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 Wirksamkeit

N Doppelblindstudien 1977

bei akuter Virushepatitis* | bei chronischer Hepatitis*

notwendige Behandlungsdauer in Tagen Biopsiebefunde

43

Legalon 29
Bei Patienten mit normalem linearem GPT-Verlauf
(n = 20) war die Zeit bis zur Normalisierung
signifikant kiirzer (P < 0,05). . . . Bei Patienten mit D ;
»abnormem Verlauf* (rebound effect) (n = 20) L]
ist die Riickfallhdufigkeit der GPT-Aktivitaten mesen- portale MottenfraB- parenchy-
signifikant vermindert (P < 0,05).... Vergleichende chymale entziind- nekrose matose
Studien auf der Basis anderer biologischer Tests intra- liche 7 " Alteration
(GOT, OCT, Gesamtbilirubin) bestatigen die fir lobuldre Reaktion
GPT erhaltenen Ergebnisse. Reaktion ?
*PLOMIEU G A ALBERT und C HEUSGHEM' IRCS Meaieal Science 5, 259 (1977) I _egalon (19) == Placebo (17) n= 36

Zusammensetzung: 1 Dragée Legalon enthalt 35 mg Silymarin, 1 Dragée Legalon 70 enthalt 70 mg Silymarin. Indikationen: Akute Hepatitis, Chronisch-persistierende und
chronisch-aggressive Hepalitis, Leberzirrhose, toxisch-metabolische Leberschaden (z. B. Fettleber); als Leberzelischutz bei Zufuhr leberbelastender Stoffe. Kontraindika-
tionen und Nebenwirkungen: Bisher nicht bekannt. Dosierung: In schweren Fallen 3mal taglich 2 Dragées Legalon 70, zur Nachbehandlung und als Initialdosierung bei mit-
telschweren Fallen 3mal taglich 1 Dragée Legalon 70, in leichteren Fallen 3mal taglich 1 Dragée Legalon zu 35 mg. Weitere Hinweise siehe wissenschaftlichen Prospekt.
Handelsformen: Legalon: O. P. mit 80/400 Dragées; Legalon 70: O. P. mit 80/400 Dragées

Die signifiante Uberlegenheit von Silymarin in der
Beeinflussung der mesenchymal-entziindlichen
Reaktioninnerhalb desLeberparenchyms (p< 0,05)
und Hinweise fiir eine solche Uberlegenheit
hinsichtlich der Beeinflussung der entziindlichen
Reaktionim Leberbindegewebe, der Ausbildung
von MottenfraBnekrosen und der parenchymatdsen
Alteration sind sicherlich bemerkenswert.

*KIESEWETTER E., | LEODOLTER und H THALER: Leber. Magen. Darm 7, 318 (1977)

Legalon — Legalon 70

Dr. Madaus & Co., KéIn — INTEGRAL S. A. — 5, rue Chr. Plantin — LUXEMBOURG 378161
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Biologie et diagnostic différentiel
entre I'étiologie bactérienne ou virale
d’une infection aigue.

M. DECHAMP

Bull. Soc. Sci. Méd.
p. 5 - 1982

En d'autres termes, face a un patient présentant un tableau
infectieux, quels sont les examens hématologiques ou biochi-
miques qui peuvent orienter le diagnostic vers une étiologie
bactérienne ou virale?

Nous envisagerons successivement:

1) la leucocytose et la formule sanguine
) laVv.S.
) les protéines de l'acute-phase
IV) le NBT test.

1) LEUCOCYTOSE ET FORMULE SANGUINE.

Les leucocytes sont les cellules du sang qui ne contiennent
pas d’hémoglobine. On distingue:
- les leucocytes formés dans la moelle osseuse: éosino,
baso, neutrophiles.
— les leucocytes formés dans les organes lymphatiques:
mono, lympho, plasmocytes.

Il faut tenir compte de I'dge pour interpréter la leucocytose
et la formule sanguine.



GB % neutros
0a 8 mois 12.000 30
8 a 12 mois 12.000 35
12 4 18 mois 11.000 40
18 & 24 mois 10.000 45
43 5ans 8.000 60
724 8ans 8.000 62-65

Il faut tenir compte de variations qui ne
sont pas liées & un processus inflammatoire
ou infectieux. Un repas substantiel, un jeQne
prolongé, un exercice violent, une injection
d'adrénaline ou de corticoides, I'acido-cé-
tose diabétique, une hémorragie aigué, une
hémolyse aigué peuvent provoquer une leu-
cocytose parfois importante.

Les syndromes s'accompagnant d'une
leucopénie ou d'une neutropénie limitent
I'intérét de I'étude des variations de la leuco-
cytose et de la formule sanguine au cours
des infections.

1. Monocytes.

L'augmentation du nombre de monocytes
se rencontre lors:
— des infections chroniques (tuberculose,
endocardite d'Osler, brucellose . . .)
— des infections a protozoaires (paludisme,
trypanosomiase)
— des rickettsioses.
Cette augmentation des monocytes est sou-
vent associée a une augmentation du nom-
bre des cellules des deux autres lignées
issues du tissu lymphatique (lymphocytes et
plasmocytes) comme dans la mononucléose
infectieuse.

2. Lymphocytes.

Une lymphocytose est observé lors de:
- la convalescence d'une infection aigué
= une infection chronique: tuberculose, sy-
philis
— la rougeole
- la coqueluche: 10.000 lymphos ou plus/
mm3

6

— la lymphocytose aigué bénigne: jusqu'a
30 ou 40.000 leucos/mm3 avec prédomi-
nance de lymphocytes mars

— la mononucléose: lymphocytose avec
lymphocytes  anormaux, plasmocytose,
monocytose.

3. Plasmocytes.

On voit une augmentation du nombre de

plasmocytes dans la rubéole et d'autres
affections virales fébriles.

4. Eosinophiles.

La scarlatine, surtout lorsqu'elle est en
voie de guérison, et la brucellose s’accom-
pagnent d'une hyperéosinophilie, alors que
dans les affections bactériennes, en général,
les éosinophiles disparaissent.

5. Neutrophiles.
Variations morphologiques (cytoplasme):

— les granulations toxiques se voient dans
les infections bactériennes, mais elles n'en
sont pas spécifiques; elles peuvent &tre vues
chez des patients atteints de cancer ou de
vasculite.

— les corps de Dohle sont des inclusions
cytoplasmiques bleues et se voient dans les
infections bactériennes, mais ils n'en sont
pas spécifiques; ils peuvent se voir lors de
cancer ou de br(lures.

— la vacuolisation des neutrophiles est as-
sez spécifique des infections bactériennes
(sur 122 frottis avec des vacuoles, dans 119
cas le patient avait une infection bactérienne
confirmée).

Indice d'Arneth (noyau):

Il'y a normalement un petit pourcentage
(jusqu'a 5%) des neutrophiles qui ont un
noyau en batonnet (forme «band» ou non
segmentée). Ce sont des neutrophiles moins
matures qui sortent de la moelle. On parle de



déviation A gauche de l'indice d’Arneth
quand le nombre de formes band dépasse
5%. Ces formes peuvent atteindre jusqu'a
50% des neutrophiles. Ce phénoméne de
déviation a gauche se voit dans les infec-
tions importantes quand la moelle doit libé-
rer un grand nombre de neutrophiles et que
ceux-ci n'ont pas le temps de terminer leur
maturation.

Notons que dans les shigelloses il y a géné-
ralement une importante déviation &
gauche.

Augmentation:

— dans la plupart des infections bacté-
riennes (sauf la fidvre thypoide, la brucellose
et la tuberculose non disséminée)

— dans certaines rickettsioses

- dans relativement peu d'infections virales
(surtout la rage et I'herpés zoster)

Cette augmentation des neutrophiles se
développe pendant I'incubation et persiste
pendant la phase aigud; elle peut ne pas
persister quand l'infection devient chroni-
que. L'augmentation des neutrophiles est
plus marquée en cas d'infection localisée et
chez linfecté préalablement en bonne
santé.

Diminution (neutropénie):

— dans certaines infections bactériennes
(typhoide, brucellose)

— dans les infections virales ou rickett-
siennes

-~ dans les infections bactériennes graves,
soit que l'infection est généralisée, soit qu'il
y ait production d'endotoxine; dans ces cas,
il y a un tel appel de neutrophiles vers les
tissus que le sang et la moelle se vident; ilya
génératement déviation & gauche de I'indice
d'Arneth,

Nous avons passé en revue les différentes
indications que peuvent donner la teucocy-
tose et la formule sanguine. C'était la théo-
rie, ce que l'on trouve dans la rubrique
«Hématologie» des traités. Si nous excep-

tons des cas particuliers comme la typhoide
ou les septicémies graves, on peut résumer
en disant que lors d'une infection aigué:

1 - une leucocytose avec neutrophilie est le
reflet d'une infection bactérienne

2 — une neutropénie est associée aux infec-
tions virales.

Essayons maintenant de voir si en pratique il
en est bien ainsi.

D’abord le point 1.

Dans une étude de 1974 Todd a étudié 244
enfants de plus de 2 mois atteints d'infection
bactérienne. 75% présentent plus de 10.000
neutrophiles/mm3 et/ou plus de 500 neutro-
philes non segmentés/mm3, ce qui veut dire
que 25% ne présentent ni plus de 10.000
neutrophiles/mm3 ni plus de 500 neutro-
philes non segmentés/mma3.

DONC UNE NUMERATION NORMALE N'EX-
CLUT PAS UNE INFECTION BACTERIENNE.

Voyons ensuite le point 2 (une neutropénie
est associée aux infections virales).

Dans la méme é&tude, sur 397 enfants
atteints d’infection virale, 12% ont plus de
10.000 neutrophiles/mm3 et/ou plus de 500
neutrophiles non segmentés/mma3.

DONC UNE ABSENCE DE NEUTROPENIE
N'EXCLUT PAS UNE ETIOLOGIE VIRALE

En compuisant Harrison et Kempe, on
peut d'ailleurs confirmer ceci. On peuty lire:

— a propos de |I'exanthéme subit: une leuco-
cytose avec déviation & gauche peut étre
présente au début.

- a propos des entérovirus: la leucocytose
est modérément élevée.

— & propos des rhinovirus: il existe généra-
lement une discréte neutrophilie.

- & propos des V. S. R.: I'hyperleucocytose
est fréquente chez I'enfant.

- 4 propos des parainfluenza virus: chez
I'enfant, on trouve des varlations considéra-
bles du nombre des globules blancs au
début de !'atfection, ce qui la rend difficile a
distinguer des infections bactériennes,
telles que pneumococciques.

En tant que paramétre unique, la leucocy-
tose est donc insuffisante pour préjuger de
I'étiologie virale ou bactérienne d'une infec-
tion aigué.



Il) LA VITESSE DE SEDIMENTATION.

Elle est connue depuis quasiment un sia-

cle. C'est la vitesse de sédimentation des
éléments figurés dans un échantilion de
sang non coagulé; elle s'exprime en mm/h;
elle se mesure d'aprds la CISH selon la
méthode de Westergren (macro-méthode). Il
existe une technique de la mesure de la VS
en micro-méthode (MSR); un résultat patho-
logique en micro le sera le plus souvent en
macro, mais un résultat normal en micro est
observé dans 33% des cas pathologiques en
macro. Bien que de nombreux autres fac-
teurs puissent interférer sur le test, le fibri-
nogéne semble étre I'élément principal d’ac-
célération de la VS (33 X plus que les alpha
1, 18 X plus que les béta, 7 X plus que les
gamma et 3 X plus que les alpha 2 globu-
lines dans I'étude de Meyers en 1951). Le
fibrinogéne tapisse la surface des éléments
figurés et masque I'électronégativité des
globules rouges; ceux-ci s'agglutinent et
sédimentent en rouleaux.
On notera que la VS est augmentée dans
I'anémie; la sédimentation des globules est
accélérée parce qu'ils sont moins nom-
breux.

Pour illustrer la variété des considérations
qui ont été faites sur I'interprétation de la
VS, voici des extraits de deux auteurs sé-
rieux, parus dans des ouvrages sérieux.

Le premier est écrit par Charles A. Janeway,
M. D., de la Harvard Medical School. Il dit:
«Les bactéries pyogénes déterminent une
réaction inflammatoire aigué caractéri-
sée... par une augmentation du fibrino-
géne, responsable d'une accélération de la
VS... Dans la plupart des infections vi-
rales... le patient présente une VS nor-
male. . .». Le second est écrit par J. Lissac,
professeur au CHU Necker-Enfants Malades.
I dit: «Elle (la VS) peut s'accélérer de fagon
importante au cours des états fébriles de
toute origine et apparait ainsi de peu de
Secours.. . .»,

On voit que la discussion est possible!
Notons néanmoins quelques indications.

Des infections par des virus courants
comme les rhinovirus peuvent donner une
accélération de la VS, mais celle-ci est tou-
jours modérée (Harrison).

Une étude de Mac Carthy en 1977 porte
sur 330 enfants de moins de 2 ans avec une
fidvre égale ou supérieure a 40°. La VS est
significativement plus élevée chez les en-
fants avec hémoculture positive et signes
radiologiques de pneumonie que chez ceux
& hémoculture négative et sans signe radio-
logique de pneumonie. Le risque de bacté-
riémie est multiplié par 3 et le risque de
pneumonie par 2 si la VS dépasse 30 mm. En
présence d'une otite moyenne, les compli-
cations (bactériémie, pneumonie, excep-
tionnellement méningite) sont 4 fois plus
fréquentes si la VS dépasse 30 mm.

Il semble donc que I'on puisse considérer
qu‘une accélération importante de la VS doit
faire évoquer plus volontiers une étiologie
bactérienne qu'une étiologie virale face 2
une infection aigué.

On verra d'ailleurs plus loin que les pro-
téines qui influencent la VS semblent répon-
dre plus au stimulus bactérien qu‘au stimu-
lus viral.

Néanmoins, une accélération importante de
la VS peut se voir dans une infection virale,
notamment si le virus est particuliérement
agressif pour les tissus; exemple: dans les
oreillons non compliqués la VS ne subit pas
d’accélération notable, mais en cas de pan-
créatite, alors la VS s'accélere trés nette-
ment (Harrison).

1) LES PROTEINES DE L'ACUTE-PHASE

L'acute-phase correspond aux quelques
jours qui suivent I'apparition d'un état in-
flammatoire aigu. Les protéines de I'acute_-
phase constituent un groupe électrophoréti-
que hétérogéne qui migre entre I'albumine
et les gammaglobulines.

Ces protéines ont des fonctions diverses.
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électrophorése taux sérique
(mg/100 ml)

CRP alpha 1 0
orosomucoide alpha 1 55-120
alpha 1 antitrypsine alpha 1 180-305
céruloplasmine alpha 2 10-40
haptoglobine alpha 2 85-213
fibrinogéne béta 2 200-450
La CRP L'orosomucoide est produit dans le foie et

La CRP a été découverte il y a un demi-
sidcle. Son nom vient du fait qu’elle préci-
pite la fraction polysaccharidique C du
pneumocoque. Elle est synthétisée par les
hépatocytes. Chez 90% des individus sains,
elle est inférieure & 3 ng/ml. Chez 99% des
individus sains, elle est inférieure a 10 ug/
ml. Son role est multiple:

— elle favorise la phagocytose (absorbée sur
la paroi des bactéries, elle faciliterait leur
ingestion par les macrophages)

- elle active le complément

- elle inhibe I'aggrégation plaquettaire

— elle agit sur les lymphocytes T.

La CRP augmente dans le sang lors des
affections inflammatoires et des nécroses
tissulaires comme les maladies infectieuses,
les affections rhumatismales, I'infarctus du
myocarde, le cancer, les grosses fractures,
les interventions chirurgicales.

Aussi longtemps que persiste une des-
truction tissulaire active, la CRP reste élevée
et son taux est proportionnel au dommage
tissulaire.

Sa demi-vie est trés courte, mais la capa-
cité de synthése est grande.

L'Orosomucoide

Cette protéine est associée avec |'inactiva-
tion de la progestérone, et celle est normale-
ment élevée dans le dernier trimestre de la
grossesse.

il est toujours présent & la naissance. La
demi-vie plasmatique est de 5 jours.

L'orosomucoide augmente dans le syn-
drome inflammatoire.

L'Alpha 1 antitrypsine (A1AT)

Cette protéine est inhibitrice des pro-
téases (principalement la trypsine, mais aus-
si la chymotrypsine, la plasmine, I'hyaluroni-
dase, I'élastase).

Le déficit total (phénotype ZZ) se mani-
feste par des cirrhoses chez I'enfant et de
I'emphyséme chez I'adulte. Il y a des déficits
partiels (phénotype MZ).

L'A1AT est produite notamment dans le
foie. Elle est présente dans le sérum des
bébés a terme et méme des prématures.

L'A1AT augmente dans le syndrome in-
flammatoire. Cependant, |'augmentation
peut &tre masquée par un taux de départ
faible (déficients).

La Céruloplasmine

Elle joue un réle dans le transport du
cuivre. Son déficit quantitatif mais aussi
qualitatif est responsable de la maladie de
Wilson.

La concertation en céruloplasmine est
significativement élevée par les oestro-
génes. On en trouve un taux élevé chez les
donneurs de sang. On trouve également de
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notables augmentations chez certains sujets
psychotiques et chez des individus normaux
sous l'effet d'hallucinogénes.

La céruloplasmine est présente en petite
quantité chez le bébé a terme.

La céruloplasmine augmente dans le syn-
drome inflammatoire.

L’'Haptoglobine

C'est la protéine porteuse de I'hémoglo-
bine.

L’haptoglobine est produite dans le foie.
On ne la trouve que chez 10% des bébés a
terme. La demi-vie plasmatique est de 4
jours,

L'haptoglobine augmente dans le syn-
drome inflammatoire, mais il suffit d’'une
hémolyse trds modérée pour I'empécher
d’atteindre les valeurs élevées du syndrome
inflammatoire.

Le Fibrinogéne

C'est un facteur de coagulation. Il est
synthétisé par le foie. Il est présent a la
naissance.

Il augmente dans le syndrome inflamma-
toire.

Il est diminué par la corticothérapie, I'in-
suffisance hépatique grave, les coagulopa-
thies (c.i.v.d.).

S'il se forme le moindre caillot dans le
prélévement, le résultat est erroné.

Le dosage des protéines sériques répété
chez le méme patient prend une valeur toute
particuliére car les variations de concentra-
tion chez le méme sujet sain, contrairement
aux variations entre individus, sont tras fai-
bles. Les modifications observées au cours
du temps refiétent donc fidélement I'évoly-
tion d’une pathologie.

10

La protéine la plus sensible de I'acute-
phase est la CRP. Viennent ensuite I'hapto-
globine et I'orosomucoide. Les variations
des autres protéines sont moindres au cours
de I'acute-phase. De plus la CRP et I'oroso-
mucoide sont les protéines qui reviennent le
plus vite a la normale, témoignant ainsi de la
disparition du syndrome inflammatoire.

La CRP et I'orosomucoide augmentent 6 &
8 heures aprés le stimulus (nécrose tissu-
laire ou inflammation) et atteignent leur pic
aprés 48 4 72 heures. Le retour a la normale
se fait en quelques jours, sauf si le stimulus
persiste.

Selon Ritzmann, les protéines de I'acute-
phase réagissent différemment lors d’une
infection selon que I'étiologie est virale ou
bactérienne.

En général, les infections bactériennes
donnent les plus hauts niveaux pour les 4
protéines dosées (cf. tableau). Tandis que
les infections virales sont le plus souvent
caractérisées par des niveaux relativement
bas de CRP et d'orosomucoide, et par des
niveaux un peu plus élevés d'A1AT et d’hap-
toglobine.

C'est donc, parmi les protéines de l'acute-
phase, la CRP et I'orosomucoide qui don-

‘nent le plus d'informations concernant une

étiologie bactérienne ou virale d’une infec-
tion aigué.

Il convient de signaler au sujet de cette
conclusion que la seule étude qui la soutient
est celle de Ritzmann, et que celui-ci ne cite
dans son étude ni les pathologies étudiées,
ni le nombre de cas étudiés, ni les critéres
employés pour déterminer I'étiologie bacté-
rienne ou virale.

Les variations de la seule CRP au cours de
diverses infections ont fait I'objet de plu-
sieurs articles.

Une étude de Sabel en 1974 porte sur 37
enfants de 0 a 12 mois avec méningite
purulente et/ou septicémie. 32/37 avaient
une CRP supérieure a 10 ng/ml. On notera
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TABLEAU 1: Variations des protéines de |'acute-phase au cours des infections par bactérie (B)
et par virus (V). — selon Ritzmann -

que les infections & Coli donnent les plus Une étude de Peltola en 1982 porte sur 31

hauts taux de CRP, qu'il y a la méme propor- méningites (16 bactériennes et 15 virales)

tion de CRP augmentée chez les nouveau- chez ies patients de 2 semaines & 49 ans. Le

nés et chez les enfants plus &gés, que la taux de CRP était toujours trés haut dans les

période de CRP élevée se rapporte parfaite- méningites bactériennes et nul ou faible-

ment au risque de récurrence de ['infection. mer;t élevé (1 seul cas) dans les méningites
virales.

Une étude de Mac Carthy en 1978 porte
sur 156 enfants de 1 mois & 16 ans avec une
infiltration parenchymateuse a la radiogra-

phie pulmonaire. Comparée 2 la lsucoytose, IV) NBT TEST

a la VS, et A la température, la CRP est le

meilleur indicateur d’'une bactériémie, d'un L'activité phagocytaire des leucocytes dé-
infiltrat lobaire et de I'absence de séro- termine I'apparition de granulations noira-
conversion pour un virus ou mycoplasma tres dans le cytoplasme en présence de NBT
pneumoniae. (nitroblue tetrazolium).

11




Le pourcentage et le nombre absolu de
cellules NBT+ sont significativement plus
élevés dans les infections bactériennes
comparativement 4 des individus sains ou
atteints d'une maladie non bactérienne.

Une étude de Matula en 1971 porte sur des
sujets adultes. Un premier groupe compte
65 patients atteints d'infection bactérienne
prouvée et ne recevant pas d'antibiotique.
Un second groupe compte 102 patients: 84
patients atteints de maladie d'origine non
bactérienne (cancer, maladie du conjonctif,
infection virale, fisvre médicamenteuse) et
18 patients sains. Dans le premier groupe
61/65 patients ont un NBT Test +, soit plus
de 10% de cellules NBT+ (moyenne = 24).
Dans le second groupe 101/102 patients ont
un NBT Test - soit 10% ou moins de cellules
NBT+ (moyenne = 3).

Le NBT Test apparait donc comme un
excellent moyen de séparer les infections
bactériennes d'autres affections et en parti-
culier des infections virales.

Cet article de Matula est critiqué par Segal
qui le trouve trop optimiste. Segal a fait une
revue impressionnante de la littérature et
signale que sont décrits des NBT Tests —
dans des infections bactériennes (arthrite,
appendicite, méningite, pharyngite a strep-
tocoque) et des NBT Tests + dans des
affections non bactériennes (hémophilie, in-
fections virales, polycythémie).

Une étude de Feigin en 1971 porte sur 247
patients fébriles et 20 témoins de 3 mois a 15
ans. Les critdres pour déterminer I'étiologie
virale ou bactérienne sont tras stricts. Feigin

parvient & classer sans probléme 4 catégo-
ries de sujets:
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TABLEAU 2 (selon Feigin)

Catégorie A: patients sains

Catégorie B: patients atteints de maladie fébrile non infectieuse, de maladie virale, ou de
maladie bactérienne partiellement traitée

Catégorie C: patients atteints de maladie bactérienne non traitée

Catégorie D: patients atteints de maladie bactérienne inefficacement traitée (dans ce cas, on a
un nombre plus élevé de cellules NBT+ car l'infection dure depuis plus

longtemps)

Le délai du retour a la normale du NBT
Test si un traitement antibactérien est in-
stallé est & peu prés d'une semaine.

Le NBT Test n'est pas recommandé avant
I'&ge de 2 mois a cause d'une fréquence trop
élevée de faux positifs.

Le NBT Test est négatif dans les infections
a mycobactéries.

Le NBT Test est positif en cas de palu-
disme et de septicémie a Candida.

Le NBT Test n'est pas valable pour détec-
ter une maladie bactérienne chez certains
patients immunodéprimés (granulomatose
chronique, agammaglobulinémie, déficits
enzymatiques des neutrophiles). D'ailleurs si
un NBT Test est négatif lors d'une infection
bactérienne manifeste, il convient de recher-
cher de telles anomalies.

Le NBT Test reste malgré les critiques un
moyen valable pour séparer les infections
bactériennes d’autres affections.

Ici se termine I'étude des différents exa-
mens biologiques qui peuvent nous aider
dans la recherche étiologique d'une infec-
tion. A c6té de la clinique et de recherches
microbiologiques plus spécifiques telles que
cultures et sérologies, ces examens ou tests
que nous avons passés en revue sont d'un
intérét évident. Néanmoins aucun n'est par-
fait, loin s'en faut. C'est au praticien, en
fonction des cas, de sélectionner le ou les
examens susceptibles d'orienter son dia-
gnostic et de conditionner sa thérapeutique,
c'est-a-dire dans le cas qui nous préoccupe,
I'abstention ou I'usage de tel ou tel antibio-
tique.
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Etoposide: VP-16
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ris-Viilejuit (9 et 10 octobre 1882)
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Département d’'Hématologie-
Cancérologie

Centre Hospitalier

de Luxembourg

Bull. Soc. Sci. Méd
p. 15 - 1882

Introduction:

Le VP-16 est un antimitotique synthétisé a partir d'extraits de
podophyllum, plante commune (may apple, mandrake=man-
dragore). Introduit en essais cliniques en 1973, le VP-16
semble avoir un effet anti-néoplasique majeur dans le cancer
bronchique a petites cellules, le cancer testiculaire, les
lymphomes malins et les leucémies non-lymphoblastiques
aigués. Un effet mineur est présent dans les cancers puimo-
naires non a petites cellules, le cancer hépato-cellulaire,
cancer de I'cesophage et gastrique.

Historique:

Utilisé dés 1731 comme «excellent émétique». Les Indiens
d'Amérique du Nord I'ont utilisé comme cathartique, anti-
helminthique et comme moyen pour se suicider. En 1862,
I'effet anti-cancéreux topique a été noté la premiére fois; en
1942 des candylomes acuminés ont été traités et en 1963
Sandoz a produit te VP-16 et le VM-26. A noter que les
«petites pilules Carter pour le foie» contiennent du VP-16 et
que le protagoniste du livre «Cancer Ward» de Soljenitsyne
utilise la racine de mandragore avec un bon effet avant
radiothérapie d’'un séminome disséminé.

MECANISME D'ACTION

Blochimie: Le VP-16 est peu soluble dans I'eau. Il arréte la
métaphase s'il est ajouté a des fibroblastes en culture comme
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la colchicine. Si l'incubation est prolongée,
I'entrée des cellules en métaphase est arré-
tée d'ou suggestion d'un effet en phase G2
ou S. Les podophyllotoxines peuvent inhiber
'assemblage des microtubules, le VP-16 ne
se lie pas a la tubuline et n’inhibe pas
'assemblage microtubulaire (différence par
rapport aux alcaloides de la pervenche —
Vincristine et Vinblastine — les poisons clas-
siques du fuseau). La base structurale et
biochimique de 'arrét en G2 par le VP-16 est
inconnue. Si des cellules HelLa sont incu-
bées avec du VP-16, celui-ci provoque des
cassures du DNA et retarde et détruit des
cellules lymphoblastiques en phase G2.

Il y a donc une inhibition nette du cycle
cellulaire & travers la métaphase sans fixa-
tion aux protéines microtubulaires, les cel-
|ules sont empé&chées d’entrer en mitose et &
des doses élevées au-dela de 10 mg/L, les
cellules qui entrent en mitose sont en fait
lysées. Il y a une diminution de la synthase
du DNA, donc de fait le VP-16 est partielle-
ment spécifique du cycle pour la mitose;
d'autres phases G2 et S étant également
atteintes, d'ou |'utilisation de ce produit en
doses divisées. La question est posée, mais
n'est encore clairement définie, de savoir s'il
y a une synergie avec le ARA-C, le Cyclo-
phosphamide, le BCNU et le Platinum, du
moins dans le modéle de la leucémie chez la
souris L-1210.

pharmacologle: Le VP-16 est lié aux pro-
téines sériques. La demi-vie dans le sérum
est de 11 heures et demie. 45% du VP-16
sont éliminés dans les urines dont #/s in-
changés et '/ sous forme de métabolites.
Les taux dans le liquide céphalorachidien
sont minimes. L'utilisation ne peut se faire
que sous forme intraveineuse ou sous forme
orale. Sous forme orale environ 40 450% du

roduit sont absorbés, donc il faut compter
la double dose par rapport 2 la voie intravei-
neuse. Chez I'animal l'injection du produit
dans les cavités intrapleurales et intrapérito-
néales a provoqué des lésions majeures
gurtout des organes avoisinnants avec
déces et le produit ne saurait 8tre utilisé de
cette maniére.
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ESSAIS CLINIQUES

Généralités: En 1973, 250 patients ont été
traités par 'EORTC et une activité a 6té vue
dans la leucémie monocytaire aigus, dans la
leucémie myélomonocytaire aigud, dans la
maladie de Hodgkin, dans les lymphomes
non-hodgkiniens et dans le cancer du sein.
D'autres essais & la m8me époque ont mon-
tré un effet indéniable dans le cancer puimo-
naire a petites cellules et un effet moins
évident dans le cancer gastrique, le cancer
de I'cesophage, cancer ovarien et adénocar-
cinome putmonaire.

Cancer pulmonaire a petites cellules: L'ad-
ministration du VP-16 toutes les 2 & 3 se-
maines a montré 37% de réponses et une
médiane de survie de 56 & 225 jours. Ceci se
compare 2 la Cyclophosphamide avec 38%,
4 la Vincristine avec 42%, & I'Adriamycine
avec 30% et au CCNU avec 14%. Si le VP-16
est utilisé comme traitement initial, 85 4 95%
des patients montrent une réponse objective
et 21 4 66% auront une rémission compléte.
Des combinaisons standard sans VP-16
donnent des rémissions complétes entre 50
et 70%. A noter qu'une étude avec un petit
nombre de patients a montré une survie au-
dela de 4 ans chez 4 patients sur 12 avec un
traitement associant le VP-16, la Cyclophos-
phamide, la radiothérapie. Toutes ces
études sont difficiles & comparer vu que les
dosages, les manidres d'administration et
les différents produits utilisés par voie orale
ont été différents.

Lymphomes: Dans les lymphomes non-
hodgkiniens déja traités, 19% (25 sur 134)
patients ont montré une réponse. Dans la
maladie de Hodgkin déja traitée antérieure-
ment, 24% (15 sur 63) malades ont montré
une réponse. Une étude (Jacobs: ASCO
1979) a 6té faite sur des lymphomes non-
hodgkiniens qui n'avaient pas encore 6té
traités antérieurement, par 100 mg de VP-16
en IV du J1 au J5 toutes les 2 semaines et
ceci 3 fois. 78% des patients ont montré une
réponse et une rémission compldte a 6té vue
dans 14 sur 34 patients, c.-a-d. 41%. Dans la
méme étude on a comparé VP-16 + Cyclo-
phosphamide par rapport au VP-16 + Adria-
mycine; dans la dernidre association on a
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rend la digestion lourde
|égere, légere, légere ...

Posologie :

1 comprimé 3 fois par jour, avant les repas

1 ml de solution- gouttes, 3 fois par jour,

. avant les repas

2 cuilléres doseuses de solution orale,

3 fois par jour, avant les repas.

Si nécessaire, une derniére prise avant le coucher.

Présentations :
e 30 et100 comprimés a 10 mg
e 30 et 100 ml de solution- gouttes a

10 mg par ml (0,3 mg par goutte)

e 200 ml de solution buvable a 5 mg par cuillére doseuse (1 mg par ml).

définition : Le principe actif de Motilium est le domp
ridone (R 33 812). une synmése orlglnale des Labora-

: Il n'y a pas d'incompatibilité con-
nue avec d" autres substances thérapeutiques, excepté

toires de Rech deJ

tivitd ié

ica. Motl-  les anti i qui p ient inhiber les effets
lium favorise I'évacuation gasmque et éde une antidysp iques de Motilium. Bien que les expérien-
étique pui Motilium n'infl ces réalisées avec Motilium sur I'animal n'aient pro-

pas la sécrétion qastrlque Motilium ne produit pas
d'effets secondaires psychiques ou neurologiques.

duit aucun effet tératogéne; il conviendra toujours de
mettre en balance les risques éventuels et les effets

composition et modes d'administration : Motilium est  thérapeutiques éventuels avant d le médi-
disponible sous les formes suivantes : - pour| aux er

tration parentérale : - ampoules « pédiatrie » de 2 mi a posologle et mode d'administration: a. Dyspepsies
2mg parml (= 4mg)-ampoulesde 2ml a5mgparml ¢ 1 orale surtout. Adultes :
(= 10 mg) - pour I'administration perorale : - COMPri- 19 mg (1 comprimé ou 1 ml de la solutiongouttes &
més & 10 mg - solution-gouttes &1 % (1 ml = 10Mg; 1 9, oy 10 ml de la solution orale), 3 fois par jour, 15 &

1 goutte = 0,3 mg; le compte-gouttes porte une divi-
sion par 0,5 ml) - solution orale & 0,1 % (la mesurette
en plastique = 5mg; la division est & 1,25et 42,5mg)
- pour I'administration rectale : - suppositoires « adul-
tes » & 60 mg - suppositoires « enfants » & 30 mg - sup-
positoires « bébés » & 10 mg
propriétés: Le mécanisme d'action de Motilium
repose probablement sur son effet anti-dopamine
périphérique. Motillum nexerce pratiquement aucun
effet au niveau des ré giques céré-
braux, de sorte que des e"ets psycholropes ou neuro-
i sont prati Motilium est bien
résorbé et rapldemenl métabolisé.
Indications : a. Traitement symptomatique des nau-
sées ou vomissements, de la pesanteur ou du ballon-
nement épigastrique ou abdominal, qui se présentent
aprés les repas suite a un ralentissement de I'évacua-
tion gastri b. Traiteme: i des nau-
sées el vomissements chez I'adulte et I'enfant.
effets secondaires: Ne se présentent pratiquement
pas; exceptionnellement on peut observer des cram-
pes intestinales passagéres.

30 minutes avant les repas, si nécessaire encore une
prlse avant le coucher. Enfants : - solution-gouttes a
1 % : 1 goutte (= 0,3 mg) par kg de poids ou solution

JANSSEN
PHARMACEUTICA
2340 Beerse

=

3

jour). - suppositoires : « bébés » jusqu'a I'age de 2 ans
(= 10 mg): 2 & 4 fois par jour. « enfants » (= 30 mg) :
24 ans : 2 par jour, 48 ans : 3 par jour, plus de 6 ans :
4 par jour - voie orale : 2 gouttes par kg, 3 a 4 fois par
jour, avant les repas et le coucher. Remarque : Les
suppositoires seront de préférence introduits dans un
rectum vide.

présentations : 10 ampoules de 2 ml a2 5 mg par ml
(= 10 mg), 10 ampoules « pédiatrie » de 2 ml 4 2 mg
par ml (= 4 mg), 30 et 100 comprimés & 10 mg, 30 et
100 ml de la solution-gouttes & 1 %, 200 ml de la solu-
tion orale 4 0,1 %, 6 suppositoires « adultes » 460 mg,
6 suppositoires « enfants » & 30 mg, 6 suppositoires
« bébés » 2 10 mg

La durée de de ce produit est limitée :
voir la date de p sur I'emballag
isi { lae :amp. :d donum 4 mg, acid. acetic, aq.

orale 40,1% : 14 dela (=ala [ ]

1,25 mg) par 5 kg de poids 3 fois par jour, avant les
repas (et si nécessaire avant le coucher). Remarques : -
Si le résultat s'avére insuffisant, la posologie ci-dessus
peut étre doublée. - Il est conseillé de diluer les gouttes

ad iniect. q.s. ad 2 ml. amp. : domperidonum 10 mg,
acid. acetic., aq. ad iniect q.s. ad 2 ml. tabl. : domperi-
donum 10 mg, lactos., hydric., amyl., mayd., polyvidon.,
natri. laurylsulfuric., cellulos. microcristallin., magnesi.
ole. hydrogenat. pro tabl. compress. un.,

dans un peu de liquide (agiter avant I' ion).

b. Conditions aigués et subaigués (principal hyp | macnogol 6000, ethylcellulos 20 cps,
ées et v ). Adultes: - les : glycerol gtt. : donum 10 mg, in., ma-

1 ampoule (= 10 mg, au besoln 20mg) par voie Inlra crogol. 400, menth,, aeth . banan., pro-
ou i laire; cette dose peut éire  pyleneglycol. q.s. ad 1 ml. sir. : domperidonum 1 mg

administrée 6 fois par jour (posologie maximale : 1 mg
par kg par jour). - suppositoires « adultes » (= 60mg):
224 par jour. - voie orale : 20 mg (2 comprimés ou 2ml
de la solution-gouttes & 1 %) 3 a 4 fois par jour, avant
les repas et avant le coucher (cette dose peut étre dou-
blée). Enfants :-ampoules « pédiatrie » (2mg/ml) :0,1a
02mg (= mllllgramme) par kg par administration par
vole laire, au besoin 346
fois par jour (posologle maximale : 1 mg par kg par

acid. tartaric., aetherole. rib. rubr., aetherole. menth.,
sorbitol. sol. 70 % q.s. ad 1 ml. supp. 60 mg : domperi-
donum 60 mg, acid. tartaric., sorbitan. monostearas,
macrogol. 400, macrogol. 1000, adeps solid. pro supp.
un. supp 30 mg : domperidonum 30 mg, acid. tartaric.,

gol. 400, gol. 1000,
adeps solld pro supp un. supp 10 mg : domperido-
num 10 mg, acid. ma-
crogol. 400, macrogol. 1000 adeps solid. pro. supp. un.
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trouvé 50% de rémissions complétes et 87%
de patients qui ont répondu. Il n'y a pas
d'essai qui ait été fait dans les myélomes
jusqu'a présent.

Les leucémies: Dans les leucémies non-
lymphoblastiques aigués, 20% des patients
répondent a un traitement de monothérapie
par VP-16. Dans les formes M4, 11 sur 39
patients et M5, 7 sur 15 patients ont montré
une réponse. Il n'y a pas de publication dans
la littérature courante sur [‘utilisation du VP-
16 dans la forme M3, ¢'est-a-dire promyélo-
cytaire. Dans les leucémies myéloides chro-
niques, les réponses sont rares. Il n'y a pas
de publication montrant 'effet dans la feu-
cémie lymphatique chronique et dans les
leucémies lymphoblastiques aigués de I'en-
fant 3 malades sur 46 ont montré une ré-
ponse. Comme traitement initial il semble
que I'ARA-C et le VP-16 en association
montrent une synergie.

Germ cell cancer: 34% des patients mon-
trent une réponse et il semble que du moins
comme traitement de rechange, chez les
patients ayant regu la Vinblastine, Bléomy-
cine et Platinum, et qui n'ont pas répondu, le
VP-16 solt un produit acceptable.

Les cancers pulmonalres qul ne sont pas &
petites cellules: Dans une étude de la Mayo
Clinic, 8 patients sur 44 ont montré une
réponse, mais il n'y a pas d'amélioration
quand le VP-16 a été ajouté 4 une associa-
tion de Adriamycine, Platinum et Cyclophos-
phamide. Dans I'ensemble on peut dire que
dans ce genre de tumeurs pulmonaires il y
ait une réponse dans 8% des cas.

‘Les cancers du sein: 5% des malades testés
répondent, mais une étude récente a montré
qu'un nombre appréciable (®/1s=40%) de
malades qui n‘ont pas répondu a I'associa-
tion Endoxan-Methotrexate-Fluorouracil
ont montré une réponse aprés VP-16, dont 2
rémissions complétes.

Autres tumeurs: Le VP-16 mérite une inves-
tigation prospective dans Ies. cancers de
I'oesophage et gastriques ainsi que, vu une

synergie éventuelle entre le Platinum et le
VP-16, il faudra a I'avenir déterminer le role
de ce produit dans les cancers de la pros-
tate, de l'ovaire, de la vessie et dans les
tumeurs pédiatriques.

Une autre indication ol le VP-16 est utilisé
avec succas est dans les régimes aplasiants
en vue de greffes de moelle autologues. Ce
produit a été utilisé en association avec les
nitrosurées et la Cyclophosphamide a plu-
sieurs reprises avec un effet favorable selon
les indications. Dans cette modalité de trai-
tement le VP-16 est logiquement appliqué vu
sa faible toxicité extra-médullaire.

TOXICITE

43% des patients montrent une toxicité hé-
matologique avec un nadir des leucocytes
se trouvant entre 10 et 15 jours et une
reprise de la myélopoidse entre le 16° et le
21° jour; 14% des patients montrent une
thrombopénie et environ la moitié des pa-
tients ont des problémes de toxicité moins
importants, c.-a-d. alopécie, stomatite, nau-
sées, vomissements, qui répondent trés bien
au delta-THC. I y a par ailleurs un effet
cumulatif avec le Platinum et la Vincristine
pour une neuropathie périphérique.

Autres effets secondaires plus rares tels que
bronchospasmes et hypotension sont dus
surtout & une administration trop rapide et il
est recommandé d'administrer le VP-16, s'il
est donné en IV, en perfusion plus lente et
non en injection IV directe. Un cas est connu
dans la littérature ol un effet de dermatite a
6té vu aprés injections répétées de VP-16
dans une région radiothérapée antérieure-
ment.

CONCLUSIONS

Il semble donc que le VP-16 ait un effet
tavorable dans les cancers pulmonaires a
petites cellules, les lymphomes hodgkiniens
et non-hodgkiniens, les leucémies aigués
non-lymphoblastiques, les tumeurs testicu-

17



laires ainsi que dans les protocoles d’auto-
greffes de moelle osseuse.

Reste 2 déterminer un effet éventuel dans
les tumeurs pédiatriques, le cancer gastri-
que et le cancer de I'0cesophage, la tumeur
hépatocellulaire, les myélomes, les leucé-
mies chroniques et éventuellement dans les
tumeurs du systdme nerveux central.
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Intérét de la recherche des anticorps

anti-organes

R. HUMBEL

Laboratcire de Biochimie
Centre Hospitalier de
Luxembourg

Buil. Soc. Sci. Méd.
p. 19 - 1982

La découverte d'anticorps anti-organes est reconnue
depuis longtemps comme un élément de grande valeur pour
le diagnostic de certaines maladies comme I’hépatite chroni-
que active, la thyroidite de Hashimoto, le pemphigus, le
syndrome de Goodpasture. Gréce & I'immunofluorescence et
a la commercialisation de coupes d'organes de diverses
espéces animales, la recherche de ces anticorps a connu un
développement important. L'intérét pratique de la recherche
des anticorps anti-organes est trés grand. En effet, & coté des
autres éléments d’orientation elle autorise un meilleur abord
étiologique de certaines maladies.’ 2

Les anticorps anti-organes sont dirigés contre des détermi-
nants antigéniques caractéristiques d’'organes, de tissus,
d'organites cellulaires ou de produits du métabolisme de
certaines cellules. La technique d'identification la plus sou-
vent utilisées pour leur recherche est I'immunofluorescence.
Comme les anticorps n'ont pas habituellement de spécificité
d'espéce ou d'individy, il est possible d'utiliser des coupes
d'organes provenant de diverses espéces animales. Les plus
utilisées sont les coupes d’organes de singe ou de rat. Leur
préparation doit étre soigneusement standardisée pour assu-
rer des résultats valables. La technique consiste & mettre le
sérum & examiner en contact avec la coupe de tissu, le
substrat antigénique, puis dans un second temps 2 visualiser
les anticorps fixés grace & un sérum anti-immunoglobulines
humaines marqué a la fluorescéine. La lecture se fait a l'aide
d'un microscope & éclairage par ultra-violets. La localisation
de la fluorescence au niveau de certaines structures -du
substrat tissulaire permet d'avoir des renseignements sur la
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nature chimique des déterminants antigéni-
ques. Plus récemment, I'isolement des diffé-
rents antigénes ou fractions antigéniques a
permis le développement de techniques im-
munochimiques spécifiques et quantita-
tives. C'est ainsi, qu'il nous est actuellement
possible de mesurer spécifiquement les
anticorps dirigés contre I'actine, la myosine
et d’autres antigénes présents dans le mus-
cle. Il est également possible d’identifier par
ces techniques les différentes classes d'im-
munoglobulines support des anticorps.

L'apparition d’anticorps anti-organes est
le résultat d’'une auto-immunisation. On ne
parlera cependant d'auto-immunisation que
lorsque les anticorps persistent & des titres
élevés dans la circulation en I'absence de
traitement. Des anticorps anti-organes sont
également formés comme réponse & une
lyse tissulaire au cours de laquelle d'impor-
tantes quantités d’'antigénes cellulaires ont
été libérés, par exemple anticorps anti-myo-
carde apreés infarctus.

La pathogénie des lésions dans les mala-
dies a auto-anticorps revét plusieurs aspects
dont le principal est constitué par les com-
plexes immuns. Ceux-ci sont en effet capa-
bles de fixer et d'activer le complément et
d’induire une destruction tissulaire. Toute-
fois, dans certaines maladies, les auto-anti-
corps ne sont pas obligatoirement les mé-
diateurs des lésions mais seulement les
témoins de la maladie. Les anticorps présen-
tent généralement des fluctuations paral-
léles a I'évolution de la maladie, d'ol I'inté-
rét de leur titrage.

On peut envisager de classer les différents
anticorps en fonction de leur spécificité,
spécificité d'crgane, d'organites cellulaires,
produits divers du métabolisme cellulaire.

Anticorps gpécifiques d’organes

Les anticorps anti-thyroidlens, anti-thyro-
globuline, antimicrosomes ou anti CA,, sont
trés utiles pour aider au diagnostic des
thyroidites auto-immunes telles que la thy-
roidite d’'Hashimoto, le myxoedéme primitif,
la maladie de Basedow.
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Les anticorps anti-surrénales dirigés con-
tre un antigéne cytoplasmique microsomal,
sont trouvés dans la maladie d’Addison idio-
pathique. La méme coupe de tissus permet
de déceler des anticorps anti-stéroides qui
sont présents dans l'insuffisance surrénale
associée a une ménaupose précoce.

Les anticorps antl-pancréas dirigés con-
tre les flots de Langerhans, sont détectés
dans les diabétes insulinodépendants du
jeune, d'ou la possibilité d'une étiologie
autoimmune de certains diabétes. Ces anti-
corps ne sont décelables que sur des
coupes de pancréas humain ou de singe.

Les anticorps anti-estomac sont de deux
types. Ceux qui se fixent sur les cellules
pariétales sont presque constamment re-
trouvés dans les anémies pernicieuses. Les
anticorps anti-facteur intrinséque qui ne
sont pas décelés par la technique
d'immunofluorescence. lls sont de deux
types, les anticorps bloquants qui empé-
chent I'association facteur intrinsdque - Vi-
tamine B,, en se fixant sur le site de combi-
naison, et un anticorps intervenant dans
I'absorption du complexe par I'intestin. Les
méthodes de détection de ces deux anti-
corps sont encore au stade expérimental.

Les anticorps anti-peau se subdivisent en
deux grandes catégories: les anticorps anti-
substance intercellulaire de la couche de
malpighi caractéristique du pemphigus vul-
gaire, et les anticorps anti-membrane basale
de I'épiderme permettant le diagnostic de
pemphigoide bulleuse. Ces anticorps se re-
cherchent sur des coupes d’'oesophage de
singe.

Les anticorps anti-muscles striés ont des
spécificités variées; ils peuvent étre dirigés
contre les myofibrilles et sont surtout
trouvés dans la myasthénie. Les analyses
immunochimiques ont montré que ces anti-
corps reconnaissent surtout la myosine. Les
anticorps anti-sarcolemnes et anti-sarco-
plasmiques apparaissent au cours des syn-
drémes post-infarctus et d'autres affections
cardiaques entrainant une lyse du muscle
cardiaque.
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Adultes et enfants de plus de 12 ans, selon I'age du patient et I'intensité des douleurs : 1, au besoin 2 compri-
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sédation marquée, pouvant inhiber les réflexes des automobilistes et des personnes prenant part a la circula-
tion. Ce médicament contient du paracétamol, un dérivé de la phénacétine. L'usage prolongé de ce médicament
peut provoquer de graves altérations rénales. Ne pas utiliser plus de 10 jours sans consulter un médgc_ln.
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Boehringer
Ingelheim

186/B/frz

n.v. Boehringer Ingelheim s.a.
rue du Collége St-Michel 17 - 1150 Bruxelles




10.

11.

Tabac

. en bref

. Les fumeurs ont un taux global de mortalité plus élevé que les non-fumeurs. Il

est d'autant plus élevé
— que I'on fume plus,
— que I'on fume plus longtemps,
— que I'on commence plus jeune a fumer,
— que la fumée est inhalée,
— que I'on fume des cigarettes a forte teneur en goudron
et en nicotine.
Le taux de mortalité diminue lorsque I'on arréte de fumer et rejoint au bout de
15 ans environ le taux de ceux qui n'ont jamais fumé.
On constate aussi une mortalité accrue chez les fumeurs de cigares et de pipe.
Les fumeurs de cigarettes légéres en fument généralement plus, pour parvenir
a un taux identique de nicotine; ils inhalent donc aussi plus de goudron et

d'autres substances nocives.

. Celui qui fume quotidiennement 2 paquets de cigarettes a une expérance de

vie de 8 & 9 ans inférieure a celle d'un non-fumeur.

. La surmortalité des fumeurs de cigarettes est avant tout causée par des

maladies du systéme cardio-vasculaire, suivies du cancer du poumon et
d'autres maladies pulmonaires chroniques.

. Les fumeurs de cigarettes souffrent plus que les non-fumeurs d'affections

chroniques telles que bronchites, emphysémes pulmonaires, cancer de
I'estomac, ulcéres gastriques, artériosclérose, etc.

Les fumeurs souffrent plus que les non-fumeurs de refroidissements et de
maladies infectieuses.

. Les fumeurs présentent en moyenne un taux d’absentéisme professionnel

plus élevé et restent plus longtemps alités que les non-fumeurs.

. Les femmes qui fument et prennent des moyens anticonceptionnels oraux

(«pilule») courent des risques nettement accrus d'infarctus du myocarde.

. Une fonction pulmonaire réduite et une altération de la fonction respiratoire

peuvent étre prouvées chez de jeunes fumeurs déja.

Les enfants de femmes qui fument ont un poids moindre a la naissance, du fait
d'un développement foetal incomplet. Leur risque de décés avant, pendant et
immédiatement aprés la naissance est plus éleve.

Il n'y a que trés peu de fumeurs qui soient & méme de peu fumer. Quiconque
commencera a fumer court le risque de beaucoup fumer ultérieurement.

b 4
' (Smoking and Health,

. Washington)
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Les anticorps anti-colon sont retrouvés
dans 15% des rectocolites hémorragiques,
parfois aussi dans d'autres affections du
colon.

Les anticorps anti-glandes sallvaires qui
réagissent avec les cellules des petits ca-
naux excréteurs sont fréquemment trouvés
dans le syndrdme de Gougerot-Sjégreen.

Les anticorps anti-membrane basale glo-
mérulaire, qui sont aussi anti-membrane
basale pulmonaire, ont été découverts au
cours du syndrome de Goodpasture carac-
térisé par des hémoptysies et une gloméru-
lonéphrite. Des anticorps anti-membrane
basale tubulaire ont été également signalés
dans certaines néphropathies.

Anticorps spécifiques d'organites cellu-
laires

Les anticorps anti-nucléaires font partie
de ce groupe. Nous n'en discuterons plus
ici, leur ayant déja consacré un article pré-
cédemment®.

Les anticorps antl-muscle lisse ont pour
spécificité principale une activité anti-actine
et se trouvent a titre élevé dans I'hépatite
chronique active. lls appartiennent dans ce
cas surtout 2 la classe dgs immunoglobu-
lines 1gG. On les trouve & des titres plus
faibles dans d’autres atteintes hépatiques
mais les anticorps sont alors surtout du type
IgM. Etant donné la diversité des détermi-
nants antigéniques présents dans le muscle,
toute immunofluorescence positive mérite
d'étre complétée par une identification pré-
cise des anticorps (anti-actine, myosine, tro-
pomyosine, actomyosine, troponine etc.).
Plus récemment, des anticorps dirigés con-
tre des protéines contractiles ont été identi-
fiés (tubuline, vimentine) dans le sérum des
malades atteints de polyarthrite rhumatoide.

Les anticorps antl-mitochondries sont
fréquents dans la cirrhose biliaire primitive.

Il est indispensable de vérifier que ces anti-
corps appartiennent bien a la sous-classe
appelée M,, seule pathogmonique de la
cirrhose biliaire. Les anticorps des types M,
et M; sont observés dans la syphilis et ceux
de types M, dans le lupus iatrogéne. La
différentiation n'est possible que par I'étude
de coupes de divers tissus.

D’autres anticorps anti-organites cellu-
laires sont identifiables, antimicrosomes
chez les sujets jeunes avec hépatite chroni-
que active, et des anticorps anti-ribosome
dans le lupus et la sclérodermie.

Les anticorps anti-réticuline peuvent éga-
lement &tre différenciés en 5 types, dont seul
le type R, est caractéristique de la maladie
coeliaque.

Les anticorps anti-kératine sont identifia-
bles sur coupe d’oesophage de rat et sont
retrouvés dans la polyarthrite rhumatoide.

Grice aux développement et au perfec-
tionnement des méthodes de recherche et
d'identification des anticorps anti-organes,
le clinicien dispose a I'heure actuelle d'une
aide précieuse pour le diagnostic et la sur-
veillance de nombreuses affections caracté-
risées par une réaction d'auto-immunité.
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Tableau

Récapitulatif

- MALADIES ET AUTO-ANTICORPS ANTI-ORGANES

Maladies

Anticorps Anti-

Thyroidite d’'Hashimoto (80-100%)

Myxoedéme primitif (50-85%)
Basedow (50-85%)
Cancer thyroidien (30-45%)

Microsomes thyroidiens — Thyroglobuline
(titres élevés)

(titres élevés)
(titres faibles)
(titres faibles)

Addison idiopathique (55-70%)
Addison tuberculeux (0-85%)

Amenorrhée primaire:
associée a un Addison (70%)

surrénale
surrénale

surrénale, anti-stéroide

Diabéte insulino-dépendant (23%)
Anémie Pernicieuse (70-90%)

Gastrites, Anémies ferriprives,
Thyroidites (20-40%)

liots de Langerhans du pancréas
Cellules Pariétales gastriques

Cellules Pariétales gastriques

Pemphigus vulgaire
Pemphigoide bulleuse

Substance interstitielle de I'épiderme
Membrane basale cutanée

Myasthémie avec

Syndréme post-infarctus
Rectocolite hémorragique (15%)

Muscle strié, myofibrilles
bande A et | (Myosine)

Sarcolemne, sarcoplasme
Colon

Syndréme de Gougerot-Sjégreen (65-70%)

Glandes salivaires

Syndréme de Goodpasture

Membranes basales glomérulaire
et du poumon

Hépatite chronique active

Hépatite infectieuse
Mononucléose infectieuse
Polyarthrite Rhumatoide

Muscle lisse (Actine)
(titres élévés, type IgM)

(titres faibles, type IgG)

Filaments intermédiaires,
Tubuline, Vimentine, Kératine

Cirrhose Biliaire Primitive 100%
Hépatite chronique active
(11-30%)

Mitochondries M,
Mitochondries M,
Microsomes
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Les encéphalopathies infantiles sont actuellement plus ou
moins bien codifiées. La neuropédiatrie ou neurologie infan-
tile est devenue une spécialité a part entidre dans plusieurs
pays et elle a déja ses propres spécialités-filles.

Les spécialistes des sciences neurologiques et pédiatriques
ont 2 leur disposition des moyens formidables d'investiga-
tions chimiques, radiologiques et histologiques pour faire un
diagnostic et pour préciser les causes étiologiques. Ainsi on
peut faire le caryotype en dessinant d’une fagon extrémement
précise chaque chromosome dans sa morphologie et sa
dimension. Des analyses chimiques hautement spécialisées,
telte que la chromatographie, permettent de trouver les
aberrations chimiques du métabolisme cellulaire. Méme
I'analyse des empreintes digitales et palmaires permet de tirer
quelques conclusions. Les microanalyses sur une simple
goutte de sang et des biopsies de la peau ou des conjonctives
permettent de conclure a certaines maladies dégénératives
du cerveau. L'amniocentdse, c'est-a-dire la ponction du
liquide amniotique, permet de faire le diagnostic du sexe et
des aberrations chromosomiques et avec le dosage de I'al-
pha-feto-proteine (A.F.P.) on peut prédire les anencéphalies,
spina bifida et les encéphalocales (fréquence environ 4/00).
La tomographie axiale computérisée de la téte ou tomodensi-
tométrie cérébrale interprétée par ordinateur permet mainte-
nant de faire de vraies coupes anatomiques a travers le
cerveau du sujet vivant sans qu’il sente la moindre douleur et
sans qu'il regoive plus de radiations que lors de simples
radiographies du crane. Le scanner va encore étre dépassé
par |'appareil de résonance magnétique nucléaire d’'une
haute spécificité diagnostique et complétement anodin et
indolore. Les examens ultrasoniques deviennent de plus en
plus spécialisés.
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Mais autant nous pouvons étre fiers de nos’

moyens actuels de diagnostic, autant nous
devons étre humbles de nos possibilités
thérapeutiques. Ceci est particulidrement
vrai dans le traitement des enfants handi-
capés.

Quelles sont les causes des encéphalopa-
thies infantiles? Elles sont si nombreuses
qu'il serait fastidieux de les énumérer et en
plus il serait impossible d'étre complet puis-
que chaqus année la liste étiologique s'al-
longe. Sachant aussi qu'en pratique, pras
d'un cas sur trois reste d'origine plus ou
moins mystérieuse, ce qui rend notre tache
particulidrement frustrante et pénible devant
la famille qui réclame un diagnostic et sur-
tout un traitement.

La meilleure classification actuelle me sem-
ble étre la subdivision en causes anténa-
tales, périnatales et postnatales. Contraire-
ment & ce que croit le grand public, qui
cherche de plus en plus a trouver une action
médicale fautive pendant I'accouchement,
la majorité des encéphalopahies infantiles
couvent déja pendant la période anténatale.
Dans cette période se forment les embryo-
foetopathies dont I'incidence varie selon les
autres de 2 A 11%.

Parmi les facteurs infectieux, il faut avant
tout citer la rubéole puisque 10% a 40% des
femmes atteintes pendant le premier trimes-
tre de la grossesse, peuvent avoir des en-
fants malformés, avec une microcéphalie,
une cardiopathie des lésions oculaires et
une surdité pour ne citer que les signes
cliniques principaux.

Mais ce nombre devrait maintenant rapide-
ment diminuer par la vaccination systémati-
que des meéres chez lesquelles un dosage
des anticorps dans le sang révéle si elles
n'ont pas encore ét6é contaminées pendant
I'enfance.

Les virus des inclusions cytomégaliques
peuvent aussi 8tre responsables de microcé-
phalies, choriorétinites et de convulsions
néonatales. La toxoplasmose peut 8tre con-
tractée pendant la grossesse par l'ingestion
de viandes insuffisamment cuites et elle
réalise chez les nouveau-nés un tableau
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clinique assez proche de la maladie des
inclusions cytomégaliques. Les virus de la
grippe, de I'hépatite, des oreillons et de la
varicelle ont été incriminés, mais ils risquent
plus souvent d'entrainer heureusement, des
avortements précoces que des foetopathies.

La syphilis est en recrudescence mais elle
reste encore une cause rare de foetopathie.
La libération des moeurs et "émanicipation
sexuelle contribuent & une recrudescence
des maladies herpétiques dont les virus sont
particuliérement rebelles aux thérapies.

Comme cause toxique retenons certains
médicaments pris au début de la grossesse
comme les sulfamides, les anti-miotiques,
ou des substances toxiques, telles que
I'oxyde de carbone, le mercure et le plomb.
N'oublions pas le tabac qui peut 8&tre res-
ponsable d'un retard pondéro-statural et
psychomoteur. Signalons encore les effets
funestes des drogues dures.

Les rayons X et les substances radioactives
entrainent le plus souvent une microcépha-
lie associée a d'autres malformations soma-
tiques.

Les aberrations chromosomiques sont de
mieux en mieux étudiées depuis la décou-
verte par Lejeune en 1959 de la trisomie du
chromosome 21 dans le mongolisme ou
syndrome de Down, qui frappe environ un
nouveau-né sur 700. Cette fréquence aug-
mente avec I'dge de la maére. Dans quelques
formes rares, il existe une translocation qui
peut 8tre détectée chez les méres, ce qui est
important parce que dans ces cas, il existe
un certain risque héréditaire. Actuellement il
y a encore la trisomie 18 et la trisomie 13 et
notamment aussi une anomalie du bras
court du chromosome 5, qui peut déclen-
cher la maladie du cri du chat, qui semble
frapper un 4 deux nouveau-nés sur dix mille.
Mais en général les aberrations chromoso-
miques sont rares et leur incidence ne de-
vrait pas dépasser actuellement 2% du total
des encéphalopathies infantiles.

La cause des aberrations chromosomiques
est encore mal connue et I'Age de la mére
constitue statistiquement un facteur favori-
sant certain. Il y a donc intérét & proposer
chez toute femme enceinte de plus de 40 ans



une ponction amniotique qui permet d’étu-
dier le caryotype du foetus.

Les syndromes malformatifs représentent
jusqu'a 25% et psuvent directement résulter
d'une embryopathie. Dans ce cas une en-
quéte poussée des antécédents héréditaires
s'impose, puisque nous connaissons plu-
sieurs maladies génétiques rares telles que
la sclérose tubéreuse de Bourneville ou
Epiloia, qui est une affection génétique
autosomique dominante, ou la maladie de
Recklinghausen et la maladie de Sturge-
Weber qui toutes deux appartiennent au
chapitre des phacomatoses.

La microcéphalie familiale récessive autoso-
mique est la plus fréquente des malforma-
tions cérébrales génétiques. La sténose de
I'aqueduc, responsable de certaines hydro-
céphalies, récessive et liée au sexe, est
cependant relativement rare.

Certaines encéphalopathies épileptogénes
ont une hérédité multifactorielle mais le
risque chez les parents, dont un membre est
épileptique, est d'environ 1/80 alors que
dans la population générale cette affection
se rencontre dans a peu prés 1/200.

Parmi les causes anténatales on doit citer
encore les maladies maternelles préexistant
a la grossesse, telles que le diabate, I'hyper-
tension artérielle, les carences alimentaires
et finalement les malformations de I'utérus
et du bassin.

En 1972 s'est créé a l'Institut National de la
Santé et de Recherche Médicale de France
(INSERM) le terme de périnatalité pour tenir
compte des principales causes périnatales
responsables de prématurité, de postmatu-
rité et de la dysmaturité (ce dernier terme
désigne les bébés nés a terme mais de faible
poids).

Le prématuré est en effet particulidrement
vulnérable aux traumatismes obstétricaux et
aux agressions néonatales.

L'ictdre nucléaire (Kernikterus) provoqué
par hyperbilirubinémie peut étre d0 a la
prématurité ou a I'hémolyse par incompati-
bilité foetomaternelle.

Les incompatibilités rhesus sont devenues
rares et peuvent se traiter pendant la gros-
sesse par I'administration d'un serum spé-
cial anti-D.

Les causes périnatales, responsables de dé-
ficiences dans 10 & 15%, entrainent surtout
des infirmités motrices cérébrales. Dans en-
viron 20% de ces encéphalopathies on re-
trouve une souffrance néonatale souvent
hypoxique, qui se manifeste dans les 6
premiers jours.

Les causes postnatales apparaissent d'em-
blée plus manifestes et sont parfois plus
faciles a reconnaitre. 1l peut s’agir de trau-
matismes créniens par forceps ou ven-
touses, de méningites ou d'encéphalites, de
toxicoses, de déshydratation, de troubles
des électrolytes et du sucre tels que I'hypo-
glycémie d'hémorragies cérébrales, d'as-
phyxie.

Un chapitre complexe est celui des encé-
phalopathies dysmétaboliques ou erreurs
innées du métabolisme. Ces maladies n'ont
pas encore passé la rampe et souvent les
médecins ratent le diagnostic. |l faut savoir
que certaines détresses neurologiques
graves du nouveau-né sont liées a ces mala-
dies métaboliques génétiques telles que les
aminoacidopathies et les troubles du méta-
bolisme des hydrates de carbone.

Il existe tout un nombre de maladies rares
avec des noms compliqués affectant cer-
taines substances chimiques indispensables
a la maturation du systdéme nerveux, pour ne
citer que les gangliosidoses, les sphingolipi-
doses, les mucopolysacharidoses, qui sont
généralement les maladies graves, évolu-
tives et au-dela de toute ressource thérapeu-
tique. Heureusement il existe quelques ex-
ceptions qui peuvent 8tre traitées par un
régime précoce telle que la phénylcétonurie
dont la fréquence est de 1/16.000.

Notons encore que ces maladies métaboli-
ques sont responsables d’environ 10% des
morts néonatales. Elles font I'objet de re-
cherches trés poussées et nous espérons
pouvoir en corriger de plus en plus. Mais ces
recherches sont laborieuses puisque actuel-
lement on connait déja 150 aminoacidopa-
thies au moins.
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Relevons encore quelques déficiences hor-
monales, telles que le myxoeddme lié & une
hypothyroide, qui peut se corriger aussi par
un traitement hormonal adéquat.

Il est important de savoir que ces troubles du
métabolisme cérébral peuvent se manifester
a tous les ages. On les appelle précoces s'ils
débutent avant un an, tardifs s'ils se mani-
festent entre un et quatre ans, juvéniles s'ils
font leur apparition entre six et quatorze
ans. Chez Il'adulte ce sont entre autres la
maladie de Parkinson, la maladie de Wilson,
la maladie des spasmes de torsion et la
maladie de Huntington, toutes caractérisées
par des atteintes & expression extra-pyrami-
dale dominante et se manifestant donc par
des mouvements anormaux typiques.

Pour détecter ces erreurs du métabolisme le
plus tét possible chez le nouveau-né, il
importe de connaitre certains traits com-
muns, & savoir I'intervalle libre qui existe
souvent entre une naissance sans complica-
tions et un bébé apparemment sain. L'appa-
rition des premiers signes peut parfois coin-
cider avec l'ingestion de protéines ou de
sucres et étre déclenchée par une infection.
L'existence d'une odeur particulidre des
urines ou de la peau est de trés grande
importance pour le diagnostic. Il faut s'alar-
mer devant toute régression des acquisi-
tions psychomotrices avec troubles du to-
nus et l'apparition de mouvements anor-
maux et de spasmes toniques avec incurva-
tion du corps en opisthotonos. Ii faut 8tre
attentif au cri, aux signes oculaires, au
périmétre crinien mais aussi aux signes
extra-neurclogiques telles que les dysmor-
phies osseuses, I'augmentation anormale du
volume du foie et de la rate.

Parmi toutes les encéphalopathies, nous
allons mettre I'accent sur celles qui posent
le plus de probldmes a notre société de
consommation, & savoir les encéphalopa-
thies congénitales, chroniques et en soi non
évolutives, qui constituent les handicapés
mentaux et cérébraux, les infirmités mo-

trices cérébrales, les malvoyants et les
malentendants.

Voila la figure tragique d'un handicapé men-
tal qui peut &tre un arriéré profond, incapa-
ble d’acquérir le moindre langage, ou avoir
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un retard mental moyen et 8tre scolarisable
dans un enseignement différencié, ou mon-
trer une subnormalité légdre avec un Ql
supérieur a 80.

Faisons table rase de I'ancienne classifica-
tion en idiot avec un QI inférieur a 30,
imbécile avec un QI de 30 & 50 et débile avec
un QI de 50 & 80. Ces désignations ont une
résonance injurieuse et il est bien connu
maintenant que /e quotient intellectuel est
un paramétre trop insuffisant et trop impré-
cis pour nous autoriser & attacher une éti-
quette définitive & un handicapé. Précisons
cependant que les arriérés profonds présen-
tent dans leur majorits, soit des troubles
neurologiques ou sensoriels, soit des mani-
festations psychotiques, les deux pouvant
d'ailleurs se combiner.

Les infirmités motrices cérébrales peuvent
grossiérement se diviser en syndromes
spastiques, en syndromes dyskinétiques et
en syndromes ataxiques. Parmi les syn-
dromes spastiques on distingue les quadri-
plégies ou les 4 membres sont affectés, les
diplégies avec atteinte prédominante des
membres inférieurs, les hémiplégies avec
atteinte d'une moitié du corps et les mono-
plégies avec atteinte d’un seul membre.

Dans les syndromes dyskinétiques, l'ath'
tose double est la plus classique mais il
existe de nombreuses variantes allant de
I'instabilité motrice avec composante athé-
toide jusqu'aux mouvements choréiques et
balistiques. Plus discrets dans ce syndrome
sont les petits mouvements anormaux, les
spasmes toniques intermittents, les synciné-
sies et les hypercinésies.

Parmi les syndromes ataxiques, Hagberg et
Al ont individualisé en 1972 le «dysequili-
brium syndrome» caractérisé par un impor-
tant défaut de la fonction posturale et un
équilibre fortement perturbé.

On parle aussi beaucoup du disfonctionne-
ment cérébral minime, syndrome mal dé.f "."
comprenant aussi I'infirmité motrice & mini-
ma avec instabilité psychomotrice et trou-
bles de I'apprentissage.

Dans tous ces syndromes la kinésithérapie
et I'ergothérapie sont indispensables no-
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tamment, pour empé&cher les complications
ultérieures au niveau de la colonne verte-
brale, des hanches, des mains, des genoux
ot des pieds, telles que la scoliose et les
déformations en équinovarus et équino-
valvus.

Les encéphatopathies psychotiques consti-
tuent un groupe particulidrement dramati-
que puisqu’en raison de leur autisme, de
leurs troubles du comportement avec hété-
ro- et autoagression, elles sont un groupe
particulidrement ingrat et ont le moins de
soins spécialisés.

Un tel psychotique a pratiquement besoin &
lui seul d'une personne qualifiée, sacrifice,
qui dans notre société ne semble ni morale-
ment, ni matériellement pouvoir étre fourni.

Mentionnons aussi les faux retardés et psy-
chotiques qui ne sont autres que les vic-
times de foyers désunis, de déficiences et de
négligences parentales, mais aussi institu-
tionnelles connues sous le nom d'hospita-
lisme.

S'il est vrai que la thérapeutique de ces
désordres reste trés limitée, le dépistage et
la prévention prennent une importance
croissante grice aux conseils génétiques, &
la surveillance des femmes enceintes, au
«monitoring» néonatal, aux investigations
neuropédiatriques avec EEG et Scan, a la
recherche des troubles métaboliques et a la
correction des anomalies chimiques et hor-
monales.

Mais surtout n'oublions jamais les malheu-
reux parents. «On ne doit, sinon poser, du
moins révéler le diagnostic qu'a des parents
déja préparés, ni jamais le dire pour satis-
faire sa vanité de médecin perspicace, ni
affirmer un pronostic plus grave que celui
dont on a la certitude absolue.

Une des causes de rejet des enfants encé-
phalopathes est la conviction largement ré-
pandue de I'impuissance totale de la théra-
peutique devant ces malades. Se sachant
incapables d’apporter une guérison, les mé-
decins oublient que I'obligation de soins
demeure et qu'il existe des possibilités
d'amélioration, méme dans les cas les plus
graves. Dans la prise en charge d'enfants
encéphalopathes il faut envisager, a coté du
traitement strictement médical, I'éducation
spécialisée ot I'établissement d’une relation
avec la famille. Une telle prise en charge
globale pose des probldmes sociaux encore
trés insuffisamment résolus dans notre
pays.» (Tomkiewicz).

Insistons sur le fait que notre société a le
devoir de s’occuper de tous ces malheureux,
non seulement par un engagement matériel
a distance, mais par une charité chrétienne
vraie et une sympathie personnelle directe.
Nous devons nous rappeler qu'aucune fa-
mille n'est & I'abri d'étre confrontée un jour &
un handicapé parmi les siens. Nous tous
pouvons étre d’'un jour au lendemain vic-
times d’une atteinte cérébrale a la suite d'un
traumatisme, d'un accident cérébro-vascu-
laire ou d'une infection.

N'oublions jamais que l'enfant atteint d'une
encéphalopathie infantile est aussi et avant
tout un membre d’une famille et objet d'édu-
cation et de soins. Chacun de ces troubles
neurologiques tendra a perturber son évolu-
tion affective et psychologique et ceci selon
la fagon dont il sera ressenti, vécu, utilisé
par lui-méme, par ses proches et par les
soignants. Pas plus que les problémes étio-
logiques et cliniques, et il ne faudra jamais
oublier cette dimension psychologique des
encéphalopathies infantiles. (Tomkiewicz,
Robain)
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Le lavage alvéolaire:
Une nouvelle approche de I'immunité
du poumon profond

Dr Jean-Claude Schnelder
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24, rue d'Anvers

Bull. Soc. Sci. Méd.
p. 29 - 1982

Développée aux Etats-Unis A partir de 1974, l'intérét de
cette technique sur le plan physiologique et pathologique est
a ce jour tel qu'actuellement aucun pneumologue ne peut
plus s’en passer, surtout dans le bilan des pneumopathies
interstitielles diffuses ol elle permet d'évaluer le degré
d'activité d’une maladie et de donner des indications théra-
peutiques. Parmi ce groupe de maladies I'on retiendra surtout
les pneumopathies par inhalation de poussiéres organiques
et inorganiques, la sarcoidose, la fibrose pulmonaire idiopa-
thique et les connectivites avec localisation pulmonaire. L'on
sait actuellement que les investigations classiques, cliniques,
radiologiques et fonctionnelles ne reflétent que peu le degré
d'activité de ces maladies dont le diagnostic est générale-
ment aisé mais dont I'évolution est souvent capricieuse. Or,
grace au lavage, l'alvéolite a I'origine de ces différents
désordres et son intensité peuvent étre mesurées.

En guise d’exemple, citons la sarcoidose au stade | (avec
adénopathies hilaires) qui, sans présenter de lésions paren-
chymateuses visibles radiologiquement, n'en présente pas
moins une alvéolite souvent intense authentifiée par le
lavage. D’aprés son degré I'on peut en déduire le caractére
évolutif et les indications de traitement.

Ceci a bien été confirmé par diverses équipes lors du IX°
Congrés International de la Sarcoidose a Paris en septembre
1981.

A coté du lavage alvéolaire c'est surtout la scintigraphie au
Gallium 67 qui permet une approche de l'intensité de I'activité
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des pneumopathies interstitielles. Nous n'a-
vons pas eu recours a cette méthode. Quant
au dosage de I'enzyme de conversion de
I'angiotensine dans la sarcoidose, son inté-
rét reste contesté car il n'existe pas toujours
une correlation nette avec les deux autres
paramétres, son dosage pouvant néanmoins
étre utile pour le diagnostic de la sarcoidose
sans en étre spécifique.

L'on peut classer, comme |'a proposé
récemment Crystal, les pneumopathies in-
terstitielles en ayant recours a la numération
formule des lavages alvéolaires en trois
groupes:

— pneumopathies a polynucléaires
neutrophiles

— pneumopathies a lymphocytes

- pneumopathies de type mixte.

Technique

Elte consiste en l'injection de 200 ml de
sérum physiologique a 37° C dans une
bronche segmentaire, le liquide étant injecté
par fractions de 50 ml, puis recueilli par

aspiration. Le pourcentage recueilli est en

moyenne d’'au moins 50%.

Une centrifugation est ensuite réalisée
rapidement, permettant une séparation des
éléments cellulaires et du surnageant. L'on
pratique alors un comptage du nombre total
des cellules recueillies et une étude de la
formule cytologique. Nous n‘avons pas pra-
tiqué d’'étude biochimique du liquide.

Qu'il nous soit permis ici de remercier
vivement de leur précieux concours le Ser-
vice d'Anatomo-Pathologie du Laboratoire
de I'Etat et notamment les Drs Schoetter et
Collette, sans lesquels nous n'aurions pu
réaliser ce travail.

Incidents

Nous n'avons constaté aucun incident, ni
aucune complication, le lavage étant trés
bien supporté. Sur plusieurs patients des
lavages itératifs ont été pratiqués. Les con-
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tre-indications majeures sont les insuffi-
sances respiratoires et les pneumopathies
infectieuses sévéres. Apres le lavage, la ra-
diographie du thorax montre en général une
infiltration fugace, systématisée au segment
lavé.

Résultats

Nous rapportons ici le résultat de 40 la-
vages. Les indications en étaient les infiltra-
tions diffuses, la sarcoidose, la silicose,
l'alvéolite allergique extrinsaque. A noter
que nous avons été amends & étudier I'im-
munité du poumon profond chez des ma-
lades ne présentant aucune lésion radiologi-
que caractérisée, mais dont I'histoire clini-
que nous orientait fortement vers une patho-
logie interstitielle. Enfin des témoins fu-
meurs et non fumeurs ont &té 6&tudiés.
Comme tous les auteurs, nous retrouvons
une augmentation du nombre total de cel-
lules chez les malades fumeurs avec un
pourcentage de macrophages alvéolaires
supérieur a 90%.

Les lymphocytes chez les témoins fu-

meurs et non fumeurs ne dépassent pas
10%.

L'on identifie en général tres peu de poly-
nucléaires neutrophiles, leur tayx n'est en
général pas supérieur A 59,

I. LES PNEUMOPATHIES A LYMPHOCYTES

A. Sarcoidose

13 cas ont été retenus et classés selon |2
nouvelle classification radiologique propo-
sée au IX* Congrés International de la Sar-
coidose:

@ un cas au stade 0 (pas de modification

radiologique)

@ deux cas au stade | (adénopathies
hilaires)

@ dix cas au stade lll (avec exclusivement
des opacités parenchymateuses)

Quel que soit le stade, I'on note en régle une

augmentation du nombre total de cellules

par rapport aux témoins. Au stade | I'on

trouve une importante élévation des lym-



phocytes (resp. 37 et 43% dans nos deux
cas). Au stade Ill la lymphocytose dépasse
généralement les 20% avec un maximum de
57%. |l faut remarquer que l'activité de la
maladie, mesurée par le lavage, ne coincide
pas toujours avec une détérioration fonc-
tionnelle. Dans tous les cas au stade lll nous
avons entrepris un traitement corticoide. Un
cas de sarcoidose au stade 0, diagnostiqué
par la biopsie bronchique, pratiquée en rai-
son d'une toux tenace, a présenté une lym-
phocytose & 13%.

Relevons enfin un cas particuliérement
démonstratif de sarcoidose au stade lIl chez
lequel deux lavages itératifs ont é6té réalisés.
Le premier au début de la maladie devait
objectiver 21% de lymphocytes, le second,
vers la fin du traitement, aprés un arrét
complet de 3 semaines de corticothérapie,
devait montrer une chute a 3% confirmant
ainsi I'inactivité de la maladie. Ceci corres-
pondait & une amélioration clinique bien que
radiologiquement il persistait quelques lé-
sions fibreuses bien s0Or irréversibles et déja
présentes lorsque la malade a été vue pour
le premiére fois.

En résumé, dans la sarcoidose tous stades
confondus, le lavage a pu nous fournir une
preuve objective de I'activité de la maladie
sans qu'il n'y ait toujours de correspon-
dance avec les paramatres usuels. La pré-
sence d'une lymphocytose élevée, supé-
rieure 4 27%, nous a le plus souvent incités a
mettre en route un traitement corticoide,
surtout au stade lil. Enfin, quand le dosage
de I'enzyme de conversion de I'angiotensine
a &té réalisé, dans la majorité des cas d'aug-
mentation franche de ce paramétre, il exis-
tait une forte lymphocytose. Toutes ces ob-
servations recoupent bien celles de la majo-
rité des auteurs, et c'est la raison pour
laquelle il est tout & fait compréhensible que
le lavage ait été inclus récemment dans la
définition méme de I'évolution de la sarcoi-
dose.

B. Les alvéolites allergiques extrinséques

Dans deux cas, le lavage a été réalisé chez
des malades présentant une maladie du

poumon de fermier avec d'importants signes
fonctionnels, hypoxémie et hypocapnie et
présence d'anticorps spécifiques a l'immu-
no-électrophorése. Radiologiquement réti-
culo-micromodulation diffuse. Dans le pre-
mier cas, outre I'augmentation tréds impor-
tante de la cellularité, au lavage il existait
une lymphocytose considérable a 82,5%.
Ceci était évidemment une indication de
traitement. Dans le deuxiéme cas, le lavage
devait 8&tre réalisé A la fin de la corticothéra-
pie aprés normalisation fonctionnelle et ra-
diologique. Nous avons été surpris par une
lymphocytose & 56,5%, ce résultat indiquant
la persistance de I'activité de la maladie et
nous incitant A reprendre la corticothérapie.

Il LES PNEUMOPATHIES
A POLYNUCLEAIRES

Un cas de fibrose idiopathique diffuse a
bénéficié d'un lavage. Le patient présentait
une infiltration diffuse prédominant aux
deux bases avec une détérioration impor-
tante de tous les paramétres fonctionnels.
Le lavage a montré un pourcentage de
polynucléaires neutrophiles a 11%. Confor-
mément aux études déja effectuées, I'impor-

_tance du pourcentage des neutrophiles (su-

périeur & 10%) laissait présager une détério-
ration fonctionnelle dans les 6 mois a suivre.
Dans le cas présent, ceci a effectivement eu
lieu, malgré un traitement corticoide et im-
munosuppresseur.

Il AFFECTIONS DIFFUSES AUTRES

Dans un cas d'infiltrat & éosinophiles avec
éosinophilie sanguine & 44%, le lavage a
montré une éosinophilie & 6% avec des
lymphocytes & 12%. 1l s'agit 1a d'un cas
privilégié puisque I'on ne retrouve jusqu'a
présent que peu d'observations dans la litté-
rature relatant un pourcentage significatif
d'éosinophiles dans la formule du lavage. A
la lumidre d'observations nouvelles, I'on se-
ra vraisemblablement amené a définir un
groupe de pneumopathies a éosinophiles.
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Chez un autre patient, le lavage a permis
de porter le diagnostic d'épithélioma bron-
chiolo-alvéolaire. Radiologiquement il exis-
tait une infiltration a prédominance péri-
hilaire avec uniquement une dyspnée d'ef-
fort d'aggravation progressive. L'examen
cytologique de I'expectoration était resté
négatif. Le diagnostic a par ailleurs été
confirmé par une biopsie pulmonaire per-
fibroscopique réalisée dans le méme temps.
Dans deux cas de silicose que nous avons
lavés, I'on devait retrouver une augmenta-
tion nette de la cellularité et des macro-

phages alvéolaires.

Signalons & ce niveau que |'étude ultra-
structurale des cellules du lavage alvéolaire
permet actuellement de porter avec certi-
tude le diagnostic d’histiocytose, évitant ain-
si au patient une thoracotomie.

En conclusion:

Nous rapportons le résultat de 40 lavages
alvéolaires. De réalisation aisée, bien sup-
porté par les patients, le lavage permet une
nouvelle approche de I'immunité et de la
physio-pathologie du poumon profond, sur-
tout dans la pathologie interstitielle diffuse.
S'il se double d'une certaine orientation
diagnostique dans la sarcoidose, c'est sur-
tout le degré d'activité de I'alvéolite qui peut
étre apprécié, nous fournissant de pré-
cieuses indications de traitement et de du-
rée alors que les autres paramétres cliniques
classiques sur lesquels I'on se basait jusqu’a
présent, ne reflétent pas toujours son inten-
sité. Il en est de méme pour les alvéolites
allergiques extrinséques. Par ailleurs une
observation particulidrement intéressante
d'infiltrat & éosinophile (avec éosinophilie
sanguine) a mis en évidence 6% d’éosino-
phile au niveau de la formule du lavage
alvéolaire. Dans un cas de fibrose diffuse,
I'interprétation du lavage nous a permis de
présager de I'évolution fonctionnelle et cette
méthode a donc joué dans ce cas un rdle
pronostique. Enfin, nous avons obtenu par
cette méthode le diagnostic d'un épithélio-
ma bronchiolo-alvéolaire, fait non encore
relaté dans la littérature & notre connais-

sance.
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Si le lavage alvéolaire est devenu en fait
un examen indispensable de pratique cou-
rante, son interprétation doit étre placée,
bien entendu, dans son contexte clinique,
un résultat isolé étant évidemment sans
aucune signification.
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Zur Psychodiagnostik des Alkoholismus

in Luxemburg

GUY WALERS

Hépital Neuropsychiatrique
de I'Etat

Buil. Soc. Sci. Méd.
p. 35 - 1882

1. Einleitung

Die mangeinde Reliabilitit bei der Psychodiagnose des
Syndroms ,,Alkoholismus* war der AnlaB zur Oberpriifung, ob
es im luxemburgischen Sprachraum das gibt, was eine
typische alkoholische Persdnlichkeitsstruktur genannt wer-
den kénnte und durch welche Faktoren eine solche bedingt
sein kénnte.

1.1 Geschichte des Begriffes

Durch den {berm&Bigen Konsum alkoholischer Getréanke
(Alkoholismus) verursachte Probleme sind in der Mensch-
heitsgeschichte schon seit den Zeiten HERODOTSs bekannt.

Die Psychiatrie des 19. Jahrhunderts befaBte sich insbeson-
ders mit den Problemen der Trunksucht. Da der Alkoholismus
als Ursache zahireicher Geisteskrankheiten angesehen wurde
(MAGNAN, HUFELAND, GRIESINGER, KRAEPELIN, WEST-
PHAL et al) und woh! auch, weil die Alkoholiker damals die
einzige Gruppe psychiatrischer Patienten waren, die tatséch-
lich behandelt werden konnten, beschaftigten sich viele
bedeutende Psychiater dieser Zeit mit den theoretischen
Aspekten der Pathogenese des Alkoholismus, vor allem aber
auch mit prophylaktischen und therapeutischen Methoden
(FOREL, KRAEPELIN, BLEULER et al).

Unter Zusammenfassung fritherer Beschreibungen der
Symptomatik des Alkoholismus und durch Auswertung von
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Angaben ehemaliger Alkoholiker hat JELLI-
NEK (1946) erstmals der dynamischen Be-
trachtungsweise des Alkoholismus als ei-
gengesetzlichen, auf verschiedenen Grund-
konstellationen aufgepfropften ProzeB, zum
Durchbruch verholfen. Seine Arbeiten iiber
die physische Entwicklung der ,Alkohol-
krankheit* weisen dabei besonders auf die
soziologischen, psychopathologischen, psy-
choreaktiven und organischen Phinomene
des Alkoholismus hin.

1.2 Definition des Alkoholismus

Bereits 1957 wurde die Toxikomanie als
ein Zustand periodischer oder chronischer
Intoxikation umschrieben, welche durch
wiederholten Gebrauch einer natiirlichen
oder synthetischen Droge hervorgerufen
wird und zu folgenden psychischen, kérper-
lichen, pharmakologischen und sozialen
Phénomen fihrt: (1) Psychische Abhiangig-
keit, (2) Toleranzsteigerung, (3) korperliche
Abhéngigkeit und (4) geselischaftliche Be-
nachteiligung.

Die Weltgesundheitsorganisation definiert
den Alkoholiker als einen exzessiven Trin-
ker, dessen Abhéngigkeit vom Alkohol einen
solchen Grad erreicht hat, daB er deutliche
geistige Stérungen, Gesundheitsschiden
und eine Beeintrachtigung der zwischen-
menschlichen Beziehungen sowie sozialer
und wirtschaftlicher Funktionen aufweist.

Im Hinblick auf die vorliegende Untersu-
chung wird der Alkoholismus definiert als
ein unbezwingbares, gieriges Verlangen
(psychische Abhéangigkeit) nach Selbstver-
wandlung, das nach einer psychischen Ge-
wdhnung in Erscheinung tritt und durch
Nicht-mehr-aufhéren-kénnen  charakteri-
siert ist. Dazu kommt noch das sogenannte
Abstinenzsymptom hinzu, d. h. daB sine kér-
perliche Abhangigkeit besteht.

1.3 Pathogenese des Alkoholismus

Die Entstehung des Alkoholismus scheint
nach den zahlreichen bisher vergeblichen
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Bemihungen, sie auf einen Kausalfaktor
zuriickzufiihren, vielschichtig zu sein.

Die direkte Ableitung des Phinomens des
Alkoholismus aus den Trinksitten einer Po-
pulation ist nur im groBen Zusammenhang,
nicht aber im Einzelfall méglich. Welche
Bevolkerungsschichten in welchem AusmaB
und in welcher Form vom Alkoholismus
befallen werden, scheint allerdings weitge-
hend von kulturellen, gesellschaftlichen,
aber auch 6konomischen Faktoren abhan-
gig zu sein.

Im Einzelfall werden eine bestimmte bio-
chemische Disposition postuliert bzw. psy-
chodynamische Konstellationen. Des weite-
ren finden wir im Vorfeld des Alkoholismus
alle nur denkbaren psychogenen Stérungen.

Ein Oberblick iiber die derzeit gingigen
pathogenetischen Theorien I4Bt es als wahr-
scheinlich erscheinen, daB der Alkoholis-
mus durch ein Faktorenbiindel verursacht
ist, wobei in Form eines Regelkreises einmal
dem einen Faktor (z. B. Umwelteinfliisse),
einmal dem anderen (z. B. Psychodynamik)
eine groBere dtiologische Wertigkeit zu-
kommt.

1.4 Personlichkeltsstruktur des
Alkoholikers

Am Anfang dieser deskriptiven Beschrei-
bung soll bemerkt werden, daB aus dem, in
Abschnitt 1.3 (s. S. 2f) beschriebenen, Verur-
sachungsbiindel, die Personlichkeitsstruk-
tur lediglich ein einzelner kleiner Teil des
Alkoholismus ist und nicht als einziges Ver-
ursachungsmoment angesehen werden
darf.

Bei der Persodnlichkeit des Alkoholikers
sind insbesonders folgende Faktoren zu be-
riicksichtigen,

— Emotionale Labilitédt, geringe Ich-Stirke

— Niedrige Willenskontrolle, Unterordnung

— Empfindsamkeit, Feinfihligkeit

— Argwohn, MiBtrauen

- Selbstgeniigsamkeit, Gruppenunabhin-
gigkeit




— Geringe Selbstkontrolle, schwach ausge-
préigtes sozial gebilligtes Selbstkonzept
- Hohe Triebspannung, Unruhe

Diese Ergebnisse konnten in zahlreichen
durchgefiihrten Untersuchungen bestitigt
werden.

2. Fragestellung

Anhand bereits durchgefihrter Untersu-
chungen im Ausland (vgl. SCHRAML, BAU-
MANN, 1976) zur Personlichkeitsstruktur
des Alkoholikers, wurde an erster Stelle die
Frage gestelit, ob der luxemburgische Alko-
holiker vergleichbare Unterschiede zur Nor-
malpopulation bei den einzelnen Persdn-
lichkeitsfaktoren aufweist. Daraus wurde
folgende Hypothese abgeleitet,

1. Der luxemburgische Alkoholiker
zeigt dhnliche Unterschiede bei den
einzelnen Persénlichkeitsfaktoren
auf, wie diese auch im Ausland, im
Vergleich zur Normalpopulation, ge-
funden wurden.

Ausgehend von dieser Hypothese 1, wurde
ableitend daraus eine zweite Hypothese
postuliert,

2. Die luxemburgischen Alkoholiker
zeigen hohe interindividuelle Zusam-
menhiinge bei jenen Personlichkeits-
faktoren, auf denen sie sich von der
Normalpopulation unterscheiden.

Da das Alter eine gro8e Rolle bei der
Personlichkeitsbildung darstellt und ange-
nommen wird, daB auch die Zahl der Riick-
fille eine Rolle im Sinne einer Persdnlich-
keitsverdanderung spielen kann, wurde eine
dritte Hypothese gesetzt. Da es jedoch an
entsprechenden Hinweisen aus der ein-
schlagigen Literatur fehlt, wurde diese Hy-
pothese sehr vage formuliert.

Hypothese 3: Es besteht ein Zusam-
menhang zwischen Alter und/oder
Zahl der Riickfalle und der Auspré-
gung auf jenen Personlichkeitsfakto-

ren bei denen sich der luxemburgi-
sche Alkoholiker von der Normal-
gruppe unterscheidet.

Ausgehend von der Uberlegung, da8 der
Mensch jedoch nicht aus einzelnen, neben-
einander stehenden Persénlichkeitsfaktoren
besteht, sondern gerade die ineinandergrei-
fende, zusammenhiéngende Persénlich-
keitsstruktur das Individuum ausmacht, wur-
de die nun folgende Hypothese gesetzt.

Hypothese 4a: Es bestehen interindi-
viduelle Zusammenhidnge zwischen
den luxemburgischen Alkoholikern,
bezugnehmend auf das gesamte Per-
sénlichkeitsprofil.

Da wir davon ausgingen, daB der luxem-
burgische Alkoholiker im allgemeinen eine
Personlichkeit besitzt, die ihn in irgendei-
nem Sinn charakterisiert, wurde aus Hypo-
these 4a folgende Zusatzhypothese formu-
liert.

Hypothese 4b: Betreffs des in ameri-
kanischen Untersuchungen® gefun-
denen, typischen Personlichkeitspro-
fils, welches die Gruppe der Alkoholi-
ker am besten reprasentiert, wird eine
hohe Obereinstimmung zwischem
diesem Profil und dem des luxembur-
gischen Alkoholikers erwartet.

Wiirde sich letztere Hypothese nicht be-
stitigen, wird der Versuch unternommen die
dafiir verantwortlichen Faktoren zu extra-
hieren und eventuell ein fiir die luxemburgi-
sche Bevdlkerung charakteristisches, eige-
nes Profil zu erarbeiten.

3. Methodik

In diesem Abschnitt sollen die verwende-
ten Untersuchungsverfahren und statisti-
schen Methoden kurz dargestellt werden.

* Es wird hier davon ausgegangen, daB die
Personlichkeit im allgemeinen eine hohe
interkulturelle konstante GroSe aufweist.
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Des weiteren sollen die untersuchten Stich-
proben etwas ndher beschrieben werden.

3.1 16PF — Mehrdimensionales Person-
lichkeltsinventar

3.1.1 Beschreibung

Beim 16 PF (16 Personality Factors) han-
delt es sich um einen objektiven Persdnlich-
keitsstrukturtest, der von CATTELL (1956-
1970) entwickelt wurde, um anhand von
sechzehn Persénlichkeitsfaktoren die indivi-
duelle Persdnlichkeit moglichst vollstindig
in einem ékonomischen Zeitraum beschrei-
ben zu kdnnen. Bei den sechzehn Dimensio-
nen handelt es sich um Primérfaktoren der
Personlichkeit, die ihre Anwendung in samt-
lichen Bereichen der angewandten Psycho-
logie finden*. Dabei werden folgende sech-
zehn Persénlichkeitsfaktoren erfaBt.

Reserviert vs. geht aus sich heraus

Konkrete vs. abstrakte Intelligenz

Emotionale Labilitat vs. emotionale

Stabilitat

Unterwiirfigkeit vs. Dominanz

Introspektiv vs. impulsiv

Zweckorientiert (miBachtet Regeln) vs.

gewissenhaft

Gehemmt vs. frei von Hemmungen

Hartbesaitet vs. zartbesaitet

Hat Vertrauen vs. verdichtigt leicht an-

dere

Praktisch vs. ideenreich

Ungeschliffen vs. intellektuell ge-

schliffen

O SelbstbewuBt vs. Selbstzweifel

Q, Konservativ vs. progressiv

Q, Gruppenabhingig vs. gruppenunab-
héangig

Q, Geringe Willenskontrolle vs. starke Wil-
lenskontrolle

Q, Gespannt vs. entspannt

o>

zg I oOTmMmM

* Ober die einzelnen statistischen Daten
(Reliabilitat, Validitat usw.) des 16 PF gibt
CATTEL et al (1970) Auskunft.
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Diese Faktoren werden anhand eines aus
187 Items bestehenden Fragebogens erfaBt,
wobei der Vp jeweils drei Antwortalternati-
ven zur Verfligung stehen (stimmt; teils/
teils; stimmt nicht).

Die durchschnittliche Durchfiihrungszeit
bei der Bearbeitung des Fragebogens liegt
bei ca. 40 Minuten.

3.1.2 Testdurchfiihrung

Nach einigen kurzen einleitenden Worten
Gber die Bedeutung des Tests, wurde der 16
PF jeder Vp vorgelegt, mit der Bitte die
Instruktion auf der Vorderseite des Frag'ebo-
gens (Parallelform A) genau durchzulesen.

Bestanden hier Schwierigkeiten oder Un-
klarheiten auf seiten der Vp, wurde die
Instruktion vom VI auf luxemburgisch wie-
derholt und naher erklért.

Nachdem die Vp die Instrukt -
lesen hatte und dieselbe aucri\OCe?':t:::c?:n
hatte, wurde sie gebeten den Test nun allei-
ne, ohne fremde Hilfe auszufillen (Ankreu-
zen der entsprechenden Antwortalternative).

3.1.3 Auswertung

Der Fragebogen wurde im AnschluB mit
Hilfe zweier normierter Schablonen ausge-
wertet. Dabei erhidlt man fir jeden der
sechszehn Faktoren einen Rohwert, der an-
hand bestehender Normtabelien i;\ einem
»STEN“-Wert (=Stanine Ten) transformiert
wurde. Diese Transformation erfolgt in be-
zug auf das relative Lebensalter der Vp.

3.1.4 Berechnung des Zusammenh
an, it
dem normierten Alkoholikerprofii gem

) Des weiteren wurde der Zusammenhang
jedes Personlichkeitsprofils in der Stichpro-
be der Alkoholiker mit dem amerikanischen
Normprofil fiir Alkoholiker berechnet. Die-
ses Normprofil ist wie folgt ausgeprigt,
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Zur Berechnung des Zusammenhangs
wird die von CATTELL et al (1970) beschrie-
bene Methode des ,lIndividual-to-group-
comparison* angewandt, wo nicht ein Zu-
sammenhangs- sondern ein Anndherungs-
koeffizient berechnet wird (CATTELL, 1949;
HORN, 1961, CATTELL & COULTER, 1866).

Damit der Ann#éherungskoeffizient (r,)
zwischen jedem individuellen Profil und
dem amerikanischen Normprofil bestimmt
werden kann, miissen zunéchst die beiden
Werte =D2 und =d? berechnet werden.

=d? ist dabei die Summe der quadrierten
Abweichungen zwischen den individuellen
Faktorwerten und den entsprechenden
Normwerten, wie oben angegeben.

Demgegeniiber stellt =D? die Summe der
quadrierten Abweichungen zwischen den
normierten Faktorwerten (S. 6 unten) und
dem entsprechenden Mittelwert der Ge-
samtpopulation, der fir jeden Faktor 5.5
lautet, dar.

Darauthin kann der Anndherungskoeffizient
wie folgt ermittelt werden,

, {4k +3D%) —3d?
P~ (4K’ +=D?)— =d?

wobei k' der Median der X?-Verteilung ist,
bei dem die Anzahl der Freiheitsgrade (df)
gleich der Anzah! der Faktoren ist.

Die Summe der quadrierten Abweichun-
gen =D? ist fiir das Alkoholikerprofil,

=D2? = 24.05
und der X2-Wert (REINFELDT et al, 1976),

k'=15.34 (= X*(df=16; 50%) )
4k'=61.36

Somit vereinfacht sich in diesem Fall die
Berechnungsformel fir die Annéherung zwi-
schen dem Norm- und dem individuellen
Persénlichkeitsprofil wie folgt,

, 85.41—3d?
P~ 85.41+2d?

3.2 Charakterislerung der Stichproben

Insgesamt nahmen an der Untersuchung
43 miénnliche Vpn teil, wovon 31 Vpn die
Alkoholikerstichprobe und 12 Vpn die Kon-
troligruppe bilden.

Die Alkoholiker wurden nach der in Ab-
schnitt 1.2 beschriebenen Definition ausge-
sucht.

3.2.1 Alter

Die 43 Vpn, die untersucht wurden, waren
zum Zeitpunkt der Untersuchung zwischen
19 und 63 Jahre alt.

Die Gruppe der Alkoholiker zeigt dabei ein
Durchschnittsalter von 40 Jahren und 2 Mo-
naten, die Kontroligruppe ein durchschnittli-
ches Lebensalter von 34 Jahren und 1 Mo-
nat. Abb. 3.1 verdeutlicht die prozentuale
Altersverteilung.

In bezug auf das Alter kénnen beide Grup-
pen als homogen angesehen werden
(t(40)=1.45; p. 10).

Es werden damit simtliche Altersbereiche
iberstreckt, womit die Mdglichkeit einer al-
tersbezogenen Querschnittsuntersuchung
der alkoholischen Personlichkeit besteht.

3.2.2 Anzahl der Riickfiille bel Alkoholikern

Neben dem Alter wurde jede Vp der Alko-
holikerstichprobe durch die Anzahl der
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Ruckfille bzw. Aufenthalte in psychiatri-
schem Milieu gekennzeichnet. Abb. 3.2 gibt
im Sinne einer kumulativen Kurve Auskunft
iiber die prozentuale Verteilung der Riick-
félle.

Man erkennt hier sehr gut, daB ungefihr
70% der untersuchten Alkoholiker 3 oder
weniger Rickféille gemacht haben.

3.3 Statistische Auswertung der Daten

Statistisch gesehen werden drei Hauptver-
fahren angewandt, namentlich der t-Test zur
Oberpriifung von Mittelwertsunterschieden,
die SPEARMANsche Produkt-Moment-Kor-
relation zur Uberpriifung der Zusammen-
hangshypothesen, der F-Test zur Feststel-
lung von Varianzunterschieden und die
zweifaktorielle Varianzanalyse zur Oberpri-
fung von eindimensionalen und wechselwir-
kungsbedingten Zusammenhangen.

Diese Tests konnen verwendet werden, da
es sich bei allen zur Verfligung stehenden
Daten um Intervalldaten handelt und die

Annahme der Normalverteilung im Hinblick
auf Personlichkeit, Alter und Zahl der Rick-
falle gewidhrleistet scheint.

Des weiteren werden Ergebnisse mit einer
Fehlerwahrscheinlichkeit von weniger als
10% (p<.10*) als signifikant angesehen; Re-
sultate mit einem Signifikanzniveau von
p<.05** oder p<.01*** wurden als hoch-
signifikant betrachtet.

4. Ergebnisse

4.1 Unterschiede zwischen der Alkoholiker-
und der Kontroligruppe In bezug aut die
einzelnen Persdnlichkeltsfaktoren

Bevor die einzelnen Mittelwertsunterschiede
gepraft wurden, wurden zunéchst die ent-
sprechenden F-Werte anhand des F-Tests
berechnet, um festzustellen, ob die Varian-
zen auf den Faktoren zwischen beiden Un-
tersuchungsgruppen auch homogen sind.
Die dabei erhaltenen Werte sind in Tab. 4.1
dargestellt.

Al B |C]E G | H

M Q| Q| Q] Q

F | 1.94/3.02*/1.68|2.49 [1.36 | 1.44 |1.02

1.35

1.38|1.121.11[1.06 |1.41|1.171.56 | 1.36

p<.05*

Lediglich beim Faktor B erwies sich der F-
Wert als signifikant, d. h. es besteht Varjanz-
Inhomogeneitit. Bei der Mittelwertsiber-
prifung auf diesem Persdnlichkeitsfaktor

muB deshalb der t-Test fiir ungleiche Varian-
zen durchgefiihrt werden; auf allen anderen
Faktoren wurde der t-Test fur gleiche Stich-
probenvarianzen durchgefiihrt.

Alel c|eE|Fle|H |1 L|M|[N|]O|Q]|Q] o]aq
t | 298| 03] at6e[131 | 16 | 3¢ | 2020 | 48 |231°°| 75 | 1.43] 2.02¢[2.24*| 24 | 269**|257
t=1.70; p<.10*

t=2.04; p<.05**
t=2.74; p<.01"**

Wie Tab. 4.2 ergibt, zeigen die Alkoholiker
auf den Faktoren A, C, H, Q, und Q, (ndhere
Beschreibung in Absch. 3.1.1) einen signifi-
kant niedrigeren Mittelwert als die Kontroll-
gruppe, wobei die Persdnlichkeitsfaktoren C
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und Q; mit einem STEN von 3 eine extrem
niedrige Auspriagung aufweisen.

Auf den Faktoren L, O und Q, zeigt die
Gruppe der Akoholiker einen signifikant ho-
heren Mittelwert auf.



Insgesamt gesehen bestehen also auf den
einzelnen Faktoren der Personlichkeit
schon Unterschiede, die sich weitgehend
(iber 50%) mit den in ausléndischen Unter-
suchungen gefundenen Unterschieden
Gberdecken (vgl. Absch. 1.4, S. 3).

4.2, Interkorrelationsmatrix in bezug auf
Jene Personlichkeitstaktoren, die den Alko-
holiker von der Kontroligruppe unter-
scheiden

In diesem Abschnitt wird untersucht, in-
wieweit die Stichprobe der Alkoholiker
(n=31) interindividuelle Zusammenhénge
auf jenen Persénlichkeitsfaktoren zeigt, auf
denen sie sich signifikant von der Kontroll-
gruppe unterscheidet. Es handelt sich dabei
um die Faktoren A, C, H, L, O, Q,, Qz und Q,.

Tab. 4.3 gibt die dabei resultierende Inter-
korrelationsmatrix wieder.

In Anbetracht der einzelnen Produkt-Mo-
ment-Korrelationen zwischen den einzelnen
Vpn ergab sich folgendes Gesamtbild: Von
465 berechneten Zusammenhéngen waren
19% mit einer Sprozentigen und 16% mit
einer 1prozentigen Fehlerwahrscheinlich-
keit signifikant. Desweiteren sind 27% der
Korrelationen auf einem 10prozentigem Ni-
veau signifikant, d. h. diese Werte kdnnen
immerhin als tendenziell bezeichnet werden
(dieses Signifikationsniveau ist in Tab. 4.3
nicht aufgelistet).

Insgesamt kdnnen also ca. 62% der gefun-
denen Zusammenhinge als statistisch aus-
sagekriftig angesehen werden.

4.3. Zusammenhiinge In der Stichprobe
der Alkoholiker zwischen Alter und/oder
Zahl der Riickfille und der Auspridgung auf
den fiir die Unterscheldung zur Normalpo-
pulation verantwortlichen, repridsentativen
Persdnlichkeitstaktoren

Zur Oberpriifung der Hypothese 3 werden
die einzelnen Zusammenhange anhand va-
rianzanalytischer Methoden, namentlich der
zweifaktoriellen Technik berechnet. Dabei
wird die unabhingige Variable ,,Alter drei-

fach gestuft (b;~<30 Jahre; b,~30-50 Jah-
re; by ~>50 Jahre); die unabhéangige Varia-
ble ,,Zahl der Rickfélle'* wird zweifach ge-
stuft (a;<.4 Ruackfalle; a,>4 Rickfille). Es
ergibt sich damit fiir jede einzeine Berech-
nung ein 2X3-Schema.

Abb. 4.1 zeigt die einzelnen Zellenfre-
quenzen.

Abb. 4.1: Zellenfrequenzen im 2Xx3-Ver-
suchsplan.

by b, by

a, | 6 [12]| 4 | 22

aa | 0 | 4|5 |9

6 16 9 31

Da in der Zelle a;b, keine Vpn vorhanden
sind, muB deren Zahl anhand der missing-
data-Technik geschétzt werden.

Fur die Berechnung der fehlenden Zellen-
frequenz wird dabei folgende Formel ver-
wendet,

AB;,=A,+B,-G"*

wobei,

.

Mittelwert der unter der Stufe a, be-
findlichen Zellenfrequenzen
Mittelwert der untr der Stufe b, be-
findlichen Zellenfrequenzen
Mittelwert der iber alle Zellen befind-
lichen Frequenzen

o3
it

o)
Il

Diese Berechnung fahrt zu einer ge-
schatzten Zellenfrequenz von

Ny b, =%

Dieselbe Berechnung wird dementspre-
chend auch durchgefithrt, um auf
jedem Persénlichkeitsfaktor auch
dessen Auspragung fur diese 4 Vpn
Zu berechnen.

* Die genaue Berechnung kann Winer
(19712, S. 487ff) entnommen
werden
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Des weiteren muB hier eine 2-faktorielle
Varianzanalyse fiir ungleiche Zellen-
frequenzen durchgefiihrt werden;
Anwendung findet dabei die ,,Metho-
de der kleinsten Quadrate***

4.3.1. Faktor ,,Emotionalitit'

Die Tab. 4.4 veranschaulicht die Resultate,
wo der Faktor A als abhéngige Variable
fungiert.

Tab. 4.4: Varianzanalyse der Kennwerte fiir ,,Emotionalitit"” bei unterschiedli a
! " cher Auspragun
der zwei Variablen , Alter" (B) und ,,Zahl der Riickfélle** (A) bei n=35 PragHng

Variationsquelle Qs df MQS F o
Rackfélle (A) 13.96 1 13.86 5.29

. R . <.05
Alter (B) 47.36 2 23.68 8.96 <.01
AXB .75 1 .75 1
Error 79.20 30 2.64

In der Varianzanalyse der Kennwerte im
Faktor A (Tab. 4.4) kénnen zwei Haupteffek-
te gesichert werden (Abb. 4.2). Die Interak-
tion erweist sich als nicht signifikant (F<1).

Bei den jangeren Alkoholikern finden wir
eine héhere Auspriagung auf dem Faktor
,.Emotionalitat* als im mittleren Altersbe-
reich. Ober 50 Jahre steigt die Ausprégung
dann wieder leicht an. Des weiteren steigt
mit der Zahl der Riickfélle auch die Annéhe-
rung an den Plus-Pol dieses Persénlich-
keitsfaktors, d. h. in Richtung ,,geht aus sich
heraus*’.

4.3.2. Faktor ,Emotionale Stabilitat"

Bei der varianzanalytischen Untersuchung
ergibt sich ein deutlicher Effekt des Alters
(F[2/30]=6.76; p .01), der Zahl der Rackfélle
(F[1/30]=8,05; p<.01) und der Interaktion
dieser beiden Variablen (F[1/30]=4,03;
p<.10).

Wie der Abb. 4.3 entnommen werden
kann, steigt mit wachsendem Alter, als auch
die Zahl der Riickfille die Auspridgung auf
dem Faktor C in Richtung ,emotionaler
Stabilitat.

Ober die bestehende Interaktion ist zu
sagen, daB im mittleren Altersbereich (b,)
die faktorielle Auspriagung sinkt, je héher

** Winer (19713)
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die Anzahl der Rickfélle ist. Im spéten Al-
te:sbereich hingegen steigt mit der Zahl der
Riickfdlle auch die Auspriagung auf dem
Personlichkeitsfaktor C.

4.3.3 Faktor ,,Reaktion auf Belastung*

Auf allen drei Effekten konnte keine signifi-
kante Auswirkung auf die faktorielle Auspra-
gung festgestellt werden (F(1/30=1.71 n.s.;
F(2/30)=<1; F(1/30)=<1), {(Abb. 4.4). )

Es kann lediglich festgehalten werden, dag
die Alkoholiker, unabhéngig von den beiden
unabhéngigen Variablen, eine signifikant
niedrige Ausprégung aufweisen (,.gehemmt,
scheu, dngstlich").

4.3.4 Faktor ,,Projektion und innere Span-
nung*

In der Varianzanalyse werden die Erwar-
tqngen beziiglich des Effektes der Dimen-
sion ,Alter (F(2/30)=3.16; p<.10) und der
Dimension ,Zahl der Riickfalle™ (F(1/
30)=5.14; p<.05) voll bestitigt (Abb. 4.5).

Eine Wechselwirkung konnte nicht festge-
stellt werden.

_Wie Abb. 4.5 ergibt zeigen die Alkoholiker
die héchste Auspragung in Richtung ,ver-
daghtigt leicht andere, innerlich gespannt,
bleibt mit Frustrationen beschéftigt" im fri-
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hen Altersbereich, wahrend sie im mittleren
Altersbereich niedriger ausgepragt sind. Des
weiteren steigt mit der Zahl der Rickfélle
auch die faktorielle Ausprégung.

4.3.5 Faktor ,,Selbstzwelfel, Schuldgefiihle*

Die varlanzanalytische Untersuchung er-
bringt hier zwel signifikante Effekte fiir die
beiden Hauptkomponenten ,Alter (F(2/
30)=4.87; p<.05) und ,,Zahl der Rickfille*
(F(1/30)=6.09; p<.05). Dle Abb. 4.6 veran-
schaulicht diese Effekte.

Mit zunehmendem Alter sinkt die fakto-
rielle Auspriégung Im Sinne von ,,weniger
Selbstzweifel und Schuldgefiihle*; demge-
geniiber steigt sie mit der Zahl der Riickfil-
le an.

4.3.6 Faktor ,,Kritisches Verhalten*

Hier kann lediglich ein einziger Hauptef-
fekt, ndmlich die Dimension ,,Zahl der Riick-
félle", statistisch gesichert werden (F(1/
30)=3.07; p<.10), wenn auch nur mit
90%iger Sicherheit.

Abb. 4.7 zeigt, daB je geringer die Zahl der
Rickfalle, umso mehr tendiert der Alkoholi-
ker auf ,progressiv, aufgeschlossen* und
umgekehrt.

4.3.7 Faktor ,,Willenskontrolle“

Die Abb. 4.8 zeigt, daB hier keine signifikan-
ten Haupt- und Interaktionseffekte vorliegen
(p>.10).

4.3.8 Faktor ,,Konfliktdruck**

Hier ergibt sich lediglich ein Effekt der
Hauptkomponente ,Alter (F(2/30)=3.53;
p.05).

Gegeniiber dem friihen und dem mittleren
Altersbereich, wo die faktorielle Ausprégung
faktisch konstant hoch liegt (,.Gespannt®),
sinkt diese im spaten Altersbereich ab, bleibt
aber dennoch signifikant hoch (Abb. 4.9).

4.3.9 Varianzaufklirung auf den einzelnen
Persdnlichkeitsfaktoren

Da Hypothese 3 wegen mangelnder Unter-
suchungsergebnisse relativ vage und breit
formuliert wurde, wird hier in einem weite-
ren Schritt nachgeprift, inwieweit sich die
beiden Variablen ,Alter' und ,Zahl der
Ruckfille” als relevant erwiesen. Tab. 4.5
gibt dabei die auf den untersuchten Persdn-
lichkeitsfaktoren geklarte Varianz durch die
beiden Variablen, ausgedriickt in %-Werten.

Tab. 4.5: Darstellung der prozentualen Varianzaufkldrung durch die Variablen ,Alter und

~Zahl der Riickfélle"

A o] H L o Q, Q3 Q,
Rackfalle 10% | 14% 5% 12% | 13% 8% 5% 5%
Alter 34% | 24% 0% 15% | 21% 8% 7% 18%
Interaktion 0% 7% 4% 0% 0% 0% 0% 0%
Restvarianz 56% | 55% | 91% | 73% | 66% | 84% | 88% | 77%




Im Durchschnitt vermégen die beiden Va-
riablen ,Alter" und ,2Zahl der Ruckfélle"
rund 30% der vorgefundenen Varianz auf
jedem der Persdnlichkeitsfaktoren aufkla-
ren; ca. 70% mussen dabei als unaufgeklar-
te Restvarianz angesehen werden.

In Anbetracht der Umstande kdnnen die
beiden Dimensionen als ziemlich relevant
angesehen werden (insbesonders auf ein-
zelnen Faktoren), wenn auch noch andere
Faktoren mit in den Erklarungsproze8 ein-
gehen, die jedoch nicht weiter bekannt sind.

4.4 Interindividuelle Zusammenhiinge In
der Stichprobe der Alkoholiker iiber das
gesamte Persdnlichkeltsprofil

Da die einzelne Persénlichkeit nicht aus
unzusammenhéngenden Faktoren besteht,
sondern als ein zusammenhidngendes Gan-
zes betrachtet werden muB, wird im nun
folgenden untersucht, inwieweit zwischen
den einzelnen Alkoholikern der Stichprobe
Korrelationen uber alle 16 Primérfaktoren
der Persénlichkeit bestehen. Die dabei re-
sultierenden Werte konnen Tab. 4.6 entnom-
men werden.

Es zeigen sich hier ca. 28% signifikant posi-
tive Zusammenhénge, also rund um die Half-
te weniger, als wenn lediglich die Korrelatio-
nen auf jenen Faktoren berechnet werden,
auf denen sich die Alkoholiker von der Nor-
malpopulation unterscheiden.

Des weiteren finden sich ca. 3% negative
Zusammenhinge, die besagen, daB sich hier
die Persdnlichkeitsprofile signifikant von-
einander unterscheiden.

Insgesamt ergeben sich also relativ wenige
Ubereinstimmungen innerhalb der Stichpro-
be der Alkoholiker.

4.5 Klinische Zuordnung des luxemburgi-
schen Alkoholikers

Da lediglich amerikanische Normen zur
Verfiigung stehen und davon ausgegangen
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wird, daB die Persénlichkeit eine interkultu-
relle Konstanz aufweist, ist in Abschnitt 2 die
Hypothese 4b gesetzt, nach der der luxem-
burgische Alkoholiker der klinischen Kate-
gorie des Alkoholikers, im Sinne seiner Per-
sonlichkeitsstruktur, zugeordnet werden
kann.

In bezug auf eine objektive Statistik heiBt
dies, das individuelle Profil, bestehend aus
16 Priméarfaktoren der Persdnlichkeit, mit
jenem Normprofil zu vergleichen, welches
die Gruppe der Alkoholiker am besten repra-
sentiert. Es handelt sich dabei also um eine
»Anndherungsberechnung", wobei die ein-
zelnen gefundenen Profile mit dem amerika-
nischen Normprofil (s.5.6f).) verglichen
werden.

Abb. 4.10 gibt die kumulative Haufigkeits-
verteilung (%) der gefundenen Zusammen-
hénge wieder.

Wie der Abb. 4.10 zu entnehmen ist, sind
61% der berechneten Zusammenhinge
nicht signifikant und 39% sind signifikant
positiv, d. h. es besteht eine bedeutende
Anndherung an das amerikanische Norm-
profil.

4.6 Anmerkungen zu den bisherigen Er-
gebnissen

Da besonders die Hypothese 4b nicht be-
statigt werden konnte (Absch. 4.5), wird nun
in einem letzten Schritt versucht, jene Fakto-
ren zu extrahieren, die fir ein Fehlen signifi-
kanter Zusammenhinge mit dem alkoholi-
schen Normprofil bedeutend sind.

Dabei werden folgende drei Punkte be-
ricksichtigt und untersucht,

5.1 Personlichkeitsunterschiede zwischen
Alkoholikern, die ein fir sie typisches
Profil zeigen, und jenen, denen ein sol-
ches Profil fehlt

5.2 Extraktion wichtiger Faktoren, die ein
Fehlen oder Vorhandensein eines alko-
holischen Profils erkiéren



5.3 Bilden eines fiir die luxemburgische Be-
volkerung typischen Normprofils

5. Verursachungsbiindel des alkoholi-

schen Persénlichkeitsprofils

Im folgenden wird der Versuch unternom-
men, jene Ursachenfaktoren zu finden, die
das Bestehen einer alkoholischen Persén-
lichkeitsstruktur bedingen.

5.1 Personlichkeltsunterschiede Innerhalb
der Stichprobe der luxemburgischen Alko-
holiker

Da die in Abschnitt 4.4 beschriebenen
interindividuellen Zusammenhénge relativ
gering sind und nicht alle Vpn der Alkoholi-

kerstichprobe eine signifikante Obereinstim-
mung mit dem amerikanischen Normprofil
zeigen (Absch. 4.5), wird im nun folgenden
die gesamte Stichprobe der Alkoholiker in
zwei separate Gruppen gegliedert,

1. Untergruppe: Alkoholiker, die ein
typisches Alkoholikerprofil zeigen
(n=12)
2. Untergruppe: Alkoholiker, die kein
. typisches Alkoholikerprofil zeigen
(n=19)

Des weiteren wird lber alle Persdnlich-
keitsfaktoren hinweg untersucht (t-Test), in-
wieweit Mittelwertsunterschiede zwischen
diesen beiden Gruppen bestehen.

Die einzelnen Ergebnisse sind in Tab. 4.7
dargestelit.

A B c E F G | H

t{mM|[N]O|a ]| |a]|a

F |1.66 |1.34 | 1.60]1.24 |5.46°*[2.44**| 1.26
t 63 [1.07 | .08|2.95*| 97 | .39 |1.65°

1.22
1.70*

263 |1.05| 1.05] 1.40 [ 2.05|4.56* | 1.27 | 2.39
34| 51]132[1.12| 03]1.73°|1.59 | .15

Wie der Tab. 4.7 zu entnehmen ist, unter-
scheiden sich beide Gruppen lediglich auf
drei Persénlichkeitsfaktoren, was wie folgt
aussieht.

— Auf der Skala E (,,Dominanz") liegt die 2.
Untergruppe im allgemeinen Populations-
durchschnitt, mit einer leichten Tendenz auf
.dominierend, setzt sich durch*. Die 1. Un-
tergruppe neigt eher zum Minus-Pol, in
Richtung auf ,,ordnet sich unter".

— Auf der Skala | (,,Emotionale Empfind-
samkeit*) ist die 1. Untergruppe viel mehr
,.zartbesaitet, feinfiihlig” als die 2. Unter-
gruppe.

— Auf der Skala Q, (,.Gruppenabhéngig-
keit"') erweist sich, daB die 1. Untergruppe
viel ,.gruppenunabhaniger ist als die 2.
Untergruppe.

*P<.10
**P<.05

Insgesamt zeigt sich also, daB beide Grup-
pen sich nicht viel voneinander unterschei-
den, besonders auch, wenn man sich die
gefundenen Signifikationsniveaus verge-
genwiirtigt. SchiuBfolgernd kann festgehal-
ten werden, daB sich beide Gruppen auf den
einzelnen Persénlichkeitsfaktoren praktisch
nicht voneinander unterscheiden. Die ge-
fundenen Unterschiede situieren sich eher
auf dem Niveau der gesamten Persdnlich-
keitsstruktur.

5.2 Zusammenhénge zwischen Alter und/
oder Zah! der Riickfiille und der korrelati-
ven Ausprigung in bezug auf das Alkoholi-
kerprofil

Da sich im vorherigen Abschnitt 5.1 ergab,
daB sich die Unterschiede eher auf dem
Niveau der gesamten Persdnlichkeitsstruk-
tur befinden und in Anbetracht der gefunde-
nen Resultate in Abschnitt 4.5 wird hier
versucht der Frage nachzugehen, welche
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Faktoren einen EinfluB auf der Ebene der

gesamten Persoénlichkeitsstruktur haben.
Da nun lediglich Alter und Zahl der Riick-

fille erfaBt wurden, und sich diese beiden

Faktoren auch als relativ ergiebig zeigten,
werden anhand einer zweifaktoriellen Va-
rianzanlayse (Tab. 4.8) die entsprechenden
Haupt- und Interaktionseffekte erfaBt.

Tab. 4.8: Mittelwerte und Zellenfrequenzen fiir die gesamte Stichprobe der Alkoholiker

{(n=31+4) unter Verwendung der

amerikanischen Normprofil*.

Summen der quadrierten Abweichungen vom

b, b? b b, b2 b3
n=6 n=12 n=4 . n=4 v=4 n=5
1 x=5577  x=6827  x=5555 %2  x=57.91 x=7275 x=56.63

In der Varianzanalyse der Kennwerte in
bezug auf den korrelativen Zusammenhang
finden sich die Erwartungen fir den Zusam-

menhang mit den unabhéngigen Variablen
+Alter und ,,Zah! der Riickfélle" zum Teil

bestatigt (Tab. 4.9).

Tab. 4.9: der Kennwerte fiir »Alkoholisches Persénlichkeitsprofil** bei unterschiedlicher Aus-
pragung der zwei Variablen , Alter' und ,,Zah! der Rickfille'

Variationsquelle Qs df MQs F P
Zahl der Ruackf. (A) 57.71 1 57.71 <1.00

Alter (B) 1522.12 2 761.06 3.75 <.050
AxB 16.08 1 1608 <100

Error 6095.65 30 203.19

Die Abb. 4.11 verdeutlicht das Wirkungs-
geflige in bezug auf den signifikanten
Haupteffekt , Alter”', wobei die andere Varia-
ble und deren Interaktion nicht bedeutend
sind.

Im frihen Altersbereich zeigt der alkoholi-
sche Patient ein starker ausgeprigtes Alko-
holprofil als im mittleren Altersbereich, wo
die Summe der Abweichungsquadrate der-
maBen ansteigt, daB die daraus resultieren-
de Korrelation auf .00 tendiert, also iiber-
haupt keinen Zusammenhang mehr erken-
nen 1aBt. Je &lter der Patient, umso mehr
steigt der Zusammenhang; die Vp zeigt wie-

* Es wird hier die bereits beschriebene Me-
thode der ,,missing-data* verwendet, um
den entsprechenden Mittelwert der Zelle
ayb' zu schitzen (vgl. Abschnitt 4.3 11.)
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i fil, das in
der ein typisches Alkohollkgrpl’o , )
seiner Auspragung dem friihen Altersab
schnitt nahekommt.

5.3 Erstellen eines fiir die quembu'r‘gl;:h:
Bevélkerung reprisentativen Alkoholike
profils

Obwoh! Faktoren extrahiert werden konn-
ten, die fir das Zustandekommen eines al-
koholischen Profils von Bedeutung sind,
stellt sich die Frage, ob das at::erikalnische
Profil reprasentativ sein kann fur die luxem-
burgische Population. Denn, obwohl wir von
einer interkulturellen konst?nten GréBe der
Persénlichkeit ausgehen kénnen, muB be-
dacht werden, daB dieser Zusam'menhang
lediglich im Idealfall einen Korrelationskoef-
fizienten von 1.00 aufweist. Dieser Wert kann
jedoch nur als rein theoretisch angesehen



werden, d. h. gewisse Schwankungen sind
auch bei dieser Konstanz enthalten.

Es stellt sich also die Frage, ob nicht ein
fur die luxemburgische Population repré-
sentatives Profil aufgestellt werden mu8.

Diese Frage bedarf auf jeden Fall einer
naheren Kldrung und kann im Verlauf dieser
Untersuchung nicht naher beleuchtet wer-
den. Umfangreichere Studien miiSten ange-
schlossen werden.

6. Diskussion der Ergebnisse

im nun folgenden sollen die einzelnen
Ergebnisse im Hinblick auf ihre Reliabilitat
und Aussagekraft diskutiert werden.

6.1 Unterschiedliche Personlichkeitsaus-
prigung des Alkoholikers im Gegensatz
zur Normalpopulation

Betrachtet man die in Abschnitt 4.1 gefun-
denen Unterschiede, so kann Hypothese 1
als bestitigt gelten.

Der luxemburgische Alkoholiker kann an-
hand solcher Persdnlichkeitsfaktoren cha-
rakterisiert werden (Tab. 4.2), wie diese auch
in vergleichbaren Untersuchungen gefun-
den wurden.

Hieraus kann also geschluBfolgert wer-
den, daB es im Laufe des Alkoholismus zu
einer typischen Personlichkeitsdeformie-
rung kommt.

6.2 Interindividuelle Zusammenhiinge bel
den tiir den luxemburgischen Alkoholiker
charakterlstischen Persdniichkeitsfaktoren

Wie der Interkorrelationsmatrix (Tab. 4.3)
zu entnehmen ist, konnte auch Hypothese 2
bestétigt werden.

Die Stichprobe der Alkoholiker zeigt sich
in bezug auf die fir sie charakteristischen
Personlichkeitsfaktoren als homogene

Gruppe; d. h. Uiber die Hélfte der untersuch-
ten Alkoholiker zeigen Gber diese Persdn-
lichkeitsfaktoren hinweg eine hohe Oberein-
stimmung.

Es kann somit die Aussage bekréftigt wer-
den, daB der luxemburgische Alkoholiker far
ihn typische Personlichkeitsmerkmale zeigt,
die ihn von der Normalpopulation ab-
grenzen.

6.3 Bedingungsfaktoren der charakteristi-
schen Personlichkeitsmerkmale des Ilu-
xemburgischen Alkoholikers

Die eher zweiseitige Hypothese 3 kann
dahingehend beantwortet werden, daB ,,Al-
ter und ,,Zahl der Ruckfélle' Teil eines
Bedingungsgefiiges sind, welches die Aus-
prigung auf den typischen, extrahierten
Personlichkeitsmerkmalen beeinfluBt
(Abschn. 4.3).

Bei den einzelnen Beziehungen handelt es
sich zumeist um kurvenlineare Zusammen-
hinge, die auf die groBe Komplexitét des
Wirkungsgefiiges hinweisen. Die Interaktion
.Alter/Zahl der Riickfélle' muf3 jedoch als
nicht-relevant angesehen werden, da sie
lediglich beim Faktor C (,,Emotionale Labili-
tét") zum Vorschein kommt.

Insgesamt stellen die beiden Variablen
,.Alter' und ,,Zahl der Rickfélle* also schon
relevante Bedingungsfaktoren fiir die fakto-
rielle Auspriagung der Persénlichkeit dar.

6.4 Interindividuelle Zusammenhiinge liber
das gesamte Personlichkeitsprofil In der
Stichprobe der luxemburgischen Alkoho-

liker

Davon ausgehend, daB die individuelle
Persbnlichkeit als ein Ganzes angesehen
werden muB, wurde Hypothese 4a gesetzt
(Abschnitt 2, S. 3f.), nach der die Alkoholiker
eine hohe Obereinstimmung Uber das ge-
samte Personlichkeitsprofil zeigen.

Diese muB also nicht bestétigt geiten, da
lediglich ein Drittel der gefundenen Zusam-
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menhénge als signifikant bezeichnet werden
kénnen und zudem bei 3% der Korrelatio-
nen signifikant negative Koeffizienten ge-
funden wurden. (Tab. 4.6, S. 22).

Insgesamt zeigen die gefundenen Person-
lichkeitsprofile hohe interindividuelle
Schwankungen.

6.5 Zusammenhang mit dem amerikani-
schen Normprofil fiir Alkohollker

Die Hypothese 4b kann nur als bedingt
bestatigt angenommen werden, da sich le-
diglich bei 39% der luxemburgischen Alko-
holiker eine Obereinstimmung mit dem ame-
rikanischen Normprofil zeigt, also nicht ein-
mal die Halfte (Abb. 4.10).

Dieses Resultat beweist, daB verschie-
dene Alkoholiker eine fiir sie typische Alko-
holikerstruktur zeigen, andere hingegen
nicht (bezogen auf das amerikanische
Normprofil).

In einem weiteren Schritt wurde daher
untersucht, ob sich jene Alkoholiker, die ein
typisches Profil zeigen, auf den Persdnlich-
keitsfaktoren in irgendeiner Weise von den
anderen Alkoholikern unterscheiden.

Das dabei resultierende Ergebnis (Tab.
4.7) erweist sich jedoch als wenig aussage-
kraftig, da lediglich auf drei Personlichkeits-
faktoren Unterschiede gefunden wurden.
Von diesen konnte nur einer auf dem 5%-
Niveau gesichert werden. Des weiteren situ-
ieren sich die gefundenen Mittelwertsunter-
schiede auf keinem jener Persénlichkeits-
faktoren, auf denen sich die Alkoholiker von
der Normalgruppe unterscheiden.

6.6 Bedingungsfaktoren des alkoholischen
Personlichkeitsprofils

Hier wurde in einem weiteren Schritt ver-
sucht, das Verwerfen der Hypothese 4b na-
her zu beleuchten (Abschnitt 5.2). Es wurde
der Versuch unternommen einzelne Bedin-
gungen zu extrahieren, die das Zustande-
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kommen eines alkoholischen Persdnlich-
keitsprofils verursachen.

Da sich beide Variablen , Alter* und ,,Zahl
der Rickfille’ in bezug auf die einzelnen
Persénlichkeitsfaktoren als relevant erge-
ben hatten (Abschnitt 4.3), wurde auch hier
ihre Wirkung auf den korrelativen Zusam-
menhang mit dem amerikanischen Norm-
profil Gberpruft.

Es konnte hier lediglich ein Haupteffekt
extrahiert werden (Tab. 4.9), ndmlich der
kurvenlineare Zusammenhang zwischen
Alter' und Profil: Im frithen und im spéten
Altersbereich zeigt der luxemburgische Al-
koholiker eher ein typisches Personlich-
keitsprofil als im mittleren Altersbereich.

6.7 Erkldrungsversuch

Die Ursache des in Abschnitt 6.6 gezeigten
Tatbestandes kann lediglich rein hypothe-
tisch postuliert werden, muf3 auf jeden Fall
jedoch einer genaueren Untersuchung un-
terzogen werden.

- Friiher Altersbereich: Da das Individuum
zu dieser Zeit wahrscheinlich bei seiner
ersten Konfrontation mit dem Alkohol ist
(d.h. das Problem Alkohol ist noch nicht zum
Ausbruch gekommen), kann sich seine Per-
sbnlichkeit zundchst einmal ungehindert
darauf einstellen und erleidet dadurch die
beschriebene Deformation. Erleichtert wird
diese Deformierung dadurch, weil die mei-
sten in diesem Altersbereich dann auch zum
ersten Mal mit einer Entzugsanstalt in Kon-
takt kommen. Die Persdnlichkeitsdeformie-
rung hat also bis zum ersten Klinikaufenthalt
freien Lauf.

- Mittlerer Altersbereich: Es handelt sich
hier um jenen Altersbereich, wo sich die
Alkoholiker mehrmals und/oder am inten-
sivsten in einer Behandlung befinden; d.h.
psychotherapeutisch wird hier versucht eine
Persdnlichkeitsumstrukturierung hervorzu-
rufen, was, wenn auch vielleicht nicht die
erwiinschte, eine faktorielle Auspriagung
nach sich zieht. Schon der alleinige Aufent-
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halt in einer Klinik fuhrt eine Personlich-
keitsveranderung herbei. Bedingt durch die-
ses Abweichen vom alkoholischen Profil
kommt es zu einem Absinken des korrelati-
ven Zusammenhangs mit dem Normprofil.

— Spiiter Altersbereich: In diesen Bereich
stufen wir praktisch die unverbesserlichen,
chronischen Alkoholiker ein, die schon
mehrere Rickfdlle durchgemacht haben,
d.h. wo die psychotherapeutische Arbeit oh-
ne Wirkung, bzw. ohne nennenswerte Resul-
tate geblieben ist. Die Deformierung der
Personlichkeit erneuert sich also stindig,
bis zu jenem Zeitpunkt, wo sich die alkoholi-

sche Struktur dermaBen verhartet hat und
sich altersbedingt verfestigt.

Es muB hier an dieser Stelle bedacht
werden, daB es sich um eine rein spekulative
Aussage handelt, die auf jeden Fall einer
né@heren Untersuchung bedarf.

Denn, es kdnnte ja auch der Fall sein, daB,
ausgehend von bestehenden Reliabilitéts-
schwankungen der interkulturellen Kon-
stanz, der luxemburgische Alkoholiker
durch ein fir ihn typisches Personlichkeits-
profil gekennzeichnet werden muB (vgl. Ab-
schnitt 5.3).
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Abb. 3.1:

soﬂ Prozentuale Altersverteilung der Stichprobe der Alkoholiker (— n=31) und der
Kontrollgruppe (-- n=12)
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Abb. 3.2: Kumulative Héufigkeitsverteilung (%) der Zahl der Ruckfille in der Stichprobe der
Alkoholiker (n=31)
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GAVISCON

Comprimeés, poudre, suspension buvable (liquide)

Gaviscon a été congu pour le traitement du reflux gastro-
asophagien. Il agit mécaniquement par formation d'une mousse
protectrice qui flotte sur le contenu gastrique, offrant une
barriére physique entre le suc gastrique acide et le tiers inférieur
de I';esophage.

Pris apres le repas, Gaviscon maintient son activité anti-reflux
pendant plusieurs heures, supprimant a la fois la douleur
retrosternale et la sensation de bralure. Les composants
antacides protegent la région muqueuse du cardia et le tiers
inférieur de 'cesophage.

Gaviscon soulage les sensations douloureuses consécutives au
reflux des sucs gastriques et bitiaires dans I'cesophage. Dans
des cas séveres, le gel peut refluer dans I'eesophage ou il
protége la muqueuse enflammeée, ce qui facilite la guérison.

INDICATIONS

Traitement symptomatique de la dyspepsie associée au reflux
gastro-cesophagien, 4 la hernie hiatale, 4 la régurgitation et &
tout cas de trouble épigastrique et rétrosternal provoqué par le
reflux gastrique.

Pyrosis e.a. pendant la grossesse.

EFFETS SECONDAIRES
Aucun connu a ce jour.

CONTRE-INDICATIONS

L'attention du corps medical est attiree sur les contre-
indications que pourraient présenter chez I'enfant une
insuffisance rénale ainsi qu'une diarrhée hyperosmolaire.

PRECAUTIONS

Les comprimés doivent tre bien maches et suivis de
I'absorption d'un liquide. Pour les enfants et les personnes
agées la poudre ou la suspension buvable sont d'un usage plus
aise.

Comprime Poudre Susp.
buvable
Teneur en 0.7g/ 0 0
saccharose comprimé
Teneur en 46 mg 46 mg 145mg
sodium (2 mmol)/ (2 mmol)/ (6.3 mmol)/
comprime g poudre 10mi

Ce§ teneurs en sodiu
régime désodé strict

m peuvent étre d’importance en cas de
, de méme que chez I'enfant atteint de

gastro-entérite ou suspecté d'insuffisance rénale. Dans ce
cas Gaviscon pourrait augmenter le risque d’hypernatrémie.

Chez I'enfant la ration quotidienne de sodium est

habituellement de 3 mmo) par kilo.

POSOLOGIE - MODE D’EMPLOI
Comprimés .
Adultes et enfants au-dessus de 10 ans: 2 comprimés aprés
chaque repas et au coucher.
Bien macher les comprimeés.
Poudre: )
Adultes et enfants 4 partir d'un an: 1 cuillerée a caté apres les
3 repas et au coucher. ,
Dissoudre la poudre dans un demi verre d'eau et avaler
immédiatement. .
Bébes: 12 2 g (soit une demi & une cuillerée a café rase) dans le
biberon ou la panade suivant I'avis Gu medecin. Buen dissoudre
la poudre dans le liquide et faire absorber immediatement.
(1 cuillerée a cafe T) '5 mlli = ?dg )= 1 mesurette).

ion buvable uide
Asgzg::::Oenfants de ;(m.?s de 10;\ns: 10420 ml (2a4 cuilleréeg a

s et au coucher.

E?\ftg)n?g rdees r:'?;:l:p:e 10 ans: 10 ml apres les repas et au c.ouchen
Si on le désire, ces doses peuvent étre diluées dans de I'eau,
mais il est conseillé de ne pas ajouter plus d'une quantité égale
d’eau. Bien mélanger.

CONSERVATION .
A température ambiante. Ne pas exposer au soleil.
Bien refermer le flacon aprés usage.

PRESENTATIONS .

Comprimés: boite de 40 comprimes. Poudre: flacon de 50 g de
oudre.

guspension buvable (liquide): flacons de 250 et 560 mi .

FORMULES

Comprimeés: .
Algin?c. acid 260 mg ~ Natr. alginas 260 mg - Magn. trisilic.
26 mg - Algeldratum 104 mg - Natr. hydrogenocarbonas
88,5 mg - Sacch. - Mannitol. - Vanillin. - Aether. menth. -
Polyvodonum - Magn. stereas. pro compr. uno.

Poudre:

ini i isili - Algeldratum 0,2 g -
Alginic. acid 1g - Magn. trisilic. 0,059 - -
Natr. hydrogenocarbonas 0,34 g - Silici oxyd. coll. - Mannitol,
a.s. pi pulveres 2 g (cafeti cochlearia una=5 cc).

Suspension buvable (liquide):

Natr?i alginas 500 mg -( N(Ltrii hydrogenocarbonas 267 mg -
Calcii carbonas - Carbomerum - Methylis parahydroxybenzoag
- Propylis - parahydroxybenzoas - Natrii sacpanum -
Actheroleum Foeniculi - Erythrosinum - Natrii hydroxydum -~
Aquaad 10 ml.

Reckitt & Colman
Pharma Destree

Rue de la Bienvenue 7 - 1070 Bruxelles - T 376.20.68
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Abb. 4.2: Mittelwerte auf dem Faktor A bei verschiedener Ausprégung der Variable ,Alter** (b)
und der Variable ,,Zahl der Riickfélle'* (a) (n=35)

104
9

8 ~

EMOTIONALITAT STEN (X)

74
6 -
5 a
4

34

¥
b, b, b,
ALTER

Abb. 4.3: Mittelwerte auf dem Faktor C bei verschiedener Auspragung der Variable ,Alter* (b)
und der Variable ,,Zahl der Rickfélle" (a) (n=35)
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Abb. 4.4: Mittelwerte auf dem Faktor H bei verschiedener Ausprégung der Variable , Alter" (b)
und der Variable ,,Zah! der Rackfélle' (a) (n=35)
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Abb 4.5: Mittelwerte auf dem Faktor L bei verschiedener Ausprigung der Variable ,Alter* (b)
und der Variable ,,Zah! der Riickfélle" (a) (n=35)
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Abb. 4.6: Mittelwerte auf dem Faktor O bei verschiedener Ausprﬁgung der Variable ,,Alter** (b)
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Abb. 4.7: Mittelwerte auf dem Faktor Q, bei verschiedener Ausprigung der Variable , Alter* (b)
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Abb. 4.8: Mittelwerte auf dem Faktor Q, bei verschiedener Auspragung der Variable , Alter* (b)
und der Variable ,,Zahl der Rickfalle' (a) (n=235)
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Abb. 4.9: Mittelwerte auf dem Faktor Q, bei verschiedener Auspragung der Variable ,,Alter" (b)
und der Variable ,,Zahl der Ruckfille* (a) (n=35)
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Abb. 4.10: Kumulative Haufigkeitsverteilung (%) der gefundenen Zusammenhénge mit dem
amerikanischen Normprofil fiir Alkoholiker (n=31)
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Abb. 4.11: Mitt‘elwerte in bezug auf das Gesamtprofil (£d2) bei verschiedener Ausprégung der
Variable , Alter” (b) und der Variable ,,Zahl der Riickfélle" (a) (n=35)
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Wenn's im Sport mal hart zugeht,
hilft Reparil-Gel.

Reparil-Gel indert Schmerzen, behebt Stauungen,
entwassert das Gewebe, hemmt Entzundungen und
verbessert die Durchblutung.

Reparil-Gel hilft bei Prellungen, Quetschungen,

Verstauchungen, Blutergussen, Nacken- und Schulter-
schmerzen, Ischias, Hexenschul3 und Krampfadern.

Reparil Gel

100 g Reparnil-Gel enthalten 1,0 g Aescin amorphisiert;
Aescinpolyschwefelsaures Natrium (Heparinoid) 1,0 g,
Diathylaminsalicylat 5,0 g.

Dr. Madaus & Co., KéIn
Integral S. A.

5, rue Plantin - LUXEMBOURG




Compte rendu du président
de la Société des Sciences Médicales

Bull. Soc. Sci. Méd.
p. 59 - 1982

Le 17 février 1982 a eu lieu I'assemblée générale de la
Société des Sciences Médicales. Le président a salué I'au-
dience et a remercié les membres pour I'intérét avec lequel ils
ont suivi les nombreuses activités de la Société. ll a aussi
souligné I'intérét du Ministére de la Santé et du Ministdre de
la Culture pour la Société et a exprimé la gratitude profonde
de la Société pour les subsides sans lesquels elle n‘aurait pas
pu organiser les nombreuses conférences scientifiques. Elles
ont é&té cette année-ci du nombre de 30 et vous trouvez
I'énumération ci-jointe. Vous pouvez ainsi constater que nous
avons eu 10 conférenciers frangais, 8 belges, 5 allemands, 4
luxembourgeois, 3 britanniques et 1 suédois.

Notre société reste aussi préte a patronner les conférences
organisées par ses différentes sections et elle a notamment
contribué aux Journées de Pédiatrie qui s’organisent chaque
année pendant 2 jours sur des sujets d’actualité.

Le président pense aussi qu'elle devrait plus fréquemment
collaborer a I'organisation de congrés internationaux, cha-
que fois que cela ne demande pas une trop grande participa-
tion financiare. Mais par contre une telle participation permet
de faire connaitre la Société au-dela de nos frontiéres.

Il est aussi d'avis qu'en plus de I'information donnée par les
livres et les périodiques, elle devrait s'intéresser a différents
procédés modernes d'information notamment par la télévi-
sion et par vidéo-cassettes et enfin par terminal branché a des
ordinateurs médicaux.

Il exprime les remerciements les plus vifs a ses collabora-
teurs du comité et notamment au Dr Neuen, secrétaire
général qui est le pilier de la société et qui est trés efficace-
ment aidé par le secrétaire-adjoint M. Michels.
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Il regrette le manque d’intérét pour la
bibliothéque médicale a la Bibliothdque na-
tionale et propose que les , Year Books"
soient transmis 2 la bibliothéque du Centre
Hospitalier ol plus de membres pourraient
les consulter. I est aussi désolé d’annoncer
que 91 personnes ne font plus partie de la
Société pour avoir omis de régler leur coti-
sation pendant 3 années consécutives. Il
s'agit de 32 médecins, de 15 médecins den-
tistes, de 10 médecins vétérinaires et de 34
pharmaciens. Mais néanmoins le nombre de
nos membres n'a cessé d’augmenter et nos
activités s’annoncent de plus en plus floris-
santes.

Il remercie encore le docteur Dicato pour
ses activités comme rédacteur en chef du
bulletin et celui-ci donne des renseigne-
ments intéressants sur l'activité future du

6. 1 81 Conférence

7. 1. Conférence
16. 1. Conférence

Cardiopathies et accidents vascu-
laires cérébraux

Le praticien devant I'angor d’effort
Place actuelle des exploitations iso-

bulletin. 11 salue en la personne du docteur
Hansen-Koenig une nouvelle collaboratrice,
qui aidera dorénavant le docteur Dicato
dans I'élaboration du bulletin et il lui sou-
haite beaucoup de courage et de succes.

L'assemblée générale se termine par une
table ronde avec conférence du Prof. Dr
méd. G. von Troschke, Abteilung fir medizi-
nische Soziologie der Universitit Freiburg,
qui sur invitation de notre membre M. Hip-
pert nous parle sur: «Méglichkeiten und
Grenzen der Information und Beratung
durch den Apotheker». Notre membre du
comité Pierre Hippert a fait d'ailleurs un
excellent exposé introductif qui va étre re-
produit dans un prochain bulletin. ’

H. METZ
Président

Drs Schiltz, Muller

Dr Cerf
Prof. Robert

topiques en neurologie

4, 2. Conférence

1. 2, Assemblée général
3. 3 Conférence

La maladie diabétique

Complications des convulsions fé&-

Prof. Stephan,
Dr Lesobre

Dr Dravet

briles. Les syndromes H.H. et H.H.E.

18.

Conférence

Le syndrome de Lennox-Gastaut

Nouveautés dans I'insuffisance coro-
narienne. Spasme coronaire et dilata-
tion transluminale dans artares coro-
naires

Prof. Cherrier

28. Cours de perfection-  La parodontologie et ses implications  Dr Yulzari
nement en prothése fixe
8. Journée d’informa- Exposé sur les bases neurophysiolo- Dr Fleming,
tion giques de la sensori-motricité et dé- Mme Weitemeier,
monstration  I'aide de vidéo. ~ Films: Mme Favre
Principes du N.D.T. et Développe-
ment sensori-moteur et I'acquisition
du langage articulé.
17. Conférence Measurement of tumor volume and Dr Hawkes
density by computed tomography
29. Conférence Pidtzlicher Kindstod: Kenntnisse und Dr Molz
Probleme 1981
29. Conférence Les activités du Centre anti-poisons Dr Govaerts
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de Belgique. Ses possibilités de col-
laboration avec le Luxembourg




16.

23. 5.

27. 8.

12. 6.

24. 6.

23. 9.

30. 9.

7.10.
9.10.

21.10.

28.10.

18.11.

25.11.

11.12.

o

Conférence
Conférence
Conférence
Conférence
Journée scientifique
Conférence
Conférence
Conférence
Conférence

Conférence

Conférence

Conférence

Conférence
Conférence

Conférence

Mur d'images

Conférence

Conférence

Conférence

Intéréts et applications cliniques de la
Beta 2 Microglobuline

Allergie atopique: diagnostic et trai-
tement

Bases physiopathologiques récentes
du traitement de I'hypertension arté-
rielle et nouveaux médicaments

Les migraines infantiles
Diabate

L'analyse des médicaments, hier et
aujourd’hui

Physiologie et hypertension artérielle
rénale. - Film: Hypertension et rein

Das #rztliche Gespréch. Die Arzt-Pa-

* tient-Beziehung

Les investigations des vaisseaux cé-
rébraux par la méthode de Doppler
Films: Hyperlipoproteinaemien. —
Morbus Parkinson. Méglichkeiten der
Therapie

Actual indications of interventional
radiological procedures in the ab-
domen

Données nouvelles sur les benzodia-
zépines

Les substances hépatotoxiques

Exploration pulmonaire par le xénon
radioactif: 6tude de I'épuration locale
La migraine: pathogénése, clinique et
traitement

Stimulation de I'hémocinétique: effet
des calcium entry-blockers

Piéges diagnostiques du vieillisse-
ment cérébral

Systdme rénine-angiontensine-al-
dostérone et mécanismes pathogéni-
ques de I'hypertension essentielle
Traitement de I'hypertension arté-
rielle par le captopril

Captopril in the treatment of conges-
tive heart failure

Bronchitis und Asthma, Klinik und
Therapie

Explorations actuelles des infections
ORL récidivantes chez I'enfant

M. Camus, Drs
Kuntziger, Godon

Drs Delespesse,
Halpern

Prof. Fritel

Prof. Tridon
Prof. Tchobroutsky,

Droui Lefebvre
Prof. Bosly
Prof. Kuntziger
Prof. Battegay

Dr Franceschi

Dr Bevkmann

Prof. Lunderquist

Prof. Ansseau

Prof. André Bel
Prof. Martin

Dr Louis
Dr Wellens
Prof. Vigne

Prof. Kuntziger

Dr Carlier
DrHill
Prof. Wettengel

Dr Reinert
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Le NOOTROPIL ou piracetam (2-pyrrohdone acétamide) agit sélective-
les

ment au niveau du t dontil (]
ves et intégratives. Il augmente le rendement énergellque de la cellule

cérébrale et active ses potentlames neuro- physmloglques particuliére-
ment dans les situations defi es. P q il est
exempt d'activité stimulante, sédative ou neurovégétati

INDICATIONS |

L'activité du NOOTROPIL en fait, chez le sujet 4gé, une médication d'ap-
point sérieuse dans la correction de I'asthénie, des troubles de la vigi-
lance, de I'attention et de I'activité psychomotrice. Il permet par consé-
quent une meilleure adaptation au milieu. Le NOOTROPIL posséde une
action thérapeutique sur les syndromes psycho-organiques consécutifs
aunt i cranien (synd dit « subjectif » des traumatisés
craniens) et sur le décours des comas et des troubles profonds de la

DOC. EDITIONS ARTIS-HISTORIA (photo : WERNER LUTHY)

EOSOLOGE

elon avis du médecin.

Généralement : — dans les cas chroniques : 400 & 800 mg, 3 x par jour;
- dans les cas aigus : 1 4 3 g, 3 x par jour.

CONSERVATION DES GELULES

- Ne pas dépasser 25° C.

PEREMPTION (ampoules a 3 g - soluté) :

Assurez-vous que la date limite d'emploi qui figure sur les ernballages

n'est pas dépassée.

PRESENTATIONS ET FORMULES

- 60 gélules & 400 mg : 2-pyrrolidon. acetamid. 400 mg — Acid. silicic

part. methyl. - Lact, - Magnes. stear. - Polyaethylen. glycol. 6000 : q.s.

§’° ca{)sul gelatin, un. cum Titan. dioxyd. color. cum Erythrosin. et Flav
unse!

pour injection & 1 g : 2-pyrrolidon. acetamid. 1 g - Natr.

conscience d'origine post-traumatique. Le NOOTROPIL utilisé d

5 jours permet de raccourcir la cure de sevrage chez I'alcoolique chroni-
que. Le NOOTROPIL n'est pas actif dans le cas de démences consti-
tuées et de Iésions cérébrales irréversibles.

CONTRE-INDICATIONS

Le NOOTROPIL n'ayant pas révélé de toxicité a ce jOUf aucune contre-
indication n'a été mise en évidence.

CONDUITE DU TRAITEMENT

— Dans les syndromes psycho organigues consécutifs a l'involution
sénile ou a un lraumallsme cranien (syndrome dn « subjectif » des trau-

élioration cc eng | & se manifester
vers la tronsneme semaine. Afin de la paﬂaue et de la maintenir, il
le au-dela de cette période, suivant

l'avis du médecm traitant.
— Dans les lroubles profonds de la conscience, {3 durée du traitement
reste f, (] de  cas. Les techniques de ré

tionetla reéqulhbrauon hydro-ioniqu ent
~ Dans les cures de sevrage i

par des

e 5
vitamines ou des sédatifs reste Indnqua en cas de carence vitaminique -

ou d'excitation psychomotrice majeure.

-12 I
acet. - Acid. acet. - Aqua q.s.ad ml 5.
-30 pour injection & 3 g (usage clinique) : 2-pyrrolidon. ace-
tamid. 39 Natr. acet. - Acid. acet. - Aqua : g.s. ad ml 15.
- 60 comprimés « film-coated » & 800 mg : 2-pyrrolidon. acetamid. 800
mg - Acid. silicic - Magnes. stear. - Polyaethylen. glycol. 6000: q.s. ad
tablett. compress un. : Aemylceuulos ~ Hydroxypropylmethylcellulos. -
Hyd )S. - hylen. sorbitan. - Titan.
dioxyd. - Flav. Sunset lac. color obduct. ;i
- 200 mi de soluté & 20 % - 1 ml = 200 mg (mesurette) : 2-pyrrolidon.
acetamid. 200 mg - Glycerin. - Methyl. paraoxybenzoas - Natr. acet. —
Natr. saccharin. - Propyleneglycol. - Propyl. paraoxybenzoas - Sorbitol.
solut. - Arom. pharmaceutic. - derog. n* 42/476 - Aqua q.s. ad ml un, -

"Acid. acetic. q.s. ad pH 5,8.
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Livres et Périodiques

Haemostasis and Thrombosis

Al. Bloom, P.T. Duncan. Churchill Livings-
ton, London, N.Y. 1981, p. 868

Jusqu'a présent le manuel de référence en
coagulation était sans contestation le livre
bien connu de Rosemary Biggs ,Human
Blood Coagulation®.

Comme toujours quand le choix est limité on
se croit souvent insatisfait et I'édition d'un
nouveau livre, genre «multiauteurs» comme
cela devient le cas de plus en plus est
certainement bienvenue. Malgré la tradition
qui fait partie du livre de Biggs, je préfére ce
nouveau manuel probablement par pur
pragmatisme. Toutefois est-il que le schéma
de chaque chapitre est plus ou moins pareil
et on se retrouve tout de suite sans devoir
chercher son orientation d'aprés les carac-
tares d'imprimerie ou autres critdres de mise
en pages.

A part les chapitres habituels de coagulation
ot d'hémostase, l'essor explosif des der-
nigres années sur les fonctions plaquettaires
est largement respecté. Les rapports crois-
sant entre la coagulation et I'athérosclérose
sont détaillés. Comme ce livre s'adresse
surtout 3 des cliniciens, la méthologie de

Bull. Soc. Sci. Méd.
p. 63 - 1982

laboratoire est suffisamment décrite, mais le
lecteur pourra se référer aux textes spécia-
lisés pour ce type d'information. Les réfé-
rences sont exhaustives et récentes. Ce
manuel est certainement & recommander et
sera un concurrent sérieux du «Rosemary
Biggs» traditionnel.

M. DICATO,
Luxembourg

Iron

J.D. Cook, Churchill Livingston, 1980, p. 180,
£17

The Leukemic Cell

D. Catovsky, Churchill Livingston, 1981,
p. 281, £20

Une nouvelle série de «Methods in Hemato-
logy=» dont ces deux manuels constituent les
2 premiers volumes vient de démarrer & un
rythme de 1-2 volumes/an. Uniquement la
méthodologie de laboratoire est décrite sans
détails cliniques. Le premier volume con-
tient les chapitres habituels du métabolisme
du fer a savoir: Fe/TIBC, protoporphyrine
érythrocytaire, Ferritine, Stocks tissulaires
en fer et mesures ferrocinétiques. Un chapi-
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tre sur I'absorption du fer alimentaire, ainsi
que sur les localisations par microscopie
électronique complétent tout I'aspect inves-
tigatif du fer. La fiabilité des résultats, des
méthodes et leur application sont décrites.
Ce manuel est utile, mais toute I'information
y rapportée est facilement accessible et le
prix semble excessif.

Le deuxieme volume sera certainement
acheté sans regrets par toute personne inté-
ressée au sujet. Tous les aspects de labora-
toire ayant trait a la cellule leucémique sont
décrits avec des détails suffisants pour re-
produire en laboratoire les méthodes don-
nées. Sont inclus un chapitre sur la cytochi-
mie des leucémies, I'histologie, I'ultrastruc-
ture, les cuitures cellulaires et les différents
marqueurs cellulaires. Les références sont a
jour dans certains chapitres, dans d'autres
bien que d’'actualité, comme les récepteurs
aux corticoides ou les cultures cellulaires,
elles ne datent que jusqu’'en 1978. Dans
I'ensemble ce manuel est & recommander.

M. DICATO,
Luxembourg

La sclérose des varices par R. Tournay et
collaborateurs

Publication: Expansion scientifique fran-
caise, 1982

Il s'agit de la 3° édition d'un livre de 356
pages qui parut pour la premidre fois en
1972. La bibliographie est assez fournie
mais la plupart des références remontent
entre 1940 et 1960. Le livre passe en revue
un bon historique, ainsi qu'en excellent
rappel anatomique et physiologique du sys-
tdme veineux et variqueux. Les différentes
techniques de scléroses, ainsi que le choix
des produits sclérosants sont décrits en
détail. Plusieurs chapitres cependant se ré-
pétent, d'autres sont assez longs pour dire
relativement peu. D'aprés les auteurs deux
tiers de toutes les varices relévent du traite-
ment sclérosant, ce qui nous semble trop, et
5% seulement dans un but esthétique, ce
qui nous semble trop peu. Néanmoins le
livre intéressera le spécialiste et le généra-
liste pratiquant la phlébologle.

R. WILHELM,
Luxembourg
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Sériel

TOFISOPAM
FORME ET PRESENTATION PRECAUTIONS DEMPLOI ATl
Comprimés blancs. boite de 30 Sauf nécessite thérapeutique. il est préférable d éviter d dlsdsgc‘e' m““::@(m
COMPOSITION aux dépresseurs centraux en raison d un risque éventuel de pot

Ethyl-5 Diméthoxy 7.8 (diméthoxy 3.4 Phényl}1 Méthyl 4 S5H:benzo-
diazépine 2.3 ou Tofisopam (DCI)
50 mg par comprimé (1.5 g pour une boite).
Excipient  lactose. talc, stéarate de magnésium, amidon de pomme de
terre, acde stéanque, gélatine QSP 1 comprimé de 200 mg
SORT DU MEDICAMENT
Administré par voie orale. Tofisopam (marque au C 1% est résorbé
totalement et rapidement
Le taux sanguin maximum est obtenu a la 60° minute
La demi-vie du produit inchangé est de 8 heures
La voie délimination préférentielle est urinaire . une excrétion biliaire est
cependant mise en évidence
PROPRIETES
Tofisopam est la premiere molécule d'une nouvelle série chimique, les
2 3 benzodiazépines.
Le profil pharmacologique de SERIEL permet de le démarquer nettement
des produits classiques . si son effet anxiolytique est incontestable en
chinique. il est dénué des effets latéraux propres a cette famille, il n'a pas
d'effet sedanf. myorelaxant ou anticonvulsivant
Enfin, ses propriétés hypnotiques sont extrémement réduites. son action
benefique observée en clinique sur les troubles du sommeil est le résultat de
son effet anxiolytique.
INDICATIONS THERAPEUTIQUES
Toutes les affections rek d'une thé se lyti
— Anxiété et ses manifestations fonctionnelles
—En psychame

o d d.

C pressifs.névr
cures de désintoxication alcoolique et prévention des accidents de sevrage

Laboratoires PIERRE FABRE
Fimex — 125, rue de la Faisanderie - 75116 PARIS

ques ou psychotiques .

reciproque.

EFFETS INDESIRABLES

La prise du medicament a jeun peut étre parfois cause de nausées
Précautions communes aux médicaments de cette classe
pharmacologique s s
— L'absorption de b LTl dantle .

— Les conducteurs et utilisateurs de rmachines seront prévenus d un risque
éventuel de diminution de la capacité de réaction. surtout en debut
traitement

MODE DEMPLOI ET POSOLOGIE

—c Che; Fadulte actif 3 commm‘é;;g your

(Codt du traitement journal 5

Dans les indications ’:suychialriques des posologies supérieures
peuvent &tre utilisées (3 & 6 comprimés par jour)

— Chezle vieillard 2 & 3 comprimés par jour

— Chezl'enfant 1a 2 comprimés par jour

SURDOSAGE
Les études de toxicologie aigué montrent la faible toxiaté de Tofisopam
DL 50 de l'ordre de 2000 ma/kg chez la souris CFLP.

TABLEAU A
AMM 3232231 - Commercialisé¢ en 1980.

Prix: 14,70 F + 040 SHP (30 comprimés)
Remboursement Sécurité Socale a 704 ~ Agréé aux Collectivités.

SE - 8011
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