Domicile dans la Seine .. 1965
1966

Domicile hors Seine .... 1965
1966

16,8
14,9 12,6196617,3
13,5Domicile en Banlieue . . 13,61965 14,4 13,8 16,916,2 16,2 17,417,0 18,5
14,4 13,7196617,4 16,1

Domicile dans la Seine . . 1965 13,714,1 13,1 13,5 16,520,9 21,920,5 18,8 20,6
14,61966 13,216,116,4

Décès de tous âges 
enregistrés :Décès de — I an enregistrés : 

A Paris 305297 295 3351 2321965 A Paris 32 695 9 687 
8 857 
6 707 
6 1,53 

16 394 
15 010

7 675 
7 853 
5 232 
5 456

12 907
13 3119

1965 7 OKI 8 3233233341966 1966
98 107 1231965 465 137En Banlieue En Banlieue 22 4931965

1966
4 729 5 825124 1161966

403 402 4.58434Dans la Seine 1965 1 697 Dans la Seine . . . . 55 1881965 11 739 14 1484391966 4,58 1966

Décès de — 1 an 
de population domiciliée 

à Paris.
Lieu du décès :

Paris

Décès de tous âges 
de population domiciliée 

à Paris.
Lieu du décès :

Paris1965 117 112 140494 125 7 006 
6 206

1965 23 141 5 417 
5 468

4 792 5 9261966 119129 1966
Banlieue 1965 17 1116 1155 Banlieue 7882 6771965

1966
649 541 699

1966 1417 745 700
Seine 134 123 1511965 549 141 Seine 1965 25 818 7 794 

6 951
6 066 
6 168

5 333 6 6251331966 146 1966

Décès de — 1 an 
de population domiciliée 

en Banlieue.
Lieu du décès :

Paris

Décès de tous âges 
de population domiciliée 

en Banlieue.
Lieu du décès :

Paris 1965 6 233 1 784 
1 677
5 434 
4 956 
7 218
6 633

1965 1 460 
1 488 
4 206
4 296
5 666 
5 784

113 11291 100 1 449416 I 54019661966 10698
BanlieueBanlieue 1965 18 1381965 8259 63279 75 3 821 4 67719661966 7575
SeineSeine 1965 24 3711965 166 172 163 194695 5 270 6 21719661966 173 181
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TAULEAU III (suite).
TAULEAU III (suite).

Premier
trimestre

Deuxième
trimestre

Troisième
trimestre

Quatrième
trimestreAiméeTroisième

trimestre
Quatrième
trimestre

Deuxième
trimestre

Premier
trimestreAnnée

Décès de peisonnes 
de plus de 60 ans d’âge 
de population domiciliée 

en Banlieue.

Lieu du décès :
Paris

Décès de tous âges 
de population domiciliée 

hors du département 
de la Seine.

1965 :i«4i 1 089 
1 055
4 827 
8 887
5 416 
4 942

897Lieu du décès : 
Paris ........................

912 948
1966 928857897 798 7691965 8 821 Banlieue 1965 14 066897 8 268 

8 256
4 160 
4 179

974 2 8981966 8 5881966449877 867485
452

1965 1 678Banlieue Seine 1965 17 907 8 805 4 5264601966
1966

1 8061 175 
I 857

1 1861965 1 882 
1 426

4 999Seine
1966

Décès de personnes 
de plus de 60 ans d’âge 
de population domiciliée 

hors du département 
de la Seine.

Lieu du décès :
Paris

Mortalité générale 
(taux pour 1 000 habitants) 
selon le lieu du domicile 

(taux trimestriels 
calculés sur la base annuelle). 1965 1 400 417 848 277 868

1966 410 859
9,411.1 8.7 7,69.21965Domicile à Paris . . . . oio Banlieue 1965

1966
1 007 292

262
224 208 2888,81966 270

8,77,47,910,18,51965Domicile en Banlieue . . Seine 1965 2 407 709 567 485 6469,8 8,11966 1966 672 629
9,110,6

9,6
7,58,88.91965Domicile dans la Seine .. 8,41966

Mortalité des personnes 
de plus de 60 ans 

(taux pour 1 000 habitants 
de l’âge considéré) 
selon le domicile 
(taux trimestriels 

calculés sur la base annuelle).

Domicile à Paris

Décès de 
de plus de ioersonnes 

ans d’âge.

Décès enregistrés : 
A Paris ........................ 4 749 5 8055 288 

5 407
8 966 
4 068
9 254 
9 470

6 898 
6 287

5 218 
4 742

12 111 
11 029

1965 22 735 19651966 84,8 42,0 81,8
82,7

28,0 85,4
*1966 88,0

4 4108 5291965 17 128Lu Banlieue
Domicile en Banlieue . . 1965

1966

Domicile dans la Seine .. 1965
1966

41,9 50,5
46,2

88,81966 85,5 42,8
89,1

10 2158 278Dans la Seine 1965 89 858 87,6 45,8 84,7 81.8 88,41966
41,6 85,4

Décès de personnes 
de plus de 60 ans d’âge 
de population domiciliée 

à Paris.

Mortalité des personnes 
de moins de 60 ans 

(taux pour 1 000 habitants 
de l’âge considéré)
(taux trimestriels 

calculés sur la base annuelle).

Domicile à Paris

Lieu du décès : 
Paris ........................ 4 4994 048 

4 125
8 5601065 17 494 5 887 

4 822
1905 2,82 8.84

2,75
2.76
2.70

2,52 2,841966 1906
544428479Banlieue 1965 5992 050 Domicile en Banlieue . . 1965

1966

Domicile dans la Seine .. 1965
1966

2,65 2,96
2,78
8,10
9,77

2.48 2,42 2,785871966 598 2,64
5 048Seine 4 527 

4 662
8 9881965 19 544 5 986 

5 415
2,78 2.62

2,67
2.42 2,801966

lîUI.I,. DE l’I. N. S. E. R. M., .N» 1, .lANV.-FÉV. 1967. 7
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'I'aüleau IV

Stafisii(iiie trimestrielle des causes de décès (1). 
(Ucsultats provisoires.)

Source ; I. N. S. E. E. — Circonscription (li) : Paris. O
50
a;
H

2^ trimestre 1966 2« trimestre 1965 O

Numéros Nombre de décès Nombre de décès C/5
r.auses de décès(3)

s:
Les deux 

sexes
Sexe

masculin
Sexe

féminin Les deux 
sexes

Sexe
masculin

Sexe
féminin (U

5

Tiiberculose de l’appareil respi­
ratoire ....................................... ..

Tubereulose des méninges et du
système nerveu.x central..........

Tuberculose, toutes autres
formes .................................................

Syphilis .................................................
Fièvre typhoïde ................................
Fièvres paratyphoïdes .................
llrucellose ..............................................
Scarlatine ..............................................
Septicémies diverses ...................
Diphtérie ..............................................
Coqueluche ...........................................
Méningite cérébro-spinale............
Tétanos ...................................................
Poliomyélite .......................................
Encéphalite infectieuse aiguë. .
Variole ...................................................
Itougeole ................................................
Hépatite infectieuse ......................
Grippe .....................................................

001 à 008 87 âi) •28 107 88 24
010

4■) 1 2 1
011 à 01» 010 4 1» 12 7

1822 » 12 » 8020 à 029 2 2 11040
041
044
0.50

21 8 18 419 là053
1 1055

05fi 4 8 11 2 1
8 8057

4 4 4 88 1061
080

2 2 1 1082
084

4 18 1 1085
4 2 2 6 5 1092

1 I 10 5 5480 h 483

Autres maladies infectieuses et
parasitaires ....................................

Tumeurs malignes (non compris
les leucémies) .............................

Leucémies ..............................................
Tumeurs non malignes ou non

qualifiées .........................................
Diabète sucré .....................................
Lésions vasculaires cérébrales..
Maladies du cœur (h)...................
Autres maladies de l’appareil

circulatoire ......................................
Pneumonie, b ro n c h o - pn e u-

monie (c) .........................................
Autres affections respiratoires..
Alcoolisme ............................................
Cirrhose du foie...............................
Néphrite .................................................
Autres maladies ...............................
Accidents ..............................................
Suicides ........................................... . .
Autres morts violentes.................
Sénilité ...................................................
Causes indéterminées (non dé­

clarées ou mal définies) (e)..

12 7 5 19 10 9
140 à 203, 205

1 817 932 885 1 831 1 008 823
204 100 52 48 96 46 50

210 à 239
117 57 60 157 88 69

260 149 61 88 119 48 71
330 à 334 
400 à 443 
440 à 468

708 333 375
624

648 323 325
1 314 690 1 191 617 574

255 P20 135 220 104 116
490 à 493, 763

77 4235 92 48 44
rdj 173 8093 175 104 71

307, 322 80 •24 6 41 28 18
581 860 228 137 C3359 213 146

te.590 à 694 
Reste.

E 800 à 962 
E 963, 970 à 979 

E 964, 965, 980 à 999 
794

780 il 795 
(non compris 794).

31 16 15 41 ‘20 21
1 147 584 563 1 112 534 578 O406 ‘225 181 405 218 187 O

88 8652 85 46 S89
lu11 9 2 4 2 2 “B206 68 188 •208 65 188 a:
S(>0;“) 252 (mI :U)2 28i)
C»3

Total (toutes causes) (f)... 7 777 4 087 8 740 7 087 4 012 8 025

(1) Tous âges; la statistique particulière des causes de moiTalitc infantile (enfants de moins d’un an) fait l’obiet 
du tableau VI.

(2) Circonscription d’enregistrement du décès.
(3) Nomenclature internationale, révision 1955, liste détaillée.
(a) Ensemble des rubriques du chapitre I de la nomenclature, non distinguées par la présente liste.
(b) Y compris l’hypertension artérielle avec répercusion cardiaque.
(c) Y compris la pneumonie du nouveau-né.
(d) Ensemble des rubriques du chapitre VIII de la nomenclature, non distinguées par la présente liste.
(e) Non compris la sénilité sans autre spécification.
(/) Non compris quelques décès connus après rétablissement de la présente statistique.

C/5
H
O
c:
C/5

s:
O
a:



O
O

'l'AnUiAU V

Stalislique trimestrielle des causes de décès (1). 
(Uésultats provisoires.) 

Circonscription (2) : Banlieue. O
S;
U-

2'- trimestre 1Ü(U> 2'- trimestre IDfi.") O

Numéros Nombre de décès Noml)re de décèsCauses de décès CO(3) :u

Les deux 
sexes

Sexe
masculin

Sexe
féminin Les deux 

sexes
Sexe

masculin
Sexe

féminin s»
5

001 à 008 Tiibeiciilose de l’appareil respi­
ratoire ..............................................

Tiihereiilnse des méninges et du
système nerveux central..........

Tuberculose, toutes autres
formes ................................................

Syphilis .................................................
Fièvre typhoïde ...............................
Fièvres paratyphoïdes .................
Brucellose ..............................................
Scarlatine .............................................
Septicémies diverses ...................
Diphtérie ..............................................
Coqueluche ...........................................
Méningite céréljro-spinale............
Tétanos ...................................................
Poliomyélite .......................................
Encéphalite infectieuse aiguë..
Variole ...................................................
Rougeole ................................................
Hépatite infectieuse ......................
Grippe .....................................................

Ô8 ;i,s •-'0 02 4f. 17
010

2 2
011 à 019

9 4 0 2 4
020 à 029 9 4 .7 à 2

040
041
044
050
053
055

0 4 2 7 2 5

056
057 1 1 1 1
061
080 1 1
082
084
085
092 2 1 1 2 1 1

480 à 483 16 4 12 19 5 14

<-
Autres maladies infectieuses et

parasitaires ....................................
Tumeurs malignes (non compris

les leucémies) .............................
Leucémies ..............................................
Tumeurs non malignes ou non

qualifiées .........................................
Diabète sucré .....................................
Lésions vasculaires cérébrales. .
Maladies du cœur (b)....................
Autres maladies de l’appareil

circulatoire ......................................
Pneumonie, b ro ne ho - pn e u-

monie (c) .........................................
■Autres affections respiratoires..
Alcoolisme ............................................
Ciirhose du foie................................
Néphrite .................................................
Autres maladies ...............................
.Accidents ..............................................
Suicides ..................................................
.Autres morts violentes.................
Sénilité ...................................................
Causes indéterminées (non dé­

clarées ou mal définies) fc,’..

714 71 56
140 à 203, 205 557543 1 286 7296861 229 1816 45 272541204

210 à 239 272822 51 2450
4662 71 25•26260 88

304303 511 207229532
925

330 à 334 
400 à 443 
440 à 468

452469466 897 445

103103 187 8480183
490 à 493, 763 382933 63 2562

(d) 59 5858 l'20 62117
307, 322 19 3 1028 1822

C581 73 70l‘24 184 114197 trs7 1514 31 16590 à 594 
Reste.

E 800 à 962 
E 963, 970 à 979 

E 964, 965, 980 à 999 
794

780 à 795 
(non compris 79-1).

21
357 307327 595

240
288684

225 O102 109P23 131 Clft!30 2340 65 4270 a..1 23 44 6 t!176 18941 ■241217 52 aS297331 •244 219463628
tq

2 7092 706 2 5985 200 2 6025 415Total (toutes causes) (Z) .. . Co

(1) Tous âges; la statistique particulière des causes de mortalité infantile (enfants de moins d’un an) fait l’objet 
du tableau VIL

(2) Circonscription d’enregistrement du décès.
(3) Nomenclature internationale, révision 1955, liste détaillée.
(a) Ensemble des rubriques du chapitre I de la nomenclature, non distinguées par la présente liste.
(b) A' compris l’hypertension artérielle avec répercusion cardiaque.
(c) Y compris la pneumonie du nouveau-né.
(d) Ensemble des rubriques du chapitre AMll de la nomenclature, non distinguées par la présente liste.
(e) Non compris la sénilité sans autre spécification.
(f) Non compris quelques décès connus après l’établissement de la présente statistique.
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Tableau VI

Statistique trimestrielle des cftiises de mortalité infantile (1). 
(Résultats provisoires.) >■î;

OSource : I. N. S. E. E. — Circonscription (2) : Paris. 5:
s:

2'“ ti-jmestfo 19()() O2” trimestre 19C")

Numéros Nombre tie décès Nombre de décèsCauses de décès(3)
S

Les deux 
sexes

Sexe
masculin

Sexe
féminin Les deux 

sexes
Sexe

masculin
Sexe

féminin
-S

5
a

001 à 008 Tuberculose de l’appareil respi­
ratoire ..............................................

Tuberculose des méninges et du
système nerveux central..........

Tuberculose, toutes autres
formes .................................................

Syphilis .................................................
Septicémies diverses ....................
Coqueluche ...........................................
Méningite cérébro-spinale............
Encéphalite infectieuse aigue..
ftougeole ................................................
Grippe .....................................................
Autres maladies infectieuses et

parasitaires .....................................
Méningite (non spéc. méningoc.

ou tuberculeuse) ...........................
Encéphalite (non spéc. infec­

tieuse aiguë) ................................
Otite, mastoïdite ...........................
Broncho - pneumonie, pneumo­

nie (b) ..............................................
.Gastro-entérite (c) ........................

010

011 à 019
11

020 à 029 I 1
053 1 2 2
056 3 2 1 2 1 1
057 3 1 2
082
085 2 1 1

480 à 483 1 1
(a)

340
4 3 1 5 41

343
4 13

390 à 393 
490 à 493, 763

543, 571, 572, 764

I 1

3 2 7 4 .3
I 2 1 1

----
Alalformntions congénitales de

l’appareil circulatoire ............
Autres malformations congéni­

tales .....................................................
Lésions dues à l’accouchement. 
Asphyxie, atélectasie post-na­

tales .....................................................
Erythroblastose ................................
Maladie hémorragique du nou­

veau-né ..............................................
Toxicose infantile (d)...................
Débilité congénitale (sans men­

tion de prématurité) (d)....
Prématurité (d) ................................
Autres maladies ................................
Accidents et morts violentes... 
Causes indéterminées (non dé­

clarées ou mal définies)..........

754
17 11)3626 1238

750 à 753,755 à 759 23 153832 1446
182543132841760, 761 

762
24 14 1(118 1129

4 3 15 4770 9
771

2 133 14
4 2611773.1 * 

773.0 *
2

1112 1
29 235226774 à 776 

Reste.
E 800 à E999 

780 à 795, .XXX

51 25
183250342256

3 2527 5

O14 9 517 9 8

s;O
Total (Toutes causes) (e) : 

Moins d’un an .................

Cl
»tu174 128302187 135322 "B
a:592 5472 146174 1026 jours ......................

7 à 27 jours ......................
28 à 90 jours ......................
91 à 180 jours ......................

181 jours à moins d’un an . .

0 à 3729 68 313261 t>3
38 19 19102232

141428111526 Ce1022131629

Ce(1) Enfants âgés de moins d’un an, mort-nés non compris (enfants nés morts ou décédés avant la déclaration de la 
naissance, 3 jours francs au maximum).

(2) Circonscription d’enregistrement du décès.
(3) Nomenclature internationale, révision 1955, liste détaillée.
(a) Ensemble des rubriques du chapitre I de la nomenclature, non distinguées par la présente liste.
(b) Y compris la pneumonie du nouveau-né.
(c) Y compris la diarrhée du nouveau-né.
(d) Sans autre spécification permettant de rapporter le décès à une cause mieu.x définie.
(e) Non compris quelques décès connus après l’établissement de la présente statistique.
* Spécification complémentaire à l’usage de la statistique des causes de mortalité infantile.
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Tableau VII

Statistique trimestrielle des causes de mortalité infantile (1). 
(Résultats provisoires.)

OCirconscription (2) : Banlieue. 53

12
2'^ trimestre; lîHHi 2** triiueslre 19{)") O

CoNuméros Nombre de décès Noml)re de décèsCauses de décès(3) g
Les deux 

sexes
Sexe

masculin
Sexe

féminin Les deux 
sexes

Sexe
masculin

Sexe
féminin

s
ÜOl à 008 Tuberculose de l’appareil respi­

ratoire ..............................................
Tuberculose des méninges et du

système nerveux central..........
Tuberculose, toutes autres

formes .................................................
Syphilis .................................................
Septicémies diverses ....................
Coqueluche ...........................................
Méningite cérébro-spinale............
Encéphalite infectieuse aigue..
Rougeole ................................................
Grippe ......................................................
Autres maladies infectieuses et

parasitaires .....................................
Méningite (non spée. méningoe.

ou tuberculeuse) ...........................
Encéphalite (non spée. infec­

tieuse aiguë) -r.............................
Otite, mastoïdite ...........................
Broncho - pneumonie, pneumo­

nie (h) .............................................
Gastro-entérite (c) ........................

010

011 à 019

020 à 029
053
056
057
082
085

480 à 483 1 1
(a)

340
4 3 1 2 2

343
1 I

390 à 393 
490 à 493, 763

543, 571, 572, 7G4

r

2 2 2 I
2 2

I Malfc7!>4 ormatio 
l'appareil 

Autres malformations congéni­
tales .....................................................

Lésions ducs à l’accouchement. 
.Asphyxie, atélectasie post - na­

tales .....................................................
Erythroblastosc ................................
Maladie hémorragique du nou­

veau-né ..............................................
Toxicose infantile (d)....................
Débilité congénitale (sans men­

tion de prématurité) (d)....
Prématurité (d) ................................
.Autres maladies ................................
■Accidents et morts violentes... 
Causes indéterminées (non dé­

clarées ou mal définies)..........

ns coiii^cnitaics de circulatoire 21 9 12 IC) 8 8
7Ô0 à 753, 755 à 759

II 5 6 4 3 1
760, 761 12 7 5 12 9 3762

S 5 3 5 4 1770
771

5 4 1 1 1
773.1 * 
773.0 *

4 1 3

1 1
774 à 776 

Reste.
E 800 à E999 

780 à 795, XXX

18 12 6 31 19 12
9 7 2 10 7 3
7 6 1 7 4 3

12 6 6 4 3 1
trj.
S
OTotal (Toutes causes) (e) : 

Moins d’un an .................

Cl
5:117 70 47 96 63 33

a;
s0 à

7 à 27 jours ......................
28 à 90 jours........................
91 à 180 jours ......................

181 jours à moins d’un an. .

6 jours 53 32 21 52 37 1514 11 3 II 5 6 tq17 9 8 16 12 4
15 11 4 6 3 3 en18 7 11 II 6 5

lu
(1) Enfants âgés de moins d’un an, mort-nés non compris (enfants nés morts ou décédés avant la déclaration de la 

naissance, 3 jours francs au maximum).
(2) Circonscription d’enregistrement du décès.
(3) Nomenclature internationale, révision 1955, liste détaillée.
(a) Ensemble des rubriques du chapitre I de la nomenclature, non distinguées par la présente liste 
(h) Y compris la pneumonie du nouveau-né.
(c) Y compris la diarrhée du nouveau-né.
(d) Sans autre spécification perme'ttant de rapporter le décès à une cause mieux définie.
(e) Non compris quelques décès connus après l’établissement de la présente statistique.

Spécification complémentaire à l’usage de la statistique des causes de mortalité infantile
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Tableau VIII
Eléments de démographie du deuxième trimestre 1966 

et rappel des éléments du deuxième trimestre 1965.
Nuptialité

(actes enregistrés, département de la Seine). 
Taux pour 10 000 habitants.

2° trimestre 19652® trimestre 1966
200Nombres

atisolus
Nombres
absolus Tau.xTau.x

Nuptialité (1) :
Paris ........................................................................
Banlieue..................................................................
Seine ........................................................................

Natalité (2) :
Paris ........................................................................
Banlieue..................................................................
Seine ........................................................................

Mortalité infantile (3) :
Paris ........................................................................
Banlieue..................................................................
Seine ........................................................................

Mortinatalité (4) :
Paris ........................................................................
Banlieue ..................................................................
Seine ........................................................................

Mortalité fœto-infantile (5) :
Paris ........................................................................
Banlieue..................................................................
Seine ........................................................................

Mortalité générale (6) :
Paris ........................................................................
Banlieue..................................................................
Seine ........................................................................

Mortalité des personnes de moins de 60 ans (7) :
Paris ........................................................................
Banlieue ................................ .................................
Seine ........................................................................

Mortalité des personnes de plus de 60 ans (8) :
Paris ........................................................................
Banlieue..................................................................
Seine ........................................................................

N»

(■) 088 
0 ü48‘ 

13 230

1911085884 
0 133 

12017
•s. ^183172

187170 >x.
150

10 749 
12 031 
23 380

1.5,415.110584 
13197 
23 781

a18U 17,0
•s.10,510,8 ■S.,

134 12,512,0133
172 13,013,7181

13,130013,2314
100 !='■ TRIMESTRE 2""’'TRIMESTRE S*’"’'TRIMESTRE | 4''"'TRI MESTRE 

____ ANSIEE 1965
14,910317.7

14.8
191

221 17,2, 198
■ ( 389 Gr.l ANNEE 1966 N* 71.240384 10,210,1

28,929730,1324
31,839328,3

29.1
379

. ■-090 30,5703
Natalité

(population domiciliée, département dç la Seine). 
Taux pour 1 000 habitants.

K,70000 
5 000 

11 732

0108 
5 784 

119.52

8,8
7,98,1
8,38,4

!■

1 500* 
1 005

2,81 539 
1 500 
3 045

2,7 20
2,52,0
2,02,73111

31,84.527ij 
4100 ji 
8 087|T

32,74 002 
4179 
8 841

38,839.13.5i4 .34,7

(1) Mariages et nuptialité enregistrés, taux pour 10 000 habitants.
(2) Naissances et natalité de population domiciliée, taux pour 1 000 habitants.
(3) Décès de moins d’un an et mortalité infantile de population domiciliée, taux 

pour 1 000 enfants nés vivants.
(4) Mort-nés et mortinatalité de population domiciliée, taux pour 1 000 naissances 

totales (nés vivants et mort-nés).
(5) Décès de mort-nés et d’enfants de moins d’un an, mortalité fœto-infantile de 

population domiciliée, taux pour 1 000 naissances totales (nés vivants et mort-nés).
(6) Décès de tous âges et mortalité générale de population domiciliée, taux pour 

1 000 habitants.
(7) Décès et taux de mortalité de population domiciliée de moins de 60 ans, taux 

pour 1 000 habitants.
(8) Décès et taux de mortalité de population domiciliée de plus de 60 ans, taux 

pour 1 000 habitants.

15

10
l'f'TRIMESTRE 2^"''TRIMESTRE 3^™TRIMESTRE TRIMESTRE

ANNEE 1966____ ANNEE 1965Gr 2 N’71.241
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Mortalité générale

(population domiciliée, département de la Seine). 
Tau.x pour 1 000 habitants de tous âges.

Mortinatalité

(population domiciliée, département de la Seine). 
Taux pour 1 000 naissances vivantes et mort-nés.

1525

1020

a 515 l"" TRIMESTRE 2®"'« TRIMESTRE S^^i^TRI MESTRE TRI MESTRE

____ ANNEE 1965
l'"'TRIMESTRE TRI MESTRE TRIMESTRE 4'™TRIMESTRE

____ ANNEE 1965 Gr 5 ANNEE 1966Gr. 3 N* 71.244ANNEE 1966 N‘ 71.242

Mortalité^des personnes de .moins de 60 ans 
(population domiciliée, département de la Seine). 
Taux pour 1 000 habitants .de moins de 60 ans.

Mortalité infantile

(population domieiliée, départemènt de la Seine). 
Taux pour 1 000 naissances vivantes.

420

;■

I

- >.y'' 5y'

15 y'
y»

y"
y'

V

210 l^r trimestre I 2*""eTRIMESTRE 3^™TRIMESTRE 4èmeTRIMESTRE 
____ ANNEE 1965

l'^ trimestre I 2®"'®TRIMESTRE sèmeTRiMESTRE 4^'"'TRIMESTRE 
____ ANNEE 1965 Gr 6 ANNEE 1966 N* 71.246Gr. 4 ANNEE 1966 N' 71.243

/

1
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Mortalité des personnes de plus de 60 ans 
(population domiciliée, département de la Seine). 

Taux pour 1 000 habitants de plus de 60 ans.
SECTIONS MÉDICO-SOCIALES. 

DONNÉES STATISTIQUES
50

\\y» INCIDENCE DU SEXE ET DE L'AGE SUR LA MORBIDITÉ 
ET LA MORTALITÉ PAR MALADIES INFECTIEUSES EN 1965

\y'

\
\40

\\N

y*
y^

^y

^II
1 SI" TRI MESTRE 2^™® TRI MESTRE [ 3'™ TRI MESTRE | 4ème TRIMESTRE 

------- ANNEE 1965

I. — MORBIDITÉ
30

A. — TyphoïdeGr. 7 ANNEE 1966 N’71.247 ••

Depuis 1955, le taux de morbidité diminuait régulièrement : 1955 : 10,4; 1956 : 
8,4; 1957 : 7,2; 1958 : 5,3; 1959 : 4,6. En 1960, iT s’était relevé légèrement ; 5. En 
1961, il s’abaissait à nouveau : 4; et en 1962 cette évolution favorable se pour­
suivait : 3,4. Une légère réascension était notée en 1963 : 3,7, et se poursuivait en 
1964 ; 4,6. En 1965, le taux revient à 3,2. Il n’a jamais été aussi bas. Pour les deux 
sexes, l’indice maximal se situe au-dessous de 15 ans. Le nombre de cas est passé 
de 2 263 en 1960, 2 102 en 1961, 1 590 en 1962, 1 768 en 1963 à 2 246 en 1964 et 
1 602 en 1965. La répartition suivant le sexe donne : 56,4 % pour le sexe masculin 
et 43,5 % pour le sexe féminin. La prédominance clas.sique dans le sexe féminin, 
qui avait disparu pendant quelques années, pour réapparaître depuis 1958, n’exis­
tait plus à nouveau en 1962 et l’androtropisme de la maladie se maintenait en 1963. 
En 1964, le pourcentage des cas féminins augmentait à nouveau; en 1965, la prédo­
minance masculine réapparaît, particulièrement nette. Toutefois, une très nette 
augmentation de la morbidité est notée dans le sexe féminin entre 5 et 9 ans.

_ V

î
I

B. — Diphtérie

La baisse continue de l’indice de morbidité, interrompue seulement en 1959, 
s’est poursuivie en 1962 avec 601 cas (1,3 d’indice), en 1963 avec 544 cas et 
1,1 d’indice, en 1964 avec 317 cas et 0,6 d’indice, et en 1965 avec 251 cas et
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0,6 d’indice; il est légèrement supérieur dans le sexe masculin. On retrouve le 
croisement des deux courbes de morbidité masculine et féminine entre 5 et 9 ans, 
l’indice devenant à cet âge plus élevé dans le sexe féminin. La répartition des cas 
est, en 1905, égale dans les deux sexes.

C. — Poliomyélite

La morbidité de la poliomyélite en 1965 étant très inférieure à celle de 1964, 
le nombre des décès s’abaisse dans les mêmes proportions, 37 au lieu de 73. Cette 
diminution se manifeste de façon analogue dans les deux sexes. Contrairement aux 
années précédentes, les taux maximaux ne se situent plus au-dessous de 5 
mais entre 15 et 50 ans dans le sexe masculin, 30 et 35 dans le .sexe féminin.

C. — Poliomyélite ans.

La morbidité a été plus faible en 1965 qu’en 1964 et l’indice est passé de 1,1 à 
0,5. Le pourcentage des cas est toujours plus élevé dans le sexe masculin (55) que 
dans le sexe féminin (44,2), l’indice est de 0,6 pour le sexe masculin et de 0,5 pour 
le se.xe féminin. La morbidité maximale se situe au-dessous de 5 ans. Cette tranche 
d’âge groupe 51 % de cas chez les garçons et près de 70 % chez les filles.

D. — Tétanos

Le nombre de décès continue à diminuer : 258 au lieu de 264 en 1964, 293 en 
1963 et 331 en 1962. En 1965, il y a eu 5 décès par tétanos néo-natal contre 9 en 
1964, 14 en 1963 et 16 en 1962.

D. — Brucellose

E. — RougeoleLa morbidité a augmenté par rapport à 1964 : 813 cas avec indice de 1,6 
supérieur à celui de 1964. Comme les années précédentes, près de 80 % des cas 
ont été observés dans le sexe masculin. La morbidité maximale se situe entre 
30 et 45 ans.

La diminution importante du nombre des décès (50 contre 109) est parallèle 
à celle du nombre des cas. Le taux passe de 0,2 à 0,1. -

F. — Coqueluche

Le nombre des décès, qui s’était nettement accru en 1961 (207), était retombé 
en 1962 (130), s’élevait à nouveau en 1963 (220). En 1964, il tombait à un chiffre 
très bas :

rIL — MORTALITÉ

87. En 1965, cette amélioration s’est poursuivie, le nombre des décès 
s’élève à 58. Le taux passe de 0,2 à 0,1. Le taux des enfants de moins d’un 
supérieur au double de celui de la rougeole pour la meme franche d’âge (respec­
tivement 5 et 2,1). Cette constatation doit conduire à vacciner les nourrissons le 
plus précocement possible, en pratique à partir du troisième mois.

A. — Typhoïde an est-"'

Après avoir enregistré une recrudescence du nombre des décès en 1959, 
suivie d’une diminution observée en 1960, 1961, 1962, 1963 (62 en 1959, 58 en 1960, 
51 en 1961, 47 en 1962, 45 en 1963), on con.statait une légère réascension en 1964 : 
49 décès. En 1965, la mortalité s’abaisse à nouveau : 45 décès. La diminution porte 
sur les décès observés dans le sexe féminin, ceux du sexe masculin étant en légère 
augmentation. Le taux de mortalité est sans changement (0,09).

Section : Maladies transmissibles, 
P. Chassagne.

B. — Diphtérie

Le nombre des décès qui avait augmenté en 1963, 28 contre 20 en 1962 et 
23 en 1961, diminue considérablement en 1964 et tombe à 4. Jamais la mortalité 
par diphtérie n’avait été aussi basse et, en fait, elle était devenue insignifiante. 
Une légère réascension est notée en 1965 avec 11 décès presque également répartis 
dans les deux sexes. Le taux est égal dans les deux sexes : 0,02.

DE I.’l. ,N. s. E. n. .M., N» 1, .lANV.-FÉV. 1967.nuLi. 8
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Typhoïde

Annéea 1963-196U-1965.
Indice de morbidité pour 100 000 habitants de chaque tranche d’âge.

Poliomyélite 
Années I963-I96'i-19G5.

Indice de morbidité pour 100 000 habitants de chaque tranche d’âge.

Féminin Deux sexesMascuiin IMascuiin Féminin Deux sexes.•tges Agesina! 1%l KIIm uwi:! l'.Kil11)Ci.'i 111(11
lOll.'i i%i 196.'. I9G.S 19G4 1965 196:i 1964 190.5 I

4,7 D’­Moins d’un an..........
1 à 4 ans ............
.5 à 9 

10 à 14 
15 à 19 
20 à 24 
25 à 29 
30 à 34 
35 à 39 
40 à 44 »
45 à 49 
50 à 54 
55 à 59 
60 à 64 »
65 à 69 »
70 à 74 »
75 à 79 
80 et +

2 5,6 4,92,3 6,6 5,6 1,7
Moins d’un an..........

1 à 4 ans ............
5 à 9 

10 à 14 
15 à 19 
20 à 24 
25 à 29 
30 à 34 
35 à 39 
40 à 44 »
45 à 49 
50 à 54 
55 à 59 »
60 à 64 
65 à 69 
70 à 74 
75 à 79 
80 et +

6,89,5
10,5

5 4,9 4,2 5,4 7,2 5,25.5
6.5
2.5

,5,75,8 6,9 /,97,7 Z’I 5,6 6,8 8,8 7.1 3,5 7,4 ,5,,S 3,9 3,796,4 7,3 5,8
5

6,4 5,3 6,3 6,37,3 3’4,7 1,2 3,6 0,72,1 4,1 14,37,2 6,6 7,57,4 5,6 7,56,1» 1,4 1,1 1,2 0,9 0,9 0,3 1,2 1» 0,57,5
6,3

6,2 3,3 3,94,4 5,5 6,3/.I 8,7» 4!5 2 1 0,3 1,1 0,8 0,1 1,5 0,9 0,23,7 4,4 3,83,9 4,34,9» 3:1 0,8 0,8 0,3 1,8 0,5 0,5 1,3 0,7 0,4».5,7 3.6 3,1 5,5 3,63,5 3,25,3» 3! 7 1,7 0,8 0,4 0,9 0,6 0,06 1,3 0,7 0,2»2,2 4 2,63 3,4 4,2 3,63,9» 0,6 0,40,8 0,4 0,3 0.6 0,5 0.2»2,7 1,8 2 2,8 2,22,7 1,92,3 2,9 0,9 0,5 0,3 0,3 0,1 0,6 0,3 0,12,71,9 2,4 2,22,4 3,12,7 2,2 2,2
0,10.5 0,1 0.2 0,05 0,4 0,06

0,05
0.13,1 1,32,6 0,6 1,82,7 3,6 2,1 1» 0.1 0,1 0,3 0.1 0,09 0,2 0.09»2,3 2.31,4 1,7 2,1 22,8 2,42.9» 0,3 0,1 0,1 0,06»0,7 1,61.8 1,8 2,31,8 2,6 1,82,9 11,07 0,07 0,03 0,032,51,2 1,9 2,13 1,6 1,82,3 3,2

0,1 0,08 0,070,07 0,081.7 2,1 1,6 2,33 1,3 1,33,2 2
oit) 0,1 0,041,6 1,9 0,81,3 1,62,6 2,6 1

»1,2 1.8 1.52,5 1,4 1,6 11 2,2» 0,1 0,1 0.60,2 0.2 0,80,3

4.64,4 3,7 3,23,4 2,84,1 4,8 3,6Total Total 2 1,3 1,20,6 1.60.8 0,5 1.1 0.5

Diphtérie

Années 19G3-I96i-196ô. '
Indice de morbidité pour 100 000 habitants de chaque tranche d’âge.

BnUCELLOSES

Années 1963-196^-1965.
Indice de morbidité pour 100 000 haliitants de chaque tranche d’âge.

O *'•Masculin Féminin Deux sexes Masculin Féminin Deux sexesAges Ages1965 I9r,3 19651965 1963 1961 196119KS 1961
1903 1961 1965 196.-1 1961 .1965 1963 1961 1965

Moins d’un an 
là 4 ans . 
5 à 9 

10 à 14 
15 à 19 »
20 à 24 
25 à 29 
30 à 34 
35 à 39 
40 à 44 
45 à 49 
50 à 54 »
55 à 59 »
60 à 64 »
65 à 69 »
70 à 74 »
75 à 79 »
80 et + .

2,60,6 1,9 1,9 1,1 1,9 0,91,9 3,4
Moins d’un an

1 à 4 ans .
5 à 9 » .

10 à 14 »
15 à 19 »
20 à 24 »
25 à 29 
30 à 34 
35 à 39 
40 à 44 
45 à 49 »
50 à 54 
55 à 59 
60 à 64 
65 à 69 
70 à 74 
75 à 79 »
80 et + .

0,4 0.4 0,21.51,6 1,8 1 3,2 2,24,8 22,4 0,1 0,5 0.5 0,2 0.3 0.1'>1,22,1 3,7 1,7 1,34,1 3,31„3» 0,4 0,4 0,1 0,5 o.;i 0,09 0,5 0.10,32,6 1,2 2,4 0,8 0,90,7 12,2 0,6 1,1 1 1 0,6 0,3 0,5 0.70,9 0.70,71„5 1,72,2 0,8 0,91.1 0,60,4 1 0,92,1 1„5 1,40’.7 0,9 0,40,;> 1,0 10,9 1,3 0.71,8 0,90,4 0,71,1 4,4 3.7 3 0,20.4 0.7 0,1 2,4 2,3 1.90,3 0,30,7 0,6 0.6 0,30,30,1» 4,1 3,1 3,6 0,7 0,3 2,50,8 2,31,8»0,40,3 0,3 0,2 0,30,4 0,30,10,1 4,6 4,5 0,94,6 1,5 0,5 2,8 3 2,6»0.4 0,2_ 0,4 0,2 0,10,05 0,40,5 0.1 4,3 4,4
5

3.2 0,9 0,5 1.1 2,6 1.9 2,8»0,2 0,0i) 0,2 0,1 0,050,05 0,40,1» 6,6
3,4

4.3 0,9 0,3 1,4 3,8 2.3 3,20,1 0,04 0,10,2 0,10,08 0,20,1 5,9
3,8

1,8 1,4 1,4 1,2 2,4 3,51.60,06 0,030,3 0,06 0,10.070,06 3,8 3,3 1 0,9 1 2,4 2,1 2,4»0,070,1 0,10,10,07 0.1 0.20.1 2,7 2,4 3,2 0,8 1,10,8 1.8 2.11,60,030.07 0.1 0,030.20,08 1,4 1,5 3,5 0,4 0,8 1 0,9 1.1 2,20,090,1 0,090,10,3 0,2 1.6 2,2 1,2 0,3 0.5 0,8 0,8 1
1 0,3 - 0,3 0,4 0,7 0,8 0,6 0.60,;>0,4 0,30.2 0,5 1 0,2 0,6 0,3 0.7

0,6 0,1
0,4 0,6 0,50,7 1,1Total 1,2 0,5 10,5 Total 2,7 2,2 2,6 0,6 0,70.6 1,6 1,4 1,6
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Annék 1965

Nombre de cas par sexe et par d(jc.

I-'émininMasculin Deux sexes
Aj^es

Ty-
phoitle

•\v-
phoule

Hm-
cellose

Di- Polio-
niyélite

Dru-
ccllos(;

'l'y-
phoide

Di­
phtérie

Poli.)-
inyélile

Bru­
cellose

Di­
phtérie

Polio­
myélite 5phlérie

“53
O
2:
â;Moins d’un an 

1 à 4 ans . 
r> à 9 » .

10 à 14 » .
15 à 19 » .

‘20 à 24 
25 à 29 »
30 à 34 
35 à 39 »
40 à 44 »
45 à 49 
50 à 54 
55 à 59 
60 à 64 
65 à 69 
70 à 74 
75 à 79 »
80 et + .

22 ■23 43 453 18 5 825
lu15l‘2560 9 96 18 65 193 5397 35 6

6112 ■26 4 130 25 16 ■242 56 4231 2
O3214 21 88 25 11 ■207 41119 16 8 22 ï;4132 4 164 32 1214 8 68 18 996

47 587 5 53 14 8 11 114 132161» a.727 59 53 1 13 111 85 558
27 897 802 36 8 9 88 1052» 95 -476 19 77 61 6 30 4 547
a.85 75 I 1103 33 1 1 25 242 1 559 4 721 ■. 7 1 13 28 22 221» 32 6853 15 651 133» 61442 .^11 17 48 237

44 5915 56 11 '1838y>
Tl11 1122 50 228» 14 102 6 88» 1810 8

6 71

626 P27 184 1 600 ■248 ■286 810159 715 l‘25885 T23Total

Année 1965

s:.\onihre de cas par .sc:i:e et par àije. O
Sj

lu
Masculin i'éminin

Deux sexes •S
C»!.Ages

Bou-
geole

Scai'-
laline

Co(|ue-
luche

Rou­
geole

Scar­
latine

(l(M|ue-
luche

Rou­
geole

Scar­
latine

Cü{|iie-
luclie “tJ

a:

154Moins d’un an
1 à 4 ans .
5 à 9 » .

10 à 14 
15 à 19 
20 à 24 
25 à 29 
30 il 34 
35 à 39 
40 à 44 
45 à 49 
50 à 54 »
55 à 59 »
60 à 64 »
65 à 69 »
70 à 74 
75 à 79 »
80 et + .

22 366
582,
■2511

142 13 394 296 76035
c~<2 224 

1 887
1 331
2 098

4 237 
3 598 

665

2 013 
1 711

1 115
2 104

691 1 2732 446 
4 ‘202 
1 470

a-288 538 G
344 766 35 321 704 43 78 S» 99 243 4 55 154160 6 403 On;55 857 2 ‘ 27 50 82 2907» 7 18 1 14 1■29 21 247» 10 21 4 7 ■29 17 450 ■53» 2 E»!13 1 10 1 12■20 233» Q3 1 19 1 112

2 3 1 1 3 4» S1 4 2 10 3 14 c;1 1 1 1 2 C/;
G2 2 1 5 1 7 2 C/:3 2 5

1 1 2 9:» 1 1
1 1 S

Total 4 786 5 387 1 -247 4 305 1 ‘254 1 4'25 9 091 2 6729 641

U]
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Années 1964-1965
Années 1964-1965

Sexe masculin.

T;mx (le mortalité pour 100 000 habitants pour chaque groupe d’âge. Deux sexes.

Taux de mortalité pour 100 000 hahitants pour chaque groupe d’âge.
Diphtérie Poliomyélite TétanosTyphoïde

Ages1 Typhoïde Diphtérie Poliomyélite Tétanos Rougeole Cotjucliicheiimi1004 VMuy l%t IOCm itit;.')IDCmVMV\
Ages

1961 1904 19C.T1965 1904 1905 1904 1905 1904 1905 1904 1905

0.5 1,10.70,90 à 1 an 
là 4 ans 
5 à 9 »

10 à 14 »
15 à 19 
20 à 24 
25 à 29 
;i0 à ,14 
15 à 19 
40 à 49 
,50 à 59 
60 à 69 »
70 à 79 »
sn et -f .

0,060,2_ 0,10,06 0,20,06
0,05 0,050,050,05 0,10 à 1 an . 

là 4 ans 
5 à 9 »

10 à 14 »
15 à 19 s.
20 à 24 
25 à 29 
10 à 14 
15 à 39 
40 à 49 
.50 à 59 
60 à 69 
70 à 79 
80 et -t- ...

0,6 0,6 4,20,2 1,0 2,1 7,6 5,041,050,09 0,1 0,09 0,06 0.06
0.05

0,2 0,1 0,06 0,06 0,06 0.41,5 0,,S 0,60.090,1 0,20,05» 0,02 0,05 0.05 0,02 0,02 0,2 0,1 0,05 0,020,070,10,07 (1,020,02» 0.05 0,09 0,02 0,05 0,20.20,06» 0,01 0,05 0,01 0,050,02 0.1 0,1 0,020,2 0.20.20.1 0,1 0,01 0,07 0,07 0,1»0.2 0,10,2 0,060.060,1» 0.07 0.1 0,030,01 0,07
0,2 0,20,2 0,20,04

0,25
0,09» 0,2 0,10,09 0,2 0,03 0.015-0.7 0.80,2 0.20,2 0,06 0,06 0,40,01 0,1 0,22,4 2,10,2 0,10,40.4 0,20,04 0,1 0,08 0,1 0.04»1.60,1 1.10.5 0,6 0,2 0,60.2 0,1 0,1 0.7 0,01»6,00,1 1.20,60,1 0,2 0,2 0,090.2 1,8 1.5 0,02» 0,5 0,07 2,60.4 0.1 2.7 0.04» 0.5 0.1 0,2 0,1 2,8 1,70,2 0,09 0.5 0,60,020,010,1 0.1Tous àfies ..........

0,1 I 0,09 0,15 0,08Tous ânes 0.01 0,02 0,6 0,5 0,2 0,1 0,2 0.1

.Années 1964-1965

Se.xe féminin.

Taux de mortalité pour 100 000 habitants pour chaque groupe d’âge.
» *'•

Poliomyélite TétanosTyphoïde Diphtérie
Ages

IIHmItWt pm:) l‘»)t1%I

o.:>0.20,20 ;i 1 an
1 à 4 ans 
5 à 9

10 à 14 
15 à 19 »
20 à 24 
25 à 29 »
10 à 14 »
15 à 19 »
40 à 49 »
50 à 59 
60 à 69 »
70 à 79 »

0.4 0,06 0.10,10,060,06
0,05 0,05

0,05
0,05 0,050.05
0.050.05» 0.1 0,050.1 0,050,05

0.1 0,1» 0.1 0.07 0.10.070,07
0,1 0.2 0.060,060,06
0.06 0,06 0,6 0,2
0,08 0,10,10,04
0,01 0,07 0,5 0,60,10,1» 0.1 1,4 0.90,10,040.08
0.2 2.10,1 2,20,10.5
0,1 2,70,1 2,60,10,680 et -I-

0,06 0,6 0,50,02 0,10,06 0,01Tous âges 0,08
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Années 1964-1965
Années 1964-1965Sexe masculin.

Nombre de décès par sexe et par âge. Deux sexes.

Nombre de décès par groupe d’âge.
Typhoïtlc, Diphtérie Poiioinyélite Tétanos noug(;üte Coqueluche

Ages Typlioïcle Diphtérie Poiiomyéli tc- Tétauos Rougeole Coqueluche
Itlll.'.1961 196.-) 1961 1961 196.-) 1961 19(u 1961 196.5 1961 196,-> .'\ges

1961 1961196,-) 196.-) 1961 196.-) 1961 196.-) 1961 196.-) 1961 196.-)

0 à 1 an . 
là 4 ans 
5 à 9 

10 à 14 »
15 à 19 
20 à 24 
25 à 29 
30 à 34 »
35 à 39 
40 à 49 
50 à 59 
60 à 69 
70 à 79 
80 et -f

1 3 2 11 31.-) 19 21
11 3 4 14 71 2 25 4
11 1 31 .-) 1 I 0 à 1 an . . 

là 4 ans . . 
■ 5 à 9 » . .
10 à 14 
15 à 19 
20 à 24 
25 à 29 
30 à 34 
35 à 39 
40 à 49 »
50 à 59 
60 à 69 
70 à 79 
80 et -I-

» 1 2 5 9 5 36 18 65 432 43 2 1 2 2 5 10 2 2 2 49 25 20 14
1 12 4 2» 1 2 2 2 1 1 9 5 2 11 2 1 1 2 4 21 I 9»1 4 1 2» 1 4 5 1 2 122 4 3 3 1 2 2 3a

12 3 1 3 2 2» 8 1 1 2 1
1 5 4 4 6 I 3 3» 6 6 4 176 6 21 225 2 1» 4 2 13 (>9 8 5 2 49 49 1 12'2 7» 4 14 2

5 6 1 32 35 9 10 7 6 36 r40»1 2 1 10 19 9 8 4 85 73 1
13 11 4 702 72 1» 5 3 2 I 28 38

Tous â(jes 28 30 2 6 41 128 142 55 29 2623 39

45Tous (iijes . . . 49 4 11 73. 37 264 258 109 .->0 87 58

Années 1964-1965
_ V

.Se.re féminin.

Nombre de décès par sexe et par âge.

DiphtérieTyphoïde Pülioniyéiite Tétanos Rongcüle Cofpieluche
Ages

1961 196.-) 1961 196,-) 1961 1965 1961 1965 1961 1965 1961 1965

0 à 1 an .
1 à 4 ans
5 à 9 »

10 à 14 
15 à 19 
20 à 24 
25 à 29 
30 à 34 
35 à 39 
40 à 49 
,50 à 59 
60 à 69 
70 à 79 
80 et -1-

11 2 17 7 3-1 22
1 1 2 1 6 2 24 13 10

1 1 1 41 2 1
1 1 1 5

1 2 1 2
2 2

11 4 2» 1 1 3 2 1 1
1 I 4» 1 2 18

3 3 1 1 118» 2 1 2 3 24
5 1 4 378 1

4 1 11 19

Tous âges 21 15 2 14 32 1165 54 21 48 32
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MORBIDITÉ

Mûpautition des cas par tranches n’ÂGES.

Indice de morbidilé pour 100 000 hahiliintx.

8
150

S;
”55
O

6 aâ:.
100

O
s;

4
5;

50

2

P0

5924N°5925

Typhoïde.

Indices de morbidifé pnr sexe et âge pour ^00 000 habitants de chaque tranche d'âges.

SEXE MASCULIfJ^^. SEXE FEMININ — —
1981 1962 \1963 196430 196530 30 30 30 30

2S 25 25 25 25 25

20 20 20 2020 20

15 15 15 15 15 15

ib 10 10' 10 10 10

5 5 /5 -75/ 5 5J L r-û 0 0 00 0
1 11 I s Il0|is|20l25l30l35|40|s0 60|70|80
M 4 3 14 O 24 29 34 39 49 59 69 79 tT+

AGE^I 1 5 10 15 20 25 30 35 40 50 60 70 40 
m 4 g 14 19 24 29 39 ^ 49 59 G9 ^ if-l-

1 I 1 I 5|l0|l5|20l2Sl30l35l4OlS0l60t70l8O 
w 4 9 14 19 24 29 34 39 49 59 69 79 «1+

‘40150160 
49 59 69

I il
an 4

AGES
5 10 15 20 25 30 
9 14 19 24 29 34

1 11 15 11015120 2530135140 50 
•» 4 9 14 19 24 29 34 39 49 59

70l60 
79 *1+ rsiw*»

60170160 
6979 H*

AGES AGES ACES39
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Typhoïde.

Années 1903, 1904, 1905.

Indice de morhidilé par sexe et âge 
pour 100 000 babiinnis de chariiie tranche (/’dflts.

Taux de mortalité.

\ /SEXE. MASCULIN SEXE FEMININ DEUX SEXES

10 10

88

66

44

2 2

0 0

0150,5

00
MORTALITE ISÎ 1964 1965

N"592û



Diphtérie.

Indices de morbidité par sexe et à<fe pour 100 000 habitants de (:h(H{ue tranche d'énjes.

SEXE FEMININSEXE MASCULIN

\^.01961 1963 19641962. 196540 40 40 40 40

35 35 35 3535 35

30 30 30 3030 30

2525 2525 25. 25

20 20 2020 20 20

:15 15 1515 15

10 1010 10 10 10

5 5 5 5 5 5

20 25 SD æÇ 50 ëoînlœi
I0

5 10 15 20 25 30l35"4ÔlS0&ÔIm 
«n 4 9 14 19 24 29 34 3B 49 se 69 79 tf-t-

0 0
40iÙ 6o|tO 
49 S œ 79 fl4 l<‘S8S»>>

0 0
15 K)ll5 20I25LS0 

« 4 9 14 19 24 29 34

10 201 1 5 15 25 30 3S|40 50160170180
AT» I II I5|10|I5I20|25'30I35I40.50I60I70160 

ifl 4 9 14 19 24 29 34 39 49 59 69 79 rt*
80

1 5
4'9 14 19 24 29 34 36 49 59 66 79 114-

AGES
,a 4 9 14 19 24 29 34 39 43 59 B9 Tgrlt

AGES AGES
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Diphtérie.

Années 1963, 1964, 1965.
Indice de morbidité par sexe et âye 

pour 100 000 habitants de chaque tranche d’ûges.

Taii.x de mortalité.

/SEXE MASCULIN SEXE FEMININ DEUX SEXES
0 ; ID 15 fl) ?5 

U 15 U n
50 55 501 <0 00 70 0 5 101 15 70 7 5 50 55 <0 

15 7< 75 57 55 45
50 00 70 eo 0 5 10 15 70 75 501 55 <0 50 00 70 00

lan 4 5 54 55 45 55 05 75 4 5lan 14+ 55 05 75 + lan 4 5 14 15 74 75 54 55 45 55 05 756 6
1963 -------
1964 -------
19655 5

I
I

4 4
I

I

«I I
\ 1^)S»

!2 ;

n \\ \N
%

1

A \i1

-4

O OQ5 0,5
0,4 0,4
03 03
02 02E,0.1 0,1

JJO O
MORTALITE m 1964 1965 N-5921



Poliomyélite.

Indices de inorhidilé par sexe et âge pour 100 000 Iiahilants de chaque franche d’âges.

SEXE MASCULIN _______ SEXE FEMININ______

\ :\/ /Î963 19651961 19641962 2424 24 24.2424

2222 2222 22 22

20 2020 20 20 20

<8la la 16 16 la

16 16 161616 16

U14 14. 141414\
12>212 12ir 1212

/ 1010 10 101010

I ».6 aa 6 6.8

-1^6 66 676 6

4 4 4 444 '\lV

I »(« 2R25boüel40kwia
U 19 2* 293i 3949596:

'te22 2 22 2 T00 00 0
5 lolxsi^obslsolje
9 a 19 24 29 34 39

/ 5 5l2£0\20ô0
596979itf

f
1/ \5\C\S'20'25'X^\40'50'£Q\20\dO 
4 9 14 19 24 2934 39 4959 6929 ef-f- N*ïe47^

11 t 15 I/OI45 
6n 4 9 14 19

20i35\30J5 40[5a6a20 
24 2934 39 4959 6929

SOU
ea

1
1 1 \5\10 16\2025[3(^X40\S0.6C20æ 

m 4 9 14 19 24 29 34 39 49 59 6929 ti*
)\70-ê0
)29tt+1 1

4050 
49 59

4C£SG£S. AG65AGIS 4G£S
an 4
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Poliomyélite.
/

Années 1963, 1964, 1965.

Indice de morbidité par sexe et âge 
pour 100 000 habitants de chaque tranche d'àgcs.

, l aiix de mortalité.

/ \ /SEXE MASCULIN SEXE FEMININ DEUX SEXES
0 ; 10 6 to « )0 » <0 ;ii 

19 <9 99
(0 90 0 ; 10 191 90 99 90 99 (0 90 00 90 OO 9 10 19 90 99 90 99 901 <0 00 90 80

lan 4 9 n HU 19 ^4 69 79 9 19lan 4 14 ?4 ô )4 )9 49 59+ 69 79 lan 4 9 14 19 54 99 49 59 69 79+ +20 20

1963 ------
1964 ------

1965

15 15

410 10'V.i
/
If,

'1 û
m

5 t -N 5

\

.V''
I

s.O O
1 1

1
I-!0,5 0,5

. -Il-I I
ôiIeiO

MORTALITE ^ 1964 1965
N" 5923
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Brucellose.Y'
Y
r

Indices de morbidité par sexe et âge pour 100 000 habitants de chaque tranche d’âges.2
J
Z

O

j: SEXE. MASCULIN SEXE FEMININZ
1961 \ \1962 1963 1964 1965

4, 14 14 \L U M 14

i?' 12 12 12 12 1212

§
-J

10 10 10 1010 10

6 e 6 8 8 B

6 6 6 6 6 6

L4 4 4 4. 4 4\cirJ
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n-S2 22 2
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20 25130I35U0I50 60 7DI60 
24 29 34 39 49 59 69 79 tu
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9 14r9â29M»49âÔ^rf4>

1 1 1 5 10 1S20 25 S33S40S0 60 70 80 
ai 4 9t4l924293439 49S96979»r4-

1 I Sl10ll5l20 25130 35!4QI50I60'70'80 
4 9 14 19 24 29 34 39 4 9 59 69 79eH-

1 5 I10I15I2DI2SI30I35140I50 60170 œ 
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Rougeole.
Taux de mortalité 

pour 100 000 habitants.

Coqueluche.
Taux de mortalité 

pour 100 000 habitants.
Brucellose. 20

Années 1963, 1964, 1965.
Indice de morbidité par sexe et âge 

pour 100 000 habitants de chaque tranche d’âges.
1904 15

3\ / DEUX SEXESSEXE FEMININSEXE MASCULIN 66 10

2
1190 :5 1963 -------
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5 I1965 ‘1 I
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0 0
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1 an 4

3 5 10 15 20
19 24

25 30 
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2
II Tétanos non puerpéral.

Indices de mortalité pour 100 000 habitants.
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r 00 15 <0 » 80 705 10 15 70 75 50(0 00 0 155 50 80 7015 70 75 500 1 5 1075 50 55 (0 50 7010 15 700 1 5
59 89 7974 79 54 59 494 9 14 1949 59 89 79 lan19 74 79 54 5959 Un 4 9 14 +54 99 49 89 79 +19 74 79 +fan 4 9 14

N* 8.922 I
!■

I

t
/

2

19«i It
i

1
/1984

/
1985

IL >10
0 101 5 15 20 25 

24 29
30 35 40 
34 39 49

50 60 70 80 
79 ef+

AGES 4 9 14 19bn 59 69

fl* SMl.^



Bulletin de l’LN.S.E.B.M. T. 22, 1967, n° 1, pp. 133-162.

ÉTUDES ET ENQUÊTES

MORBIDITÉ TUBERCULEUSE 
DANS CERTAINS GROUPES PROFESSIONNELS 

SOUMIS A DES RISQUES DE CONTAGION PLUS OU MOINS ÉLEVÉS (*)

A. LOTTE, F. HATTON et L. MAUJOL, 
avec la collaboration de J. Canetti, B. Gallet, 3. PrÉtet et Salama.

1. _ BUT DE L’ENQUÊTE

Au cours de l’année • 1953, le Ministère du Travail avait attiré l’attention du 
Ministère de la Santé Publique et de la Population sur le point suivant : inscrip­
tion éventuelle de la tuberculose au tableau des maladies professionnelles, en vue 
de son application au personnel hospitalier.

(*) Nous tenons à remercier toutes les personnalités qui nous ont aidés à réaliser cette 
étude en acceptant de nous donner libre accès aux Bchicrs et archives de leurs services 
respectifs ou en répondant à nos demandes de renseignements; tout spécialement les 
Services suivants : Service de Contrôle Médical de l’Assistance Publique (D'' Binou) ; Ser­
vices de Médecine Préventive Universitaire de l’Académie de Paris (D''“ Baudry, Hehren- 
scHMiDT, Lacorne, Lacourre) et des autres Académies; Sanatorium et Dispensaire de la 
Fondation Sanatorium des Etudiants de France (D' Douady et D” Cohen, Jeanguyot, 
Iousseau.me, Paillés, Puech).

L’analyse statistique a été réalisée suivant les conseils de M. .1. Lelloiich, de l’Unité 
de Heehcrchcs Statistiques de l’I. N. S. E. R. M.
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Pour trouver les sujets répondant à ces nonnes, nous avons été obligés d’inven­
torier tous les dossiers existants, soit ])ar ordre chronologique (au Service de 
Médecine préventive universitaire); soit par ordre alphabétique (au Service de 
Contrôle de l’Assistance Publique). Aussi avons-nous préféré elTectuer une étude 
exhaustive de l’ensemble des cas que nous avons ensuite subdivisés en cas « très 
exposés » et « peu exposés », plutôt que de tirer au sort un échantillon de sujets 
de chacune de ces catégories, ou un écliantillon de sujets malades et de sujets 
bien portants.

Pour procéder à l’étude comparative des groupes, on a tenu compte de tous les 
renseignements recueillis dans ces dossiers. Mais très souvent, des recherches 
beaucoup plus complexes se sont avérées nécessaires : auprès des organismes de 
soins et de traitement lorsque des éléments de surveillance mentionnés dans les 
dossiers médicaux nous paraissaient insuffisants; auprès des Secrétariats des 
Facultés de Paris et de Province et auprès des Services administratifs de l’Assis­
tance Publique, pour retrouver la trace des sujets qui n’étaient plus suivis par les 
Services de Médecine Préventive.

11 nous semble indispensable d’insister ici sur les difficultés d’une telle étude 
rétrospective; difficultés de tous ordres rencontrées à toutes les étapes de l’en- 
(|uête ; tri des dossiers, exploitation des renseignements transcrits sur les dossiers 
souvent fort incomplets; recherches de renseignements complémentaires à 
posteriori...

Nous voudrions rappeler qu’il nous avait été demandé initialement de pro­
céder à une étude rétrospective pour obtenir des conclusions plus rapidement. Or, 
la durée du travail a été au moins égale, sinon supérieure à celle d’une enquête 
prospective longitudinale comportant la même durée d’observations.

La Commission de la Tuberculose n’avait pas cru pouvoir donner son avis 
avant d’être plus complètement éclairée sur les risques particuliers de contami­
nation tuberculeuse dans certaines professions. Aussi avait-elle demandé à l’Ins­
titut National d’Hygiène d’effectuer une enquête sur ce sujet.

Le but de ce travail était de rechercher s’il existait réellement une fréquence 
anormale des cas de maladie tuberculeuse parmi les sujets très exposés à une con­
tamination du fait même de leur profession.

Nous sommes actuellement en mesure de publier les résultats de cette enquête 
dont les premières conclusions avaient déjà été communiquées à la Commission 
de la Tuberculose du Conseil Supérieur d’Hygiène.

2, — PRINCIPES DE L’ENQUETE

Celte étude entre dans le cadre des enquêtes épidémiologiques analytiques : 
il s’agissait en effet de rechercher l’existence d’une liaison entre le risque de 
tuberculose, d’une part, et l’exercice de certaines professions particulièrement 
exposées à une contamination tuberculeuse, d’autre part.

Dans ce but, on a donc comparé plusieurs groupes de sujets : les uns ayant 
des fonctions hospitalières les mettant en contact fréquent avec des lualade.s 
tuberculeux ou non tuberculeux; les autres peu exposés à la contagion (exposition 
semblable à celle de la population générale). Les résultats de cette enquête 
découlent ainsi de la comparaison de la morbidité tuberculeuse observée dans ces 
diverses catégories de sujets. Cette morbidité n’étant pas considérable, quels que 
soient les groupes, de Irès nombreux sujets ont dû être inclus dans l’étude.

En définitive, on a procédé à une étude rétrospective consistant en l’examen 
de dossiers médicaux et administratifs.

Il a été décidé que seraient étudiés : d’une part, les étudiants (médecine et 
chirurgie dentaire étant considérées comme le groupe « très exposé », les autres 
disciplines, pharmacie, lettres et sciences constituant le grefupe de référence « peu 
exposé »); d’autre part, le personnel de l’Assistance Publique de Paris (personnel 
soignant « très exposé » et personnel administratif sans contact avec les malades, 
donc « peu exposé ». Nous avions décidé que les sujets inclus dans l’enquête 
devaient répondre à certaines conditions précises :

1“ avoir été dépistés pour la |)remière fois de 1942 à 1949, soit à l’examen 
médical eflectué au cours de la première année d’études pour les étudiants, soit 
à l’examen d’embauche pour les agents hospitaliers;

2“ être âgés de 17 à 35 ans lors de ce premier dépistage;

3” ne présenter aucune lésion tuberculeuse lors du premier dépistage et 
n’avoir aucun antécédent connu de maladie tuberculeuse.

MODALITÉS DE RECRUTEMENT -DES CAS 
(Annexe : tableau I.)

3.

Ce travail tie recrutement commencé en 1953 n’a été achevé que lors de l’année 
1958. D’énormes difficultés sont en effet apparues au cours de la collecte des 
dossiers médicaux.

Afin d’obtenir des groupes d’une importance numérique suffisante, il a été 
nécessaire de compulser un nombre considérable de dossiers.

Pour les étudiants, on a dû examiner toutes les fiches médicales des sujets 
inscrits de 1942 à 1949 dans les services de Médecine Préventive Universitaire : 
d’une part, au Service de la rue Vaneau pour les étudiants en Médecine, Chirurgie 
dentaire et Pharmacie, et, d’autre part, au Service de la rue Dufour pour les étu- 
tliants en Sorbonne, Lettres et Sciences.

Lorsque les dossiers recueillis étaient incomplets, des vérifications étaient
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réalisées auprès des Facultés dont dépendaient les sujets. Eventuellement, on ellec- 
tuait même des recherches des individus par l’I. N. S. E. E. Si la trace des sujets 
était ainsi retrouvée, on cherchait à recueillir les renseignements indispensables à 
l’aide d’un questionnaire personnel.

En définitive, nous avons retenu 11 426 dossiers parmi les 12 000;examinés.
Mais c’est surtout en ce qui concerne les agents hospitaliers de l’Assistance 

Publique de Paris que les recherches ont dû prendre une très grande ampleur. En 
clTet, à l’Assistance Publique, n’existait pas alors de fichier annuel du personnel. 
.Seul était mis en place un classement alphabétique réalisé sans tenir compte de la 
date d’entrée en fonction du personnel. Aussi a-t-on été obligé de compulser les 
dossiers de tous les agents hospitaliers, quelle que soit la date de leur entrée à 
l’Assistance Publique, pour n’en conserver qu’une partie relativement minime cor­
respondant aux sujets embauchés pendant les années 1942 à 1945. Il faut signaler, 
de plus, que devaient être inclus dans l’enquête non seulement le personnel en 
fonction surveillé par le service de contrôle médical de l’Hôtel-Dieu, mais aussi le 
personnel radié dont on retrouvait la trace au service des Archives de l’Assistance 
Publique.

Il n’a d’ailleurs pas été possible d’examiner les dossiers correspondant à la 
lotalité de ce fichier alphabétique. Seuls ont été triés ceux des agents classés de 
•A à L, qui formaient déjà un groupe numériquement très important. II est permis 
de penser que les conclusions portées pour ces sujets seront également valables 
pour les agents dont le nom commence par les autres lettres de l’alphabet. C’est 
pourquoi cette discrimination, obligatoire matérielleméHt, ne nous est pas apparue 
très grave sur le plan théorique.

En définitive, nous avons dû examiner 32 000 dossiers pour 
10 550 répondant aux critères voulus.

Un test tuberculinique avait toujours été elTectué chez les étudiants et souvent 
réalisé chez les agents de l’Assistance Publique. Ce test était le i)lus souvent une 
cuti-réaction, beaucoup plus rarement une infradermo-réaction.

Tous les étudiants avaient subi un examen radiologique (radioscopie le.plus 
souvent) de même que la plupart des agents de l’Assistance Publique (Annexe : 
tableau II).

Enfin, les antécédents de vaccination avaient été recherchés par interroga­
toire auprès de la plupart des sujets (vaccination elVectuéc avant l’examen initial) 
et mention en était faite sur les dossiers.

Les résultats de ces examens initiaux ont ainsi permis d’individualiser, parmi 
l’ensemble des cas, plusieurs catégories de sujets en fonction de l’état initial des 
tests tuberculiniques et des antécédents de vaccination B. C. G., le risque de tuber­
culose étant très lié à ces critères.

Mais certaines d’entre elles n’ont pu, en définitive, être utilisées pour cette 
étude comparative, car les effectifs des groupes « très exposés » et « ])eu exposés » 
étaient alors trop peu importants, comme le montre le tableau suivant :

I ahi.k.u; I

en conserver

4. — CARACTÉRISTIQUES INITIALES DES CAS RECRUTÉS 
(Annexe : tableaux II, III, IV.)

I

En raison même des normes de l’enquête, l’ensemble des cas recrutés jirésente 
les caractères suivants au début de la période d’observation :

— catégorie professionnelle : étudiant ou agent hospitalier de l’Assistance 
Publique;

— sujets des 2 sexes âgés de 17 à 35 ans;
— date de l’examen initial, années 1942 à 1949;
— pas d’antécédents de tuberculose;
— pas de lésions tuberculeuses suspectes ou confirmées lors de l’examen Comme on le voit, il est apparu que, |)armi les sujets recrutés, très peu 

avaient été vaccinés par le B. C. G. (avant ou après l’examen initial), surtout dans 
les groupes « peu exposés ».

initial.

Tous les sujets avaient subi un examen initial.
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Nous avons donc dû exclure cette catégorie de l’étude comparative des cas 
« très exposés » et « peu exposés », les résultats ne pouvant être valables en raison 
de la faible importance de l’efTectif.

De même, très peu de sujets tuberculino-négatifs ont été retrouvés parmi le 
personnel de l’Assistance Publique, surtout dans le groupe « peu exposés »; ces 
sujets n’ont donc pas été conservés pour l’étude comparative ultérieure.

Finalement, nous n’avons pu étudier que les trois catégories suivantes :

— étudiants tuberculino-négatifs à l’examen initial;
— étudiants tuberculino-positifs à l’examen initial;
— agents de l’Assistance Publique tuberculino-positifs initialement ou dont 

le résultat du test n’était pas mentionné initialement. Dans ce dernier cas, on a 
toutes les raisons de penser que le résultat du test n’avait pas été noté sur la fiche 
du sujet, mais qu’il était positif.

En définitive, nous avons retenu (i catégories, elles-mêmes subdivisées en 
2 groupes, « très exposés » et « peu exposés », comme le montre le tableau 111 
ci-dessous.

Tableau lit

Nombre, de cas dans chaque catégorie et groupe.

Noinbi’e de sujet.s

« Très 
(;xposés »

« Peu exposés

Sc.re masculin :
lîtudiants tuberculino-négatifs .............................
étudiants tuberculino-positifs ................................
-Agents de l’Assistance Publique tuberculino- 

positifs (ou résultat du test non précisé)..
.Sc.re féminin :

Ktudiantes tubcrculino-négatives ........................
Ktudiantes tuberculino-positivcs ........................
•Agents de l’Assistance Publique tuberculino- 

positifs (ou résultat du test non précisé)..

1 206 
.S 009

908
I 480

Enfin, il faut signaler que les études comparatives ont été elfectuécs séparé- Siijets
non vaccinés.

1 627 949
ment, d’une part chez les sujets du sexe masculin, d’autre part chez les sujets du 
sexe féminin. La répartition en fonction du sexe apparaissait en effet très liée au 
facteur

428 1 402 
1 405772

exposition » (prédominance des lionimes parmi les étudiants en méde­
cine; prédominance des femmes parmi le personnel infirmier).

Ee dénombrement est indiqué comme suit :

6 254 644J

Ainsi individualisés, les groupes où l’on étudiera comparativement la morbi­
dité tuberculeuse à longue échéance, sont similaires, comme le prouve l’analyse 
préalable de certaines caractéristiques.

Par exemple, dans chaque catégorie, l’âge moyen des groupes « très exposés » 
et « peu exposés » est scmlslable, comme, le montrent les tableaux 111 et IV de 
l’annexe, résumés dans le tableau IV ci-dessous :

Tableau II

Personnel de PA. P. (^)Etudiants

« Très exposés » « Peu exiiosés « Ti'ès exposes Peu exijosés »

Total 5 415 = 100 % 5 145 = 100 % 7 881 = 100 % 1 598 = 100 %
Tableau IV . •'

Sexe masculin : 
Nombre Age inogen dans chaque catégorie et groupe.

4 215 2 338 1 627 949
59,5% 77,8 45,4 20,6 !I

Sexe féminin : 
Nombre

Etudiants Personnel de PA. P.
1 200 2 807 6 254 

79,4
644

% 22,2 54,6 40,5
Tul). négatifs Tld). i)ositîfs

« Ti ès exjrosés « Peu 
exjrosés »« Très exï)osés « Peu exposés « Très 

exposés »
« Peu exposés(*) Pour le personnel de l’Assistance Publique : test tuberculinique positif ou 

résultat du test non précisé.

20 uns 
2 mois

20 ans 
7 mois

26 ans 
6 mois

20 ans 
5 mois

27 ans 
Id moisSexe masculin 21 ans

Les groupes étant numériquement assez importants, nous avons préféré indi­
vidualiser l’analyse en fonction du sexe, plutôt que de procéder à des calculs 
d’ajustement nécessitant des hypothèses de base très rigoureuses.

20 ans 
2 mois

20 ans 
8 mois

20 ans 
4 mois

24 ans 
5 mois

Sexe féminin 20 ans 24 ans
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De iiicme, on peut remarquer que les résultats de l’examen radiologique initial
peu exposés »

Les dilTérences sont moins importantes en ce qui concerne les agents de 
l’Assistance Publique où cependant divers agents, surtout parmi le personnel 
titulaire, sont annuellement radiés pour des raisons diverses. C’est justement parce 
que les sujets n’ont pas toujours été suivis pendant le délai de 5 ans que nous 
étions fixé, que nous avons elTectué maintes recherches auprès des services admi­
nistratifs (Faculté de Médecine et autres Facultés et Assistance Publique) : il en 
ressort que la notion de maladie n’est presque jamais invoquée à l’origine de la 
« radiation » qui relève, par contre, de multiples autres causes d’ordre social et 
psychologique.

Lorsque mention était faite d’une maladie, nous avons, bien entendu, pour­
suivi l’enquête pour savoir si celle-ci était ou non d’origine tuberculeuse.

Il nous semble donc que l’amenuisement relatif des groupes en fonction du 
temps écoulé ne nous gêne pas pour entreprendre l’étude comparative relative à 
la morbidité, à condition d’utiliser un mode d’analyse adéquat.

sont très voisins, que les sujets soient « très exposés 
(tableau V) :

ou non

nous
Tableau V

Résulldts de l’examen radiologique initial.

Personnel de l’A. P.Etudiants

Tub. négatifs Tiib. positifsRésultat rayons \ôo « Très 
e.\ posés »

« Peu 
exposes

« Très 
exposés »

« Peu 
exposés »

« Très 
exposes

« Peu exposés

98,2 a7,699,9 100 91,2Normal (%) .........
Séquelles (%) (*). .

91,7M. 8,8 1,8 2,40,1 8„8

91,8 98,0 98,199,5 87,8Normal (%) .........
Séquelles (%) (*). .

100F. l’,98,2 2,012,20,5 a RÉSULTATS DE L’ÉTUDE COMPARATIVE 
DES GROUPES « TRÈS EXPOSÉS » ET « PEU EXPOSÉS 

(Annexes : tableaux VI à XL)
(Figures 1 à 4.)

6.
(*) Anomalies d’aspect cicatriciel, d’origine tuberculeuse ou non tuberculeuse. »

En ce qui concerne cet examen radiologique, seuls sont notés ici les résultats
séquellaires »,normaux et les anomalies respiratoires considérées comme 

puisque les sujets, présentant des images radiologiqiigs suspectes ou certaines de 
tuberculose active, ont été éliminés de l’enquête.

Les calculs des taux de morbidité tuberculeuse observée dans les divers 
groupes pendant la période de surveillance, ont été elTectués par la méthode 
actuarielle (*).

Ont été inclus dans le calcul des taux de morbidité tous les cas de maladie 
pendant la durée d’évolution ; qu’il s’agisse de tuberculoses respiratoires, 

(ganglionnaires hilaires; pleurales, pulmonaires) ou de tuberculoses extra-respira­
toires; qu’il s’agisse de cas conrirmés ou non confirmés.bactériologiquement mais 
présentant des lésions « actives ».

La plupart des malades ont été atteints de tuberculose respiratoire (90 à 98 % 
des cas de maladie suivant les catégories de sujets), en particulier de lésions pul-‘ 
monaires qui représentent, suivant les groupes, la moitié ou les deux tiers des cas. 
Les tuberculoses ganglionnaires, ostéo-articulaires ou synoviales, génito-urinaires, 
péritonéales ont été rarement observées, de même que les méningites tuberculeuses 
qui sont mentionnées 7 fois (2 fois chez les étudiants, 5 fois chez les agents 
hospitaliers).

Les sujets présentant deux localisations tuberculeuses n’ont été comptés qu’une 
seule fois.

survenus

5. _ DURÉE D’ORSERVATION DES GROUPES DE SUJETS 
INCLUS DANS L’ENQUÊTE 

(Annexe : tableau V.) ;t

La durée d’observation est très variable et s’échelonne de 1 à 5 ans. Elle n’est 
d’ailleurs pas exactement comparable suivant les catégories. De plus, elle apparaît 
différente selon que les groupes sont « très exposés » ou « peu exposés ».

En particulier, les sujets suivis pendant .5 ans ont été nettement plus nom­
breux parmi les étudiants en médecine que parmi les autres étudiants. En général, 
les étudiants des groupes « exposés » sont suivis pendant des périodes plus longues 
que les étudiants « non exposés ». Ceci était d’ailleurs prévisible puisque la durée 
des études médicales est plus importante que celles des autres études. Pai' ailleurs, 
de nombreux étudiants abandonnent en cours d’étude, ce cpii explique l’importante 
diminution des effectifs de 1 à 5 ans.

(*) D. Schwartz et J. Lellouch : Méthodes de calcul des taux de survie. Bulletin du 
Cancer, 1959, tome 46, n° .8, pp. 480-516.



Mais il est intéressant de constater que le risque existe également, quoique à 
moindre degré, chez les sujets initialement allergiques (non vaccinés), dont 

l’infection tuberculeuse était de date plus ou moins ancienne. La morbidité est 
5 ans, 1 fois et demie ou 2 fois plus grande dans le groupe « très exposés » que 
dans le groupe « peu exposés », quelle que soit la catégorie professionnelle et quel 
que soit le sexe :

— chez les étudiants (fig. 1 et 3), 5,(i % (M.) et 6,5 % (F.) au lieu de 3,6 et 3,1;
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De cette analyse, il ressort que le taux de morbidité en 5 ans est très différent 
chez les sujets « très exposés » et « peu exposés ». Il est en effet beaucoup plus 
élevé chez les étudiants en médecine et le personnel infirmier que chez les étu­
diants d’autres disciplines et le personnel administratif de l’Assistance Publique, 
comme en témoignent les tableaux de l’annexe (Vf à XI) résumés sur la figure 1 et 
le tableau Vf suivant :

un

, en

Tableau VI

Morbidité tuberculeuse en 5 ans (% global) 
(voir aussi 6gure 1). MORBIDITE TUBERCULEUSE EN SANS

ETUDIANTS ET PERSONNEL DE L'A.P. NON VACCINES
Etudiants non vaccinés Personnel de l’A. P. 

non vacciné 
(tiib. positif)

20

Tub. négatifs Tiib. positifsSexe

« T l ès 
exposés »

« Très 
exposés »

« Peu 
exposés »

« Très 
exposés »

« Peu 
exposés »

« Peu exposés
«1

"très expose" [ED
"PEU EXPOSE" ^{3,3Masculin

Féminin
16,7 5,0 3,6 5,65,6 COMPARAISON DES GROUPES

4,616,3 6,5 7,45,2 3,1

10

11 importe de souligner que ce haut risque de morbidité, en rapport avec un 
degré élevé d’exposition à la contagion, existe.à brève et à longue échéance, tout 
au moins dans la limite des 5 années d’observation dont nous pouvons faire état 
(fig. 2, 3 et 4). Nous ne pouvions disposer d’un plus long délai pour les étudiants, 
et pour les agents de l’Assistance Publique (dont nous avons réuni les dossiers) 
l’effectif surveillé au-delà de 5 ans n’est pas suffisant pour poursuivre l’analyse 
statistique. S’il est logique de penser que ce haut risque existe encore à une période 
plus tardive, nous ne pouvons cependant, dans le cadre de la présente étude, en 
fournir la preuve.

Il faut souligner également que la 
exposés » existe dans toutes les catégories de sujets : agents hospitaliers ou étu­
diants en médecine, hommes ou femmes, sujets déjà infectés et allergiques ou sujets 
encore anergiques au moment de leur entrée en fonction.

Certes, à l’époque où a été réalisée l’enquête, le risque apparait spécialement 
élevé pour les sujets initialement anergiques non vaccinés (fig. 1 et 2), puisque la 
morbidité globale est, en 5 ans, au moins 3 fois plus grande dans le groupe des 
étudiants en médecine (16,7 % chez les hommes et 16,3 % chez les femmes) que 
chez les étudiants d’autres disciplines (5 % et 5,2 %). Ces résultats apportent, s’il 
en était besoin, une preuve de plus à ceux qui insistent sur les dangers qu’en­
courent de tels sujets et sur la nécessité de les protéger par le B. C. G.

On peut s’étonner et déplorer que tant d’étudiants aient écbap|)é ou se soient 
soustraits à cette mesure essentielle de prévention.

Ia.

5

0,

Sexe M. Sexe E 
ETUDIANTS TUBERCULINO NEGATIFS

M. F M. F
ETUDIANTS TUBERCULINO ‘

POSITIFS

Bull. I, N. S.E.R, M. N*t.1967 Morb. TB dons cirroins groupti proressionnils (1942 o 1954)

PERSONNEL DE L'A.P 
TUBERCULINO POSITIF

; N." 22.1525fiidité trèsdes groupessurmor
Fig. 1.

— chez les agents hospitaliers (fig. 1 et 4), 5,6 % (M.) et 7,4 % (F.), au lieu de 
3,3 et 4,6. '

Ces résultats fournissent des arguments à ceux qui insistent sur le rôle (déter­
minant ou favorisant) de la « surinfection exogène ».

Cependant, si les résultats sont nets, l’interprétation des phénomènes reste 
délicate. Il faut en effet faire renrarquer que, dans chacune des catégories profes­
sionnelles étudiées, si les conditions sociale.' sont équivalentes chez les groupes 
« très exposés » ou « peu exposés », les conditions de travail ne sont sans doute 
pas identiques: probablement plus dures pour le premier groupe (étudiants en

/
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mcticcine ou personnel infirmier) que pour le second (cludiants d’autres disciplines 
agents de l’Adininislration de l’A. P.).

On peut donc penser que le facteur « contagion » et le facteur 
organique » jouent tous les deux un 
des sujets étudiés.

Si nous ne sommes pas habilités à juger l’opportunité de nouvelles mesures

TAUX ANNUEL DE MORBIDITE
V. ETUDIANTS TUBERCUÜNO-POSITIFS NON VACCINES PAR LE BCGou

résistance
rôle dans la détermination de l’état de maladie

5

TRES EXPOSE___
PEU EXPOSE

COMPARAISON ENTRE GROUPE

4
I

I

3
TAUX ANNUEL DE MORBIDITE

ETUDIANTS TUBERCUÜNO-NEGATIFS NON VACCINES PAR LE BCG

COMPARAISON ENTRE GROUPE
TRES EXPOSE

PEU EXPOSE.. I25

i14

1

I0
Nbre d'ANNEES 1 32 54 1 2 3 54

SEXE MASCULIN SEXE FEMININ
Bull I.N.S.E.R.M. N*1. 1967 Merb. TB dont ctrraim greupts preftiiionnds 11942à 1954 ] N* 22.1529

Fig. 3.2

ê TAUX ANNUEL DE MORBIDITE
PERSONNEL DE' LA.P. NON VACCINE PAR LE BCGy.1

■ r 5•, *
'Très expose"_
"PEU EXPOSE"__COMPARAISON ENTRE GROUPE

0
4 53242 3Nbre d'ANNEES 1 4

SEXE FEMININSEXE MASCULIN
Bull. I.N.S.E.R.M. N*1.1967 Morb. TB doni ctrloini groupti profmioninti C 1942 ù 1954 1 N* 22.1520 ^ V1

Fio. 2. 3

;I

administratives (inscription de la tuberculose au tableau des maladies profes­
sionnelles, pour le personnel hospitalier), nous sommes, par contre, en droit 
d’insister, en nous basant sur les résultats de l’enquéle, sur l’importance d’un 
renforcement de la surveillance médicale dans les groupes de sujets particuliè­
rement exposés.

Ces résultats concernent, rappelons-le, une époque (1942 à 1954) où la situation 
épidémiologique était très sérieuse, comme l’attestent les taux de morbidité tuber­
culeuse observés dans toutes les catégories de sujets (même les moins exposés) 
inclus dans notre étude; comme l’attestent également les données stati.stiques géné­
rales ayant trait, pour la même période, à la mortalité tuberculeuse, aux nouveaux

2 I

I

A/1 /\
'x/V

S.
___

0
2 3 4

SEXE FEMININ
Nbre D'ANNEES 1 3 5 52 4 1

SEXE MASCULIN.
Bull. I.N.S.E.R.M. N*1. 1967 Morb.TB doni cirloini grouptt profllilon.li II942Ù1954J N’ 22.1530

Fig. 4.
BULL. IlE I.’l. N. s. E. H. .M., N" 1, JANV.-FÉV. 1967. 10



MORIiWnÉ TUBERCULEUSE DAi\S CERTAINS GROUPES PROFESSIONNELS 147INFORMATION SANITAIRE146

cas connus des dispensaires, à l'index tuberculinique des écoliers, des étudiants nu 
des jeunes recrues, etc.

Mais les conclusions que l’on en peut tirer restent valables, nous seiuble-t-il, 
dans les conjonctures présentes où, malgré l’amélioration Incontestable de la 
situation épidémiologique, malgré l’action rapide et efficace de la chimio et anti­
biothérapie chez les malades bacillifères, certains groupes professionnels sont 
toujours plus exposés que d’autres au risque de contagion.

Plus importantes sont les variations observées dans les taux de morbidité 
fonction de Tétai tuberculinique initial. On ne peut étudier cette notion que dans 
les effectifs d’étudiants dont un bon nombre était, lors du premier dépistage, tuber- 
culino-négatif, alors que presque tous les agents de l’Assistance Publique étaient 
positifs.

en

La prédominance de la morbidité chez les étudiants initialement anergiques, 
par rapport aux sujets trouvés dès le début allergiques, est des plus nettes, comme 
en témoignent les chiffres suivants et les figures ô, 6 et 7 :

TADLIiAU VIII

Morbidité tuberculeuse (en %) en 5 ans, 
chez les étudiants non vaccinés en fonction du test tubercutinique initial 

(voir aussi figures .5, 6 et 7).

L'ANALYSL DES TAUX DE MORBIDITÉ 
DANS LES DIVERSES CATÉGORIES ÉTUDIÉES, 

APPELLE ENCORE QUELQUES AUTRES COMMENTAIRES 
(Annexe : tableaux VI à XIV.)

(Figures n à 8.)

7.

Groupe « très exposé » Groupe « peu exposéTest
lubei'culinique

initini
Sexe«5 Nombre 

(le sujets
Morbi­

dité
niné-
rence

Nombre 
de sujets

Morbi­
dité

Diflé-
renee

Entre les deux catégories professionnelles (étudiants et agents de l’A. P.), il 
n’existe pas de différences notables : chez les hommes, les taux sont similaires; 
chez les femmes, la morbidité des étudiantes est un peu plus faible que (^elle du 
personnel de l’Assistance Publique, mais la différence est minime et non signi­
ficative.

1 20() 
,S 009

■Xégatif.
Positif.

10,7
.0,0

908 5M. S. i\. S.1 4.90 9,0

19,9Négatif.
Positif.

428 1 402 
I 40.5

5,2F. ' S. S.772 0,5 9,1

Suivant le sexe, on remarque quelques dilférénces, non pas chez les étudiants, 
mais dans le personnel de l’Assistance Publique où les femmes sont plus atteintes 
que les hommes, comme le montre le tableau suivant ;

Négatif.
Positif.

I 094 
9 781

10,0 2 910 
2 895

5,1M. -h F. ■S. S.5,8 9,4

Ces résultats ne sont pas pour nous étonner si on tient compte ; d’une part, 
du haut risque d’infection qu’encouraient, avant l’ère ou au début de l’ère de la 
chimiothérapie, de jeunes sujets anergiques en contact avec des tuberculeux bacil­
lifères; d’autre part, du très haut risque de complications respiratoires ou. extra- 
res])iratoires dans le décours immédiat de la tuberculose primaire. Les premières 
années suivant l’entrée en fonction se trouvent donc, dans cette catégorie, affectées 
d’une morbidité particulièrement élevée.

11 apparaît que l’incidence annuelle est très haute au cours des trois premières 
années et tend à diminuer au cours des quatrième et cinquième années (Annexe : 
tableaux VI et VI11; fig. (i et 7).

L’autre catégorie (celle des sujets déjà allergiques) n’est, en fait, pas compa­
rable puisqu’elle représente une sélection naturelle de sujets (|ui ont résisté 
risque de morbidité post-primaife précoce. Leur morbidité ultérieure, sans être 
négligeable, reste plus modérée et tend à s’échelonner dans le temps de façon 
relativement régulière (Annexe : tahleaux VII et IX).

Non moins essentielle est l’élude comparative de la morbidité chez les sujets 
vaccinés par le B. C. G. ou non vaccinés (Annexe : tableaux XII, Xllf, XIV; fig. 8).

Tableau VIT

Taux de morbidité tuberculeuse (en %) en ô ans 
chez les sujets non vaccinés, suivant le sexe. .

Groupe
« peu exposé »

(iroiipc 
très exposé

Test
tuberculinique

initiniCatégories .Sexe

DifTérenceDilVérence TauxTaux

M. K),7 
lfi,3

f)
N. S.N. S.NégatifEtudiants. F.

au
5,(>M. N. S.N. S.Positif.Etudiants. 9,1F. 6,0

9,9M. 5,6 S.Agents de l’A. P. S.Positif. 4,0F. 7,4
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ETUDIANTS NON VACCINES DU GROUPE TRES EXPOSE"

TUBERCULINO-NEGATIFS__
TUBERCULINO-POSITIFS__/ COMPARAISON ENTRE LES SUJETS INITIALEMENT/ V.

5

4

MORBIDITE TUBERCULEUSE EN SANS
ETUDIANTS DES DEUX GROUPES TRES EXPOSE" ET'PEU EXPOSE' 3

20
TUBERCULINO-NEGATIFS HMD 
TUBERCULINO-POSITIFS{COMPARAISON DES SUJETS INITIALEMENT

2

15

~ ^
10 IJ

0
Nbre d'ANNEES 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5

SEXE MASCULIN SEXE FEMININ
Bull. I.N.S.E.R.M. N*l. 1967 Mon b. TB dons cerroini groupes professionnels C1942 ô 1954 ) N* 22.15317^,

5
Fig. 6.

TAUX ANNUEL DE MORBIDITE
ETUDIANTS NON VACCINES DU GROUPE'PEU EXPOSE"y.0,

5Sexe M. Sexe F I
GROUPE "TRES EXPOSE

M.
TUBERCULINO- 
NEGATIFS___
TUBERCULINO 
POSITIFS__

GROUPE "PEU EXPOSE

COMPARAISON ENTRE LE GROUPE DES SUJETS INITIALEMENTBull. I.N.S.E.R.M. N*1. 1967 Morb.TB dorti cirlaint groupn prortitionntli (1942 à 1954 ) N"22.152S

4Fio. 5.

3;

2

1

0
Nbre d'ANNEES 1 2 3 4 25 1 3 4 5

SEXE FEMININ
Bull. I.N.S.E.R.M. N*1. 1967 Morb. TB dont cerloini groupoi prorosiionnelt C1942Ù 1954) N*22.1532

SEXE MASCULIN

Fig. 7.
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11 est regrettable que, faute d’ellectifs suflisants, nous n’ayons pu effectuer 
l’analyse au sein de chaque groupe et catégorie. Cette analyse est cependant 
possible et valable pour la categorie des étudiants en médecine du sexe masculin 
« très exposés » à la contagion.

Les données figurent sur le tableau IX ci-dessous :

Tableau IX

Morbidité (en %) en 5 ans,
chez les ctudianis mic.einés on non vaccinés (calcul suivant la méthode actuarielle)

(voir aussi figure 8).

MORBIDITE TUBERCULEUSE EN 5 ANS
ETUDIANTS EN MEDECINE (GROUPE'TRES EXPOSE")

20
NON VACCINESmn] 

VACCINES^ PAR LE BCGCOMPARAISON DES SUJETS

Test
tuberculinique

initiiil
Nomlire 
de sujets

Morbidité 
(en %)

B.C.Ci. DifTérenceCatégorie

4 215Non
Oui

8,7
Négatif ou positif. S.544 4

10 Etudiants 
en médecine 

(sexe masculin).

16,7'1 206Non
OuiNégatif.a S.3,7* .310

Non 
Oui **

.3 009 
' 2.34

5,6
N. S.Positif. 4,35

* B. C. G. fait juste après le premier examen de dépistage, lors de l’entrée en 
fonction.

** B. C. G. fait antérieurement,'à des dates plus ou moins anciennes.
0 s

POSITIF ou NEGATIF NEGATIF , '
____TEST TUBERCULINIQUE INITIAL
N*1. 1967 Morb.TB dont certaini grouptt proTmionneU

1 1942 ô 1954 )
Fig. 8.

POSITIF T

Comme on pouvait s’y attendre, la morbidité est toujours plus haute chez les 
étudiants non vaccinés que chez ceii.x qui ont reçu le B. C. G. Cette différence est 
très significative pour la catégorie des sujets initialement allergiques : ceux qui orif' 
été vaccinés par le Service de Médecine Préventive lors de l’examen d’entrée pré­
sentent une morbidité h fois moins élevée que les anergiques non vaccinés, quoi­
qu’ils aient été soumis à un risque de contagion comparable durant les o années 
de surveillance.

Dans la catégorie des éludianls initialement allergiques, la différence existe 
également en faveur des sujets antérieurement vaccinés, mais elle n’est pas signi­
ficative : sans doute en raison de la faible importance de l’effectif des vaccinés; 
sans doute, également, en raison de l’ancienneté du B. C. G. et de la variabilité des 
conditions techniques de son application.

Envisagée pour l’ensemble des étudiants en médecine (sans tenir compte de 
leur test tuberculinique initial), la différence est significative : la morbidité est 
2 fois plus petite chez les vaccinés que chez les non-vaccinés.

Ces résultats viennent donc confirmer l’importance essentielle de la préniuni- 
tion par le B. C. G., tout spécialement dans les groiqtes de jeunes sujets hautement 
exposés à la contagion.

N‘22.1527
B<jll, I.N.5 E.R.M.

t
I
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Anni:xe : Tahiæau I

\omhre de cas réunis et nombre de cas conservés 
pour l’étude de la morbidité tuberculeuse.

8, — RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS

L’enquête dont nous présentons les résultats est une étude épidémiologique 
analytique visant à rechercher s’il existe un risque particulier de morbidité tuber­
culeuse chez de jeunes adultes présentant, à l’origine, des caractéristiques bien 
déterminées, en particulier, un contaet fréquent ou occasionnel avec des malades 
tuberculeux.

Il s’agit, en l’occurrence, d’une enquête rétrospective qui s’est avérée finale­
ment beaucoup plus difficile et plus longue que ne l’aurait été une enquête prospec­
tive comportant un semblable délai d’observation.

Un peu plus de 21 000 dossiers ont été réunis : d’une part, dans le Service 
de Médecine Préventive Universitaire de l’Académie de Paris; d’autre part, dans 
le Service de Contrôle Médical du personnel hospitalier de l’Assistance Publique. 
Seuls, les sujets entrés en fonction de 1942 à 1949, âgés de 17 à 35 ans à cette 
époque, ont été inclus dans l’enquête, et on a alors tenu compte d’une durée de 
surveillance de plusieurs années (si possible 5 ans).

En utilisant la méthode actuarielle, on a alors fait une étude comparative de 
la morbidité tuberculeuse dans les divers groupes de sujets : principalement dans 
les groupes
infirmier) et « peu exposés » (étudiants d’autres disciplines et personnel adminis­
tratif et ouvrier des hôpitaux).

De cette analyse, il ressort que la morbidité est significativement plus élevée 
(1 fois et demie, 2 fois ou 3 fois plus élevée, suivant les catégories) dans les ])re- 
miers groupes (« très exposés ») qui encourent par conséquent un risque plus 
important que les seconds (« moins exposés »).

La différence est particulièrement importante pour les sujets initialement 
anergiques non vaccinés; elle existe également pour les sujets initialement aller­
giques qui n’avaient jamais reçu le B. C. G.

Il en ressort également que, dans le groupe des étudiants initialement aner­
giques et « très exposés », la morbidité tuberculeuse est ♦ fois moins élevée chez 
les sujets vaccinés que chez ceux qui avaient échappé à cette mesure essentielle 
de prévention.

Etudiants Personnel de 1*A. P.

Nombre de dossiers examinés. Environ 12 000 Environ 32 000

Nombre de dossiers conserves 
(années de 1®‘‘ dépistage : 

1942 à 1949).
11 981I 11 272

Nombre de dossiers 
secondairement exclus 

(absence d’un renseignement de base : 
âge, sexe, examen du 1'^'' dépistage, 

durée d’observation).

■'

143 = 1,2 % 397 = 3,5 %

Noml)re de sujets éliminés 
en raison de l’âge 

(> 35 ans nu l*'*' dépistage).
V 4 = 0,03 % 292 = 2,6 %

Tuberculose dépistée au P'"- examen. 66 = 0,6 % *
Antécédents patents de tuberculose. 342 = 2,9 % 27 = 0,24 %

10 55611 426
8 915 
sujets 
« très 

exposés ».

6 112 sujets 
« très 

exposés ».

5 314 
sujets 
« peu 

exposés ».

1 641 
sujets 
« peu 

exposés ».

Nombre de cas restant à étudier.

très exposés à la contagion (etudiants en médecine, personnel

" Pas de cas enregistrés. En effet, les sujets trouvés atteints de lésions tuber­
culeuses ne sont pas embauchés et, par conséquent, leurs dossiers médicaux ne 
sont pas conservés.

j

.Annexe : -I'auleau II

Technique de l’examen radiologique initial.

Etudiants
Personnel de l’A. P.

Tub. négatifs Tub. positifs

N^>n
exposes

Non
exposes

Non
exposésExjîoscs Exposés Exposés

Nombre total de sujets .

Scopie ................... .................
Graphie....................................
R. photo ................................
S. P. ou non examinés . .

3 0091 206 908 1 430 1 627 949c
« ^ £5

t/2 >5

‘ 1 206 908 2 960 1 411 1 50.5 909
1947 6 55 1 1c 2 115 34

4^8 1 402 1 405Nombre total de sujets .

Scopie ....................................Graphie..................................
R. photo ................................
S. P. ou non examinés . .

772 6 254 644
n

“1
w c

428 1 402 760 1 386 5 519 575
18 13011 9

124 5•üCm 1 4811 55



Annexe : 'I’ableau III
4^

Hépartition par âge, âge moyen. 
Sexe : masculin 

(sujets non vaccinés).

Etudiants

Personnel de l’A. P.
Tubcrculino-ncgalifs Tubercu lino-positifs

Age
Exposés Non exposés Exposés Non exposés Non exposésExposés

5■53N. % N. %N. % % N. %N. % N. O
Si

s:
4r>417 ans

18 »
19 »
■20 »

4.') à :!.■> 8,8 8 0,â
8,r>
0,8
8,8

0,42.8 1,2•28
O10,9 887 180 10,9 87 1918.7

82.7 
20,2 
10,1
8,0

1,88 12,9
28,1
•27,0
14,0

22'28
898 s:812 110 8,220,8 847 21,9 80289

298 .50■28.1 880 •20,9 98 8,8
7,9

210817 12!8 489 288 7821 10,0 181 8112121» s;181 087,2 218 10,0 148 0,822 » 
23 »

08 7,1 9,108
8.7 l'20 89 140 09 7.884 4 0,2 928 2,1

4104 l‘24 7224 •2,9 2,1 2,9 7,0 7,0•200.810
528 » 

20 »
27 »
28 » 
29 » 
80 »

88 80 721,4 2,1 108 0,0 7,00,7 18 1.-29
SI19 •29 94 04-0,8 0,0 0,70,8 7 2 ;>,80

14 12 108 880,8 5.00,2 0,a (),;>2
0,8 182 0.00 84 00 0,88 1 8,2

44 78 81 8,41 0,1 0,1 0,8 4,80,08cal
1 880,07 8,2 08 0,0

87 4731 8,8 80,081
02 80 8,882 8,8

33 89 89 4,18,0
34 42 48 4,82,0

84 3735 2,1 3,9

Total 949 100100 8 009 100 1 480 1 027 1001001 200 100 908

26 ans G mois. 27 ans 11 mois.20 ans 8 mois. 20 ans 7 mois. 21 ans.Age moyen 20 ans 2 mois.

Annexe : Tableau IV 
Répartition par âge, âge moyen. 

Sexe : féminin 
(sujets non vaccines).

S:
O
53

5tl

Etudiants

Personnel de l’A. P. te
Tubercu lino-négatifs teTuberculino-positifs te

te
Age Exposés Non exposés Exposés Non exposés Exposés Non exposés tete

te
(ir. 1 Gr. () Gr. T) CoGr. 10 Gr. 1.5-16 Gr. 21-22 te

teN. % N. % N. % N. % N. % N. %
te

17 ans .
18 » ..

4 (),î) 99 te7.1 11 1,4 75 5,8 5 0,08 8 0,520.’4 5384 19,0 •280 107 18,8
29,7

•281 17,8
•28,9

187 2,2 20 53419 80411.50 80,8 4 •28 229 804 721 ■~J11,8 78 11,020 •24’98 22,9 808 21-,0 188 888 24 708 12,2 79 12,821
1^44 10,8 181 10,8 117 18,2 192 18,0 078 10,8 82 8.122 22 8,1 02 4,4 en47 0,1 72 8,1 701 11,2 02 9,023 8 1,2 88 2.8 20 2,0 40 8,8 844 8,7 81 7,9 C324 8 1.9 19 1,8 17 2.2 22 1,0 480 537,8 48 7,828 »

20 »
1 0.2 8 0,4 10 2,1 O12 0,9 417 0.7 88 .5,48 1,2 8 0,4 4 0,8 11 0,8 847 8,8 8727 8,71 0.2 8 0,2 10 1,8 12 0,9 810 a.O 80 4,728 53

4 0,8 8 0,4 8 0,4 820 8,2 2829 » 8,9
. 8 0,2 8 0,4 8 0,4 295 4.7 88 8,130 ■5

211 8.4 27 5:4,231 »
32 »

O119 1,9 19 2,9 531 0,1 80 1,4 14 2.233 531 0,07 84 0,9 9 1,4 >334 » 1 0,1 38 0,0 9 1,435 I 0,1 O17 0,8 10 1,0 •c
Total 1 402‘428 100 100 53772 100 1 408 100 ?„ 0 284 100 044 100 te

te

Age moyen 20 ans 2 mois. 20 ans. 20 ans 8 mois. 20 ans 4 mois. 24 ans. 24 ans 5 mois.
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ANNiiXiî : Ta h Lie A U V

Duree d'observation chez les sujets non vaccines.

Etudiants

Personnel de l’A. P.
Tuberciilino-néi^atifs l’u berculino-püsitifs•* Ou rced’observation

;E.\[)osés Non (ixposés Exposés Non exposés Exposés Non exposés
O
S3

N. % N. % N. N.% % %N. % N. s:
O

Masculin :
1 an .
2 ans 
!i ans 
4 ans 
r> ans

s:
100I 200 

1 124 
1 (Ci!) 

002 
707

00,S :i 000
2 or>o 
2 S27 
2 710 
2 202

100 1 400 
1 410
1 :i,so 
1 101 

02,s

100 100 1 027 
1 042 
1 211 
1 14:7 
1 117

100 100040 Oo'00 00,0 00 0,0 00 8H,:7«2,,7 
74,.7 
70, :7

«00 lu
,00 . ,071 00 04 07 770 «2
«0 74H ,02 01 ,00„7 740 70

47 7.700 420 44 70:7 77,700

Féminin ;
1 an
2 ans 
0 ans 
4 ans 
7 ans

03
1 402 
1 000 
1 004 
1 1,70

77242S 100 100 100 1 40:7 
1 0,00 
1 000

100100
0.0,7

0 274 
7 002 
4 404 
4 000 
0 ,027

100 044
002 01.7 

,02.7
72.7
01.7

720 040,0 7:70 .0:7,7
74,7

,01
0:74 0:7 077 0:78.0 71 4,00
011 82 00,0 70,00 1 171 82 0:7 440

4,0070 :740 71 008 47.7 07,7204 01 404

% par l'apport h rcITectif total. 7^
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Annexe : Tableau VI 
(V^oir aussi figures 1 et 2).

Etudiants tubercuUno-négatifs : sexe masculin 
(non vaccinés).

Groupe « très exposé » Groupe « |)eu exposé »

Taux
annuels

Taux
annuelsCas lie maladie 

survenus 
dans 

l’année

Cas 
exclus 
à la Pin

Du réed’observation Cas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas 
exclus 
à la fin

Effcclif
observé

de Eflectif
observé

de
morbi­

dité
(%)

morbi­
dité
(%)

de de
l’an née l’a nnée

4,81 20() 
1 124 
1 O.'i'l

58 24 (),()!)08 5 51 an .
2 ans
3 ans
4 ans 

• 5 ans

4,7 ■ 853 .32 2,18!)8 li)
4,142 ,35 ■ 871 108 ’’Z15

002 22 143 2,3
2,0

748 317 0,75
707 10 447 420 222 0

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 16,7. 
V.âriance: 1,25.

Taux global de morbidité 
en 5 ans : B,O. 
Variance : 0,54.

n,7
= = 8,7B DilTérence significative.

10,7 — 5,0
1,25 + 0,54 v' 1,70

Annexe : Tableau VII'
(Voir aussi figures 1 et 3).

Etudiants tuberculino-positifs : sexe masculin 
(non vaccinés).

Groupe « peu exposé »Groupe « très exposé »

Taux
annuels

Taux
annuels(.^as 

exclus 
à la fin

Cas lie maladie 
survenus 

dans 
l’année

Du réed'observation Cas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas 
exclus 
à la fin

dedeElVectif
observé

EfTcctif
observé morbi­

dité
i%)

morbi­
dité dede

l’annéel’année (%)

0,3741 430 
1 419 
1 3S() 
1 191 

928

3() 0,83 009 
2 930 
2 827 
2 719 
2 252

231 a n .
2 ans
3 ans
4 ans
5 ans

0,924971 1,852
184 0,81179 1,020
,551
330

1,012434 l.li.33
1,000,020 1 308

■faux global de morbidité 
en 5 ans : 3,6. 
Variance : 0,34.

Taux global de morbidité 
en 5 ans : B,6. 
Variance : 0,10.

25,0 — 3,0 = 2,74 différence significative.
\/ 0,5.3

e
\/ 0,10 + 0..34
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(Annexe : Tableau VIII 
(voir aussi figures 1 et 2).

Etudiantes tuberculino-négatiues : sexe féminin 
(non vaccinées).

-Annexe : Tableau X 
(Voir aussi figures 1 et 4).

Personnel de l’assistance publique : sexe masculin. 
(tuberculino-positif non vacciné ou résultat du test non précisé).

Groupe « très exposé » Groupe « très exposé »Groupe « peu exposé » Groupe « peu exposé »

Taux
annuels

Taux
annuels

Taux
annuels

Taux
annuels

Durée
d’observation

Durée
(l’observationCas (le maladie 

survenus 
dans 

l’année

Cas 
e.xclus 
à la lin

Cas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas 
exclus 
à la fin

Cas 
exclus 
à la fin

Cas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas 
exclus 
ù la lin

ElTeclir
observé

de Enectif
observé

ElTectif
observé

de de ElTectif
observé

de
morbi­

dité
(%)

morbi­
dité
(%)

morbi­
dité

morbi­
dité
(%)

de de de (le
l’année l’année l’année l’année(%)

428 17 1 an . . . .
2 an.s . . .
3 ans . . .
4 ans . . .
5 ans . .

1 an
2 ans
3 ans
4 ans 
.5 ans

1!) 4,4 1 (!27 
1 342 
1 211 
1 145 
1 117 ■

1 402 
1 31)9 
1 334 
1 153

1018 15- 1,3 209 1,0 949 7 103 0,7
392 20 18 5,1 10 1719 1,2 114 1,3 839 8 1,055
354 15 28 4,2 9 10172 0,7 50 1,3 770 3 24 0,4
311 39 2,08 10 404 1,4 8 20 0,7 749 3 11 0,4
204 3 104 1,1 10073 5 339 0,7 93 1,4 735 0 70 0,8

Taux global de morbidité 
en 5 ans ; 16,3. 
Variance : 3,5.

Taux global de morbidité 
en 5 ans ; 6,6. 
Variance : 0,38.

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 6,2. 
Variance : 0,4.

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 3,3. 
Variance : 0,38.

10,3 - 5,2 .5.0 - 3,3 
■ \/0,38-l-0,38 v/0.70

2,3
= 6,6 différence significative. = 2,64 -> différence significative.\/ 3,5 -I- 0,4

<s.

Annexe : Tableau IX 
(voir aussi figures 1 et 3).

Eludiantes luberculino-posilives : sexe féminin 
(non vaccinées).

-Annexe : Tableau XI 
(voir aussi figures 1 et 4).

l’assistance publique : sexe féminin 
(tuberculino-positif non vacciné ou résultat du test non précisé).

Personnel de V

Groupe « très exposé » Groupe <c peu exposé » Groupe <( très exposé » Groupe « peu exposé »

;Taux
annuels

Taux
annuels« Taux

annuels
Durée

d’observation
Taux

annuelsCas (le maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas 
exclus 
à la On

Durée
(l’observationCas de maladie 

survenus 
dans 

l’année

Cas 
exclus 
à la On

Cas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas 
exclus 
à la fin

Cas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas 
exclus 
è la On

ElTectif
ol)S(îrvé

de EOectif
oljscrvé

Effectif
observé

de de EOectif
observé

demorbi­
dité
(%)

inorlli-
(lité
(%)

morbi­
dité

morbi­
dité
(%)

(le de de del’année l'an née l’année l’année(%)

1 an .
2 ans
3 ans
4 ans
5 ans

772 3(i7 (1,9 1 an
2 ans
3 ans
4 ans
5 ans

I 41)5 
1 381 
1 333

I) (i 254 
5 092 
4 434 
4 0(i() 
3 827

18 0,4 101 1 001 1,0 044 8 80 1,2729 14 38 1,9 12 0,930 91 507 1,8 550 5 05 0,9077 14 25 2,1 174 0,08 81 287 1,8 480 5 20 1,0
038 0 80 0,9 1 151 7 0,0500 48 191 1,2 449 1 14 0.2540 5 350 0,9 4 30:i 0,0038 45 413 1,2 434 0 23 1,4

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 6,6. 
Variance : 0,88.

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 3,1. 
ACariance : 0,27.

Taux global "de morbidité 
en 5 ans : 7,4. 
Variance : 0,14.

Taux global de morbidité 
en 3 ans ; 4,6. 
Variance : 0,85.

0,5 - 3,1
e = ■ ■--------------- = " , = 3 différence significative.

V0,88 + 0,27 \/ 1,15

3,4 7,4 - 4,0 2,8
= 2,8 -> différence significative.E

\/0,14-|-0,,S5 \/0,99
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Annexk : Tahleau XIV 
(voir aussi figure 8).

Etudiants en médecine.
Ensemble des étudiants, tuberculino-positifs ou tuberculino-négatifs.

Annexe : Tahleau XII 
(voir aussi figure 8).

Etudiants en médecine tuberculino-négatifs.

Groupe vacciné par le B. C. G.Groujîe non vacciné
Groupe non vacciné Groupe vacciné par le B. C. G.

Taux
annuels

Taux
annuels Cas (le maladie 

survenus 
dans 

rannée

Cas 
exclus 
à la fin

Cas de maladie 
survenus 

dans 
Cannée

Cas 
exclus 
à la fin

Durée
d’observation deEflectif

observé
deElVectif

observé
Taux

annuels
Taux

annuelsCas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas 
exclus 
à la fin

Cas de maladie 
survenus 

dans 
l'année

Cas 
exclus 
à la fin

Duiée
d’observation

morbi­
dité

morbi­
dité
(%)

dede ElVectif
obsei’vé

ElVectif
observé

de del’annéel'année (%) morbi­
dité

morbi­
ditéde de

l’année l’année(%) (%)
1 124 4,« 4101 200 

1 124 
1 030

;■)«

1 an .
2 ans
3 ans
4 ans
5 ans

0,0â2 14,7 308â3 32
1,0r>30.3 335 4,142 4 215 

4 074 
3 800 
3 081 
3 040

1 an .
2 ans
3 ans
4 ans
5 ans

81 00 1.0 .544 2 2 0.41,0207 3 43143 ■2.3002 22 105 103 2,0 540 5 I 0,0150 0,82447 2,0 251707 10 71 114 1,8 534 5 0 0,0
55 577 1.5 520 0 74 1,2

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 3,7. 
Variance : 1,2.

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 16,7. 
Variance : 1,25.

30 1 845 1,2 440 3 •287 0,7

J
Taux global de morbidité 

en 5 ans ; 8,7.
Variance : 0,20.

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 4,0.
Variance ; 0,74

10,7 - 3,7 13
= 8,3 -> difïérence significative.E

\/ 2,45\/ 1,'25+ 1,2

8,7 — 4,0
£ = - = ■,-----  = 4,8 différence significative.

, V0,‘20 4- 0,74 \/0,04

4,7

Annexe : Tableau XIII 
(voir aussi figure ^8).

Etudiants en médecine tuberculino-positifs.

(iroupe vncciné par le B. C. G.Groupe non vacciné

Taux
annuels

Taux
annuels Cas 

exclus 
à la fin

('.as de maladie 
survenus 

dans 
l’année

Cas de maladie 
survenus 

dans 
l’année

(^as 
exclus 
à la (in

Du réed’observation deEfVeclif
observé

deElVectif
observé morbi­

dité
morbi­

dité dede
l’annéerannée ‘

(%)(%) I

0,41 1234.3 00» 
2 050 
2 827 
2 71» 
2 252

23 30 0,81 an
2 ans
3 ans
4 ans
5 ans

1.331,8 2327152
4 0,»222»7» 1,02»

1,353 , 31223434 1,233
131 0,5118»(1,920 1 3»8

Taux global de morbidité 
en 5 ans : 4,3. 
Variance : 1,85.

Taux global de morbidité 
en 5 ans : B,6. 
Variance ; 0,19.

5,0 - 4,3 
0,1» + 1.85

1,3
— 0,9 dift'crence significative.e

2.05
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MÉTHODOLOGIE

ENREGISTREMENT ÉLECTRIQUE DES MOUVEMENTS OCULAIRES 
(ÉLECTRO-OCULOGRAPHIE) ;

TECHNIQUE ET MÉTHODOLOGIE

Nicoi.f. LESEVRE ni
k,

Le courant d’intérêt pour l’élude analytique des processus périphériques et 
centraux chez les aphasiques, provoqué par la création à la .Salpêtrière d’un 
centre du Langage, nous avait incitée, il y a une dizaine d’années, à rechercher 
une tecliniquc électropliysiplogique valable d’examen de la lecture. Par‘la suite, 
nous avons été amenée à mettre au point, au Laboratoire d’Electro-encéphalo- 
graphi'e et de Neuropliysiologie appliquée (L. E. N. A.) de la Salpêtrière, une 
technique d’enregistrement des mouvements saccadés de l’œil suffisamment précise 
pour permettre l’évaluation du niveau d’organisation du regard des malades 
au cours de tâches perceptives les plus diverses. En effet, l’appréciation non 
seulement des mécanismes oculo-moteurs de la lecture, mais également de ceux 
mis en jeu au cours d’activités visuelles élémentaires (épreuves de tenqjs de 
réaction oculo-moteurs ou de balayage visuel, par exemple, étudiées en fonction 
de la direction de l’exploration), nous parait constituer une approche parti­
culièrement fructueuse pour l’étude de nombreux syndromes neurologiques dans

(1) Chargée de reeherelie à l’I. N. .S. E. K. M.
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Jesquels — à des titres divers et plus ou moins directement — les mouvements 
de l’œil peuvent être impliqués.

l>es techniques utilisées pour étudier les mouvemeuts saccadés de l’œil sont 
fort diverses. Bien des progrès ont été faits depuis l’époepie où Helmoltz, eu 
1862, et plus lard Landolt observaient leurs |)ropres mouvements oculaires au 
moyen des images consécutives produites sur la rétine par une source lumineuse, 
et depuis que Lamahe, élève de l’ophtalmologiste .Iaval, eut l’idée de placer sur 
la paupière d’un sujet une pointe mousse actiounant un microphone à chaque 
mouvement de l’œil dont on pouvait de la sorte évaluer l’amplitude en fonction 
de la durée du bruit recueilli.

Les techniques les plus etuployées aujourd’hui (pour renregislrement des 
mouvements oculaires d’une amplitude égale ou supérieure à 1'') sont soit les 
tecliniqucs d’enregisti'ement photograpliiipie ou cinématographique (dont la plu­
part sont plus ou moins directement issues de la techniipie mise au point par 
Dodge et Clin'e en 1901) qui consistent à photographiei' les déplacements de la 
réflexion d’un rayon lumineux envoyé sur la cornée, soit la technique bio- 
électrique ou électro-ociilofirai)hie (EOG). C’est cette dernière que nous utilisons 
au L. E. N. A. de la Salpétrière ])our étudier l’organisation des mouvements ocu­
laires d’exploration tels qu’ils apparaissent au cours de la lecture d’un texte ou 
au cours de l’activité perceptive en général.

On sait que les enregistrements électro-oculographiques sont utilisés depuis 
longtemps en ophtalmologie, en O.-R.-L. et en neurologie pour l’étude du 
nystagmus. L’étude électro-oculographique des patterns oculo-moteurs im|jliqués 
dans une activité perceptive quelconque (et en particulier dans la lecture d’un 
texte) pose des problèmes particuliers concernant, entre autres, le calibrage 
des mouvements oculaires dont il importe, dans cé'cas, de connaître avec précision 
l’amplitude afin de pouvoir évaluer la position de l’œil par rapport au texte 
qu’il s’agit de lire ou par rapport à l’objet qu’il s’agit de regarder. Ces problèmes 
obligent donc à adapter la technique électro-oculographique à cet usage.

Nous résumerons dans les pages suivantes les principales difficultés qui se. 
posent dans ce domaine ainsi que les méthodes que nous avons adoptées pour 
y faire face.

L’électro-oculographie consiste, comme l’on sait,* à enregistrer les variations 
de potentiel des régions péri-oculaires (|ui surviennent à chaque déplacement 
des yeux et qui traduisent les modifications électriques de la face à cet instant. 
Dans la mesure où l’œil est un sy.stème polarisé dans lequel la partie postérieure 
(la rétine) est négative par rapport à la partie antérieure (la cornée), et dans la 
mesure où le champ électrique de l’œil ditTuse à travers les régions oculaires 
(ainsi qu’à travers toute la face et une partie du scalp), on comprend qu’il suffise 
de placer des électrodes autour de l’œil pour recueillir les variations du potentiel 
cornéo-rétinien.

PLACEMENT DU SUJET ET ÉCLAIREMENT

APin d’éviter la survenue d’artéfacts dus aux mouvements de la tète — 
artéfacts cpii rendent dillicilc l’interprétation des oculogrammes — il est indis­
pensable que pendant l’enregistrement oculographique le sujet maintienne sa tète 
le plus immobile possible. A cet effet, on utilise une mentonnière posée au bout 
d’une tige dont la hauteur est réglable, et sur laquelle le sujet repose sa tète. Dans 
les cas où, même avec celte installation, les mouvements de la léte apparaissent 
trop nombreux, on peut fixer les divers objets devant être exploiés du regard au 
cours de l’examen sur un dispositif solidaire de la tête du sujet (Gauersek, 1963).

Afin de limiter l’influence de l’éclairement sur le potentiel de repos cornéo- 
rétinien, influence intervenant au cours de l’ouverture et de la fermeture des 
yeux ainsi qu’au cours des diverses épreuves d’exploration utilisées, il est bon 
d’adapter l’œil à une semi-obscurité.

il-"

!' -

ÉLECTRODES

Nous utilisons en général des électrodes en argent chloruré, d’un diamètre 
de 5 mm (électrodes classiques en électro-encéphalographie). 8 électrodes sont 
montées sur des lunettes porte-électrodes spéciales, mises au point au L. E. N. A. 
de la .Salpétrière (cf. réf. 14). Les électrodes peuvent coulisser le long des 
montures de la lunette : on les déplace chez chaque sujet de façon à ce que celles 
qui sont sur les bords externes des deux yeux soient placées chacune à 1 cm de 
l’axe vertical de la pupille, une au-de.ssus et une au-dessous.

4 électrodes suffisent ])our enregistrer les mouvements des deux yeux en
4 pour chaque œil — sont nécessaires si on veutmême temps; 8 électrodes 

étudier les mouvements de cha(|ue œil séparément.,.

APPAREILLAGE

L’amplification et l’enregistrement des différences de potentiel captées par 
ces électrodes sont obtenus à l’aide d’un appareil d’électroencéphalograpbie 
slandard. à amplificaleurs par liaison Résistance-Capacité. Cet a|)|)areil est utilisé 
avec une constante de temps courte (ü,l seconde) dans le cas de l’étude des 
mouvements saccadés d’exploration. Pour l’étude des mouvements éventuellement 
ralentis, recueillis chez certains malades, on utilise une constante de temps plus 
longue. L’usage des filtres haute fréquence est évité. (Les enregistrements des 
mouvements oculaires par amplificateurs à liaison directe ont l’avantage de donner 
lieu — contrairement aux enregisti'ements différentiels — à des tracés directement 
utilisables où il est possible de suivre directement le déplacement du regard 
comme sur les enregistrements photographiques, mais on sait qu’ils posent un 
problème d’oscillations de la ligne de base difficile à résoudre.)

I'.
I
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plus grandes quand ils sont dirigés vers le champ temporal que quand ils sont 
dirigés vers le champ nasal).

Pour pallier ces diverses diflicultés, nous avons mis au point un dispositif 
potentiométrique simple, grâce auquel on peut virtuellement déplacer les élec­
trodes de façon à ce que, d’une part, une même déviation angulaire fournisse des 
valeiu's identiques dans toutes les directions du regard, et, d’autre part, aucun 
phénomène parasite dû à la dérivation opposée ne soit recueilli dans une déri­
vation donnée (cf. réf. 17). Entre les 4 électrodes employées pour l’enregistre­
ment simultané des deux yeux, et qui figurent en quelque sorte les 4 sommets d’un 
rectangle, on place 4 potentiomètres d’une valeur de 10 000 ohms chacun (cf. flg. 1). 
De cette façon, la dérivation horizontale sera fournie par la dilTérence de poten­
tiel enregistrée entre les deux curseurs des côtés verticaux et la dérivation verti­
cale par la dilTércncc de potentiel entre les deux curseurs placés sur les côtés 
horizontaux. On déplace les curseurs de façon à ce qu’ils soient sur une meme 
ligne isoélectriquc : en ce cas — et dans la mesure évidemment où le mouvement 
exécuté est pur —, on ne recueille sur la dérivation intéressée par le mouvement 
aueun signal parasite venant de la dérivation opposée. Il est ensuite nécessaire 
d’ajuster le gain des amplificateurs, de façon à ce qu’une même déviation angulaire 
donne lieu à des difl’érences de potentiel d’amplitude identique quelle que soit la 
direction du mouvement efl'ectué.

Ce calibrage des mouvements oeulaires se fait au eours d’une épreuve où on 
demande au sujet de fixer des jjoints lumineux qui apparaissent successivement, 
à des distances fixes, sur un planimètre orientable dans toutes les directions (on 
calibre de la sorte des déplacements angulaires de 2, ,5, 10, 12, l-ô”; au-delà de 
cette valeur on sait cpie la proportionnalité ne reste pas linéaire).

ENRF.GISTREMENT ÉLECTRIQUE DES MOUVEMENTS OCULAIRES

PROBLÈME DU CALIBRAGE DES MOUVEMENTS OCULAIRES : 
LES DÉRIVATIONS POTENTIOMETRIQUES

Outre l’étalonnage de l’appareil qui s’eirectue comme en électroencéphalo­
graphie de routine, l’examen électro-oculographique d’activités perceptives néces­
site un calibrage graphique du déplacement angulaire de l’œil.

On sait que Fenn et Huush ont montré, en 19.37, que l’amplitude de la diffé-

V

I

D

±i
>*-A

FF
c PROTOCOLE D’ENREGISTREMENTfig 1

Pki. 1. — Dinposilif potcniioméiriqiic ulilisé en clecIrn-ociiUxjraphie.
Quatre électrodes (1, 2, ,S, 4) sont placées sur les bords externes de ehaque 

œil. Entre ces électrodes, on dispose 4 potentiomètres dont les curseurs 
sont placés en A, B, C, D. ’

(je protocole varie évidemment selon le type de recherche elfectuée et selon 
le type de sujet — normal ou malade, enfant ou adulte'— examiné. Quel que soit 
le but de l’examen, il conqjortc en tout eas nécessairement, dans un premier temps, 
une é])reuve destinée au calibrage des mouvements ainsi qu’il a été noté plus haut.

.Ainsi que nous l’avons déjà signalé, la technique et la méthode d’électro-oculô- 
gra|)hie ra|jpcirtées ici s’appliquent particulièrement a l’étude des mouvements 
oculaires saccadés recueillis au cours de la lecture d’un texte. Outre cette étude, 
pratiquée chez des enfants normaux et dyslexiques et ehez des adultes normaux et 
aphasiques, nous avons également étudié de cette façon, au L. E. N. A. de la Salpé­
trière, l’organisation des mouvements oculaires au cours d’épreuves diverses 
d’exploration visuelle et de temps de réaction oculo-moteurs chez des hémianop- 
siques, des dyschromatopsiques, des malades présentant des syndromes cérébel­
leux, etc. (cf. réf. 1, (i, 12, 13, 16 ef 18).

En particulier, au cours d’une étude électro-oculographique comparée d’en-

V

I

l’ence de potentiel recueillie est sensiblement proportionnelle au sinus de l’angle 
de rotation du déplacement oculaire. Mais pour qu’il soit possible de calculer avec 
exactitude l’amplitude du déplacement à partir de l’amplitude de la difTérence de 
potentiel recueillie, il faudrait que les électrodes soient placées de façon tout à fait 
symétrique par rapport aux deux rétines, placement pratiquement impossible à 
effectuer et mesurer. D’autre part, on connaît le manque d’homogénéité du champ 
électrique péri-oculaire, dû au manque d’homogénéité des tissus entourant la 
rétine (depuis les travaux de Miles en 1939, on sait, par exenqile, que des mouve­
ments de même amplitude angulaire donnent lieu à des différences de potentiel

■i
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Direclion : sur une dérivation donnée, une fois connue la position de l’élec­
trode d’orientation, la direction de chaque mouvement est traduite par la polarité 
du grapho-élément (cf. fig. 2).

Durée de la pause comprise entre deux mouvements sucessifs ; celle-ci se 
mesure directement en fonction de la vitesse de déroulement du tracé.

fants normaux d’une part, et d’enfants dyslexiques et dyspraxiques de l’autre, 
nous avons cherché par cette technique à mettre en relation — par sujet et 
par groupe clinique
oculo-moteur en fonction de la direction imposée à l’exploration (pour le détail 
des épreuves : cf. N. Lesèvre, 1964).

le temps de réaction oculo-moteur et la capaeité de balayage

’x

X XK X'V

Y

1
D1 S

2 H -\f/—
f'9 2 B 'Clti.

Fui. 2. — Enreyislremenl des déplacements du refpird, borizonlaiix et nerticaiix, à t’aide 
de dérivations potentiométriques.

1" Signaux horizontaux.
2" Signaux verticaux.
— Sur ta première tigne des 2 fragments successifs d’oculogramines, on enregistre 
signal lumineux dont la polarité indique la position par rapport au sujet ; les 

déflections négatives (tournées vers le haut) indiquent que le sujet doit tourner 
regard vers la droite ou vers le haut (selon le fragment), les positives qu’il doit 
tourner son regard vers le bas ou vers la gauche (selon le fragment).

— Sur ta deuxième tigne des 2 fragments, on enregistre les mouvements hori­
zontaux (négatif : vers la droite; positif : vers la gauche).

— Sur ta troisième ligne des 2 fragments, les mouvements verticaux (négatif ; 
vers le haut; positif ; vers le bas).

I

l"Ki. 3. — Etectrn-ncutogrammes recueiilis chez un sujet normat au cours de t’exptoration 
des ) lignes de croix reproduites ci-dessus.

1" Exploration effectuée de gauche à droite.
2" Exploration effectuée de droite à gauche.
— Sur la première ligne des 2 fragments (dérivation horizontale), ou distingue, 

selon leurs directions, divers types (le mouvement ; L : retour à la ligne; R : rectifi­
cation'de début de ligne; P : progression; V ; vérification.

— Sur la deuxième ligne des 2 fragments (dérivation verticale), on note la pré­
sence de qucl(|ucs clignements des, paupières notés

un
;son
!i

! AtI
(Il faut noter que, par contre, la durée du inouveiueul lui-même ne peut être 

mesurée par cette technique oculographique. Dans la plupart des cas, cet incon­
vénient est minime puisqu’on sait qu’il existe une proportionnalité entre l’ampli­
tude et la durée du mouvement. Dans les cas pathologiques où le mouvement est 
très ralenti, l’oculogramme peut mettre en évidence l’e.xistence d’un ralentisse­
ment
exactitude.)

INTEHPRÉTAriON DES OCLIEOGEAMMES : 
LE « SCOPOGRAMME » /

Amplitude : grâce au dispositif potentiomélrique décrit plus haut, et dans la 
mesure où le calibrage des grapho-éléments représentant le déplacement du regard 
a été correctement efifectué, on peut directement convertir en déviation angulaire 
l’amplitude de chaque mouvement mesurée sur l’électro-oculogramme.

grapho-éléments arrondis —, mais on ne peut évaluer celui-ci avec

I
I
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Au cours d’une exploration visuelle quelconque (lecture d’un texte, scanning de 
ligures géométriques simples placées le long de lignes successives, etc.), plusieurs 
types de mouvements oculaires peuvent être ditlcrenciés en fonction de leur direc­
tion et de la durée de la pause qui leur succède (entre autres ; mouvements de pro-

170

gression P dirigés de gauche à droite, de vérification V dirigés de droite à gauche : 
tous deux suivis d’une pause sufn.samment longue pour permettre l’intégration 
perceptive; mouvements de rectification R ou d’ajustement A, dirigés dans l’une 
ou l’autre direction et suivis de pauses trop brèves pour permettre l’intégration 
perceptive, tnouvements de retour à la ligne L ; cf. fig. 3).

Grâce à ces trois paramètres — amplitude et direction du mouvement ocu­
laire, durée de la pause comprise entre deux mouvements successifs — on peut 
construire un diagramme représentant la carte des positions du regard par rapport 
au temps, diagramme que nous désignons sous le terme de « scopof/ramme ». 
Il existe une image .scopograplii(|iie par ligne explorée ou lue (cf. tig. 4). Afin que 
celte image sco])ogra|)hique soit directement superposable à la ligne des stimuli 
visuels (|u’il s’agit d’exjjlorer (texte de lecture ou autre), on ])rocède, à partir de 
l’enregistrement électro-oculograpliicpie obtenu, à un renversement de 90", de 
façon à ce qu’on ait en abscisse l’atuplilude et en ordonnée le temps (durée de 
cliaque panse successive). Ainsi, on restitue en quelque sorte le tracé que l’on 
devrait obtenir par enregistrement elVectué avec amplificateurs à courant continu 
(s’il était possible d’éliminer avec cette teclinique les oscillations de la ligne de 
base) ou celui recueilli par enregistrement photographique.

Siii- ce scopogramme (fig. 4), cha(|ue mouvement (ligne horizontale) est 
représenté en fonction de sa direction (gauche-droite ou droite-gauche); la partie 
extrême de chaque ligne verticale donne la position de l’œil par rapport au 
stimulus visé, la plage perceptive ou « empan » s’étendant à droite et à gauche 
de ce point.

Cette représentation scopographiipie permet d’étudier dans toute sa com­
plexité l’organisation des i)atterns ocuirt-moteurs, telle qu’elle aiiparaît au cours de 
la lecture d’un texte ou au cours d’explorations visuelles diverses elfectuées selon 
une série de lignes horizontales ou verticales (les explorations obliques — qu’il est 
théoriquement possible d’étudier .selon cette même technique — posent,*’par 
contre, des problèmes pratiques difficiles à résoudre et (|ue nous ne pouvons 
traiter ici).

(Travail du Laboraloire d’Eleclroeucéphalopraphie et de Neurophijsiologie appli-
(juée : Directeur D’ Antoi.ve Rémond, Service du Professeur P. Castaigne,
La Salpétrière, Paris.)

!

SCOPQGRAMMES . (épreuve des croixj
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fig.-f Ri';i'i';m:.\CE.s
|.'k;. 4. — Scopo(jr(unmes obtenus lors de Texplorution de la ligne de croix reproduite 

ci-dessus, effectuée successivement de gauche à droite (scopogramme supérieur) et de 
droite à gauche (scopogramme inferieur).

Sur les 2 images scopographiques :
— Les lignes horizontales figurent les mouvements 

ami)litudc tl cm sur ta planche à explorer correspond câ une distance angulaire de 2").
— Les lignes verticales en traits continus : la durée de chaque pause comprise 

entre 2 mouvements successifs.
— Les lignes verticales en pointillés : la position du regard immobilisé par 

rapport au stimulus visé (croix).
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