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Le ^ndrome variqueux
est caractérisé par:

• une composante intrapariétale. avec altération de la structure collagène normale, et
• une composante extranariétale. avec oedème tissulaire de stase

Reparil
(aescine) agit sur les deux composantes

• par son action sur le
métabolisme de la

paroi veineuse,
l ' a e s c l n e r é d u i t l a

formation excessive
d'acide lactique ainsi

que la glycolyse
anaérobie des hydrates

de carbone; inhibe
l'activité des enzymes

lysosomiques qui
réduisent l'élasticité et

qui provoquent des
altérations structurelles'.

De plus, l'aescine a un
effet tonifiant de la

paroi veineuse^

• par son effet anti-
exsudatiP très marqué
qui permet d'éliminer
l ' a c c u m u l a t i o n
d'exsudat dans l 'espace
i n t e r s t i t i e l .

1) Mensen. H.: PhyiiUI- Mcd, u,
R c h » b . i 0 ; J l î ( l 9 8 0 ) ^ ^
2) Aonônî. F.cul-; Arzjicim,.F<»rsch. £.
6 7 2 ( 1 9 7 9 ) ^ ^
î) Lorenz. F. et ai.: Afuieim-.Fofich. 10.
263 (1960)

Effet global par le traitement combiné
Reparil* Dragées

CsBpotilieii: I drigee condenl 20 mg d'iescine
jmorphe. iDdkel ions; Syndromei douloureux
de la colonne venébrale, enflures coniécuiivet
é des itaumalismes, maux de lile posi-
commoi ionne l i , syndromes pos i . lh iombo i iqucs ,
lendovagin i le . En con l inu i l ion d 'un ( ra i icmeni

Ear Reparil IV. IsieUnnces el risqoes:'éconscilie durant les 3 premiers mois de la
grossesse, selon les rigles générales sur
l'emploi des médicaments. PrésenLalioii; Boites
deéOel 100 dragées.

Integral S.A.
5, rue Plantin
1025 Luxembourg

Reparil® Ampoules
CeaMsitipn: l ampoule lyophilisée con lie ni 5.1 mgd acscinsie
de Ne corrcspondam à Smg d'aescme. 1 ampoule d«
coniieni 5 ml de solution physiologique de NeCï.
Syndromes de U colonne vertébrale; troubles cérébraux
consécutifs i un Iraumatisme crânien, è une attaque d apoplexie,
une iniervenijon neuro-chlrurgicale; après fractures,
diiiorslons; Sudeck; oedèmes posi-opéraloircs.̂ nlre-
lodicaiteos: Lésions rénales piécxisianies. insumsafKc renaïc,
injection intra-artérlelle. IscMupaiibQjiH et risques: bn cas oe
compression massive des tissus mous après accidents»commotions graves, brûlures étendues à tout le corps. Dans
ces cas contrôler la fonction rénale; si changement paihologiQue
interrompre Tadmrnistraiion de Reparil. Déconseillé au «undes 5 premiers mois de la grossesse. Effets secondaires: Dans de
rares cas - comme pour d'autres médicaments - réactions
anaphylactiques. Préseatiùeo: Bohc de 5 ampoules lyophihsees
et 5 ampoules de solvant et boite de 30 ampoules.

Reparil®-Gel
CeBliMnIlioB: 100 g ûe RcpBfil Ce! conlienncnl
l.O g d'aescine amorphe, l g il hepatinoide,5 g de salicylate de diéihylamine. Indlealloas.
Syndromes douloureux de la colonne
vertébrale (syndrome cervical, lumbago,
isehialgie etc.) lors de eontuiions. «n'O"".tièmatomes. tendovaginites, thrombophleoites
superncielles. ulcus cruris, étals variqueux.
Pour soins veineux après injeelions respective
ment infusions. PréseBlaiton; Tubes de 40 et
100 g.

D r . M a d a u s & C o .
D-5 Kôln 91
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Part icul ièrement recommandé comme adjuvant lors de:
— Bronchites aiguës et ctironiques.
— Angines, amygdalites, laryngites, pharyngites.
— Rhinites, sinusites, otites.
— Infections réfraclaires à l 'antlblothéraple courante.
— Complications bactériennes des affections virales du

système respiratoire, notamment chez les enfants et
les personnes âgées.

C o m p o s i t i o n
Lysal bactérien lyophilisé de : Haemophilus influenzae. Olpiococcus
pneumoniae, K lebs ie l la pneumoniae e t ozaenae. S laphy iococcus
aureus. Streptococcus pyogenes et vir ldans. Neisseria calarrhal is.
(Adultes : 7 mg par caps. Entants : 3.5 mg par caps.)

P r é s e n t a t i o n s

Capsules Adultes/Enfants. Boîtes de 10 et 30 capsules.

Pour des informations détaillées (précaution d'emploi, posologie, etc),
consulter la documentation de base ou le Compendium suisse des
m é d i c a m e n t s .

\Jl y A Genève (Suisse)
L i t t é r a t u r e e t é c h a n t i l l o n s :

C o m p t o i r p h a r m a c e u t i q u e
luxembourgeo is s .a .
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A b s t r a c t

Autologous bone marrow transplantat ion Is easi ly fea
sible, cryopreservation techniques are reliable and many
patients can be treated with this modality for leukemia and
some so l id tumors. However, i f the bone marrow graf t
contains neoplastic cells, these will be reinfused and
restart the morbid process again. Therefore purging of the
bone marrow before reinfusion is mandatory and prelimi
nary results are promising using monoclonal antibodies
directed against tumor cell antigens, drugs like VP-16-213
and 4-hydroperoxycyclophosphamide and coupling of
monoclonal antibodies to ricin or other drugs in order to
kill specific unwanted target cells in the bone marrow. A
review of the recent data is given.

The purpose of bone marrow purg ing is to e l iminate
unwanted cells and clinically at the present time it means
treating minimal residual disease of the bone marrow in
an autologous bone marrow transplant (ABMT) setting.
This purging can only be accomplished if a difference
b e t w e e n n o r m a l s t e m c e l l s a n d t u m o r c e l l s e x i s t s a n d i f
this difference allows selective destruction or separation
of the two types of cells.

Encouraging results have been obtained in ALL positive
cells and warrant pursuing these studies and extending
the proven techniques to other malignancies.

The patients that will relapse after a complete remission
is obtained in acute leukemia, will relapse from residual,
clinically undetectable neoplastic cells. These patients will
harbour around 10^"® leukemic cells at the time of their
clinical remission. Cure can be obtained only if these cells
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will be completely eradicated. If an ABMT is
planned, assuming that the harvesting for
this type of treatment needs 1-10% of the
to ta l bone mar row, the g ra f t w i l l con ta in
approximately 10^^ leukemic cells, that will
produce after engraftment a recurrence of
the disease. Cure will be feasible only if
these cells are completely eliminated as
suming that the pre-transplantation condi
tioning will eliminate all cancer cells in the
patient.

Several ways can be approached for the in
vitro purging of the graft. Physical means
such as density gradient separations can be
used in vitro only. These procedures will
allow to separate bone marrow leukemic
cells and remove up to 90% of the unwanted
cells. However the biological effect is mini
m a l .

Increasing the density with colloidal solu
tions (immunogold) has been tried success
fully in single patients and this technique
has been refined by using immunomagnetic
colloid particles, where a magnetic colloid is
fixed to a protein (lectins or antibodies) and
a magnet is used to separate out the target
cells. Promising results have been obtained
by the group that developed this technique
but these are pilot studies and have to be
considered as very preliminary. Out of four
J-5 positive ALL patients treated by the
immunomagnetic method, one patient stay
e d i n r e m i s s i o n f o r t h r e e m o n t h s a n d
another for 5+months, whi le th is pat ient 's
previous remission was shorter.

With this technique engraftment has been
prove and stem cell toxicity is acceptable.

Pharmacological in vitro treatment of
bone marrow has been tr ied with di fferent
pharmaceutical agents. 4-hydroperoxycyc-
lophosphamide (4-HC) is an analogue of
cyclophosphamide and does not need bio
t r a n s f o r m a t i o n t o b e c o m e a c t i v e . 4 - H C h a s
been shown to purge bone marrows of acute
leukemic cells and complete engraftment
was achieved in 11 out of 12 patients.

The same authors have reported on 36
patients (21 ALL. 9 ANL, 5 non-Hodgkin
lymphoma and 1 neuroblastoma) where es
calat ing concentrat ions of 4-HC were used
for in vitro bone marrow purging and show

ed that all patients with doses smaller than
.100 fig/ml of bone marrow of 4-HC showed
engraftment whi le 4 out of 7 ABMT at 120
/;ig/ml had inadequate engraftment probably
due to stem cell toxicity of 4-HC. Of the 21
patients with ALL 2 patients transplanted in
s e c o n d r e m i s s i o n a r e i n c o n t i n u o u s r e m i s
s i o n a t 1 8 - 1 - a n d 1 8 - 1 - m o n t h s . A l l o t h e r

patients relapsed. Of the 9 patients with ANL
2 s u r v i v e f r e e o f d i s e a s e f o r 2 3 H - a n d 3 0 - 1 -
m o n t h s .

The podophyl lotoxin VP-16-213 has been
s h o w n t o b e a b l e t o p u r g e b o n e m a r r o w
f r o m t u m o u r c e l l s i n a m u r i n e m o d e l a n d
further studies will be necessary to determi
ne its cl inical applicabil i ty.

Merocyanine 540, a fluorescent dye has
b e e n s h o w n t o e l i m i n a t e l e u k e m i c c e l l s f r o m
bone marrow transplants in a murine model
but no clinical study has yet been done.

I m m u n o l o g i c a l p u r g i n g o f b o n e m a r r o w
for ABMT has found an increasing interest in
recent years based on the hypothesis of
specific antigens expressed on leukemic
c e l l s a n d a b s e n t f r o m h e m o p o i e t i c s t e m
c e l l s .

Polyclonal antileukemia antibodies have
b e e n u s e d w i t h s o m e s u c c e s s i n a f e w
patients. But monoclonal antibodies are be
ing favored by multiple investigators at the
present time.

The usage of monoclonal ant ibodies
(McAb) raises the hope of an improved
specificity in bone marrow purging provided
the target cells can be distinguished from
normal hematopoietic stem cells. Purging of
bone marrow by infusion of the graft and the
monoclonal antibody relies on opsonization.

One o f the most used McAb is the ant i
CALLA that does not bind to hematopoietic
stem cell. Cytotoxicity in vitro is poor, and
bone marrow incubat ion and reinfusion into
the patient is not satisfactory. This way of
doing relies on in vivo mechanisms of cell
lysis and the reticuloendothelial system can
not be relied on for clearing, the more so in
heavily pretreated patients.

In vitro cell lysis can be obtained by
adding complement and we could establish
an excess of 98% cell kill by immunofluores-
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cence and trypan blue studies in all marrows
studied using J-5 and rabbit complement
(C) in aliquot doses of 10 /^tl for 2 x 10' cells.
The monoc lona l an t i body i s i ncuba ted fo r
20' - 30' at 4° and C is added and incubation
i s c a r r i e d o u t a t 3 7 ° f o r 3 0 ' - 4 5 ' . A s t a n d a r d
bone mar row samp le w i th pos i t i ve CALLA
from a standard patient is used to test the
batches of C. C is produced by ourselves
f r o m a s t a n d a r d a n d k n o w n r a b b i t b r e e d e r .
Before proceeding to an ABMT in a CALLA
patient a sample of bone marrow is taken
and in vitro tests of cytotoxicity are done by
immunofluorescence to verify the respective
concentrat ions of ant i -CALLA ant ibody and
C. When the bone marrow is harvested, the
CALLA positive cells are counted and the
corresponding amount of antibody and 0" is
added and the bone marrow is cryo-preser-
ved. One 10 year old child in third remission
of ALL has been treated successfully, howe
ver, died at 5 months of recurrence. Three
other patients have been treated and are
a l i v e a n d w e l l a t 6 + m o n t h s a n d a t 3 +

months, both having had a shorter previous
remission duration. One patient relapsed at
6 months but had probably insufficient pre-
grafting conditioning. Fourteen patients ha
ve been treated by the original protocol
using the J-5 McAb. All patients engrafted

and six patients are in unmaintained remis
s i o n .

Other McAb are being used in ALL but
results are very preliminary. As cellular hete
rogeneity is probable in leukemic cells,
using more than one monoclonal antibody is
likely to increase the log cell kill and techni
ques have been developed where 2-3 McAb
are used w i th rabb i t comp lemen t w i th an
increased yield of lysis of tumor cells.

Other preliminary studies have used T-
A L L M c A b a n d A B M T a n d s i n g l e r e p o r t s
descr ibe us ing McAb in lymphoma. Moreo
v e r i n s o l i d t u m o r s m o n o c l o n a l a n t i b o d i e s
have been developed in melanoma, breast
cancer, ovar ian cancer and smal l cel l lung
cancer. Clinical applications for bone mar
row purging have not yet been published.

C o m b i n e d t e c h n i q u e s a r e b e i n g d e v e l
oped to improve cytolysis, such as usage of
4-HC and McAb in Burkitt's lymphoma, con
jugation of Vindesine to a McAb and the B
c h a i n o f r i c i n .

All these data being preliminary, it is impe
rative to organize prospective randomised
trials to assess these new techniques, their
possible modifications and to compare them
t o w h a t i s n o w c o n s i d e r e d s t a n d a r d m é d e
c i n e .
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S c h m e r z h a f t e M i k t i o n ?

Oirerf
lost die krampfartlgen Schmerzen

verhlndert den Harndrang
senkt die Miktlonsfrequenz

Littérature et échantillons: Comptoir Pharmaceutique Luxembourgeois S.A., Luxembourg



Genetische Polymorphismen
d e s A r z n e i m i t t e l s t o f f w e c h s e l s :
therapeutische Implikationen

M . E f c h e l b a u m

M e d l z l n l s c h e K l l n i k , U n i v e r s l t a t B o n n

Vortrag am 3.10.1984 vor der Société
d e s S c i e n c e s M é d i c a l e s d u G r a n d - D u c h é
d e L u x e m b o u r g

Nach Gabe der gleichen Dosis aines Medikamentes
warden von Patient zu Patient erhebllche Unterschlede im
Hlnbllck auf WIrkungen und Nebenwirkungen beobachtet.
Aufgrund dieser Erfahrung sollte die Doslerung aines
Medikamentes nicht standardislert, sondern auf die Indlvl-
duellen Bedurfnisse des einzelnen Patlenten eingestellt
w a r d e n . A l s U r s a c h e f u r d i e s e I n t e r i n d i v i d u e l l e n
Unterschlede In der Wirkung von Medikamenten kommen
zwel Mechanismen In Betracht .
1. Um Ihre Wirkung zu entfalten, mûssen Medikamente an

Rezeptoren gebunden warden. Das AusmaB der phar-
makologlschen Wirkung 1st dabel abhânglg von der
Anzahl der Rezeptoren, die mit dem Medikament
Interagleren. Die Anzahl der Rezeptoren und die Bln-
dungsafflnltàt von Medikamenten an die Rezeptoren
kônnen e rheb l l che Un te r sch lede au fwe l sen , so da ( î
t ro tz g le l cher Konzen t ra t ion e ines Med ikamentes Im
Blut Untersch lede beobachtet warden kônnen.

2 . T r o t z g l e l c h e r D o s I s b e o b a c h t e t m a n e r h e b l l c h e
Unterschlede der Plasmasplegel von Medikamenten.
Dies 1st darauf zurûckzufuhren, daB Aufnahme, Vertel-
lung, Stoffwechsel und Ausscheldung von Medikamen
ten von Patient zu Patient unterschlediich sind, so daB
trotz glelcher DosIs unterschledilche Plasmasplegel zu
beobachten s Ind . Fur e ine Re lhe von Medikamenten
besteht ein Zusammenhang zwischen der Konzentra
tion dieser Medikamente und den zu beobachtenden
therapeutischen Effekten und Nebenwirkungen. Es 1st
daher nIcht verwunderlich, daB In Abhângigkelt von
der Varlabl l l tât der Plasmakonzentrat lonen eInes Medi
k a m e n t e s m i t e r h e b l l c h e n I n t e r i n d i v i d u e l l e n U n -
terschleden In selnen WIrkungen bel glelcher DosIs zu
r e c h n e n 1 s t .

Wâhrend der vergangenen Jahre hat die blochemische
und kllnische Pharmakologie zelgen kônnen, daB Umwelt-
elnfliisse, z. B. mit der Nahrung aufgenommene Insektl-
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zide und Herbizide, EBgewohnheiten, Alter,
Geschlecht, die glelchzeitige Gabe von Me-
d ikamenten und Erk rankungen den Sto f f -
wechsel und die Ausscheldung einer Viel -
z a h l v o n M e d i k a m e n t e n b e e i n fl u s s e n u n d
Ursache fur die interindividuelle Variabil i tât
der Arzneimittel\wirkung sein kônnen. Diese
Untersuchungen haben zweifelsohne unser
Verstandnis fur die komplexen Wechselwir-
kungen von Umwelt und Organismus auf die
Var iabi l i tâ t der Arzneimi t te lwirkung ver t ie f t
und wichtige Erkenntnisse fiir den therapeu-
tischen Einsatz einer Reihe von Medikamen
ten erbracht. Inwieweit Erbfaktoren die Wir-
kungen von Medikamenten zu beeinflussen
vermogen, ist ein in der Therapie wenig
beachteter Aspekt. Wahrend der vergange-
nen Jahre hat ein Forschungszweig der Me-
dizin, die Pharmakogenetik, die Zusammen-
hânge zwischen Erbfaktoren und dem Auf-
t reten von Arzneimit te lnebenwirkungen un-
tersucht. Die Pharmakogenetik beschaftigt
sich mit klinisch relevanten, erblich beding-
ten Unterschieden in der Wirkung von Arz-
neimit teln, die aufgrund eines genet ischen
Polymorphismus zu abnormen Arzneimittel-
r e a k t i o n e n b e i b e s t i m m t e n P a t i e n t e n fi i h r e n .
Allen diesen abnormen Reaktionsweisen lie-
gen gestorte Stoffwechselvorgange zu-
grunde.

Circa 100 Millionen Menschen besitzen in
den Erythrozyten ein Enzym, die Glukose-6-
Phosphatdehydrogenase, die in ihren Ei-
genschaften verandert ist. Dieser Enzym-
mangel wird vornehmlich bei der schwarzen
und mediterranen Bevolkerung beobachtet.
N a c h E i n n a h m e b e s t i m m t e r M a l a r i a m i t t e l
und e in igen Su l fonamiden kommt es auf
grund dieses Enzymmangelszu einer Hamo-
lyse der Erythrozyten.

In den vergangenen Jahren konnte ge-
zeigt warden, dalî ca. 6 bis 10% der euro-
paischen Bevolkerung einen vererbbaren
Enzymmangel fur den Abbau bestimmter
Med ikamente bes i t z t . Be i Trâgern d ieses
Enzymmangels kommt es bei einer Arznei-
mit te ldosierung, die von der Mehrzahl der
Pat ienten gut to ler ier t wi rd, zu Nebenwir-
kungen, da aufgrund des Enzymmangels die
Medikamente nur sehr langsam ausgeschie-
den warden kônnen. Es konnte gezeigt war

den, daB der Abbau von Beta-Rezeptoren-
Blockern, wie z. B. Metoprolol, Timolol, Al-
prenolol und Bufuralol bei Patienten mit
d i e s e m E n z y m m a n g e l e r h e b l i c h e i n g e -
schrankt ist. Fur einige Medikamente, die
zur Behandlung der Depression eingesetzt
warden (Nortryptilin, Desipramin) konnte
gezeigt warden, daB deren Abbau bei Pa
t ienten mit d iesem Enzymmangel erhebl ich
beeintrachtigt ist. Einige Medikamente sind
im Organismus erst wirksam, nachdem sie
v e r s t o f f w e c h s e l t w o r d e n s i n d . K a n n a u f
grund des Enzymmangels der pharmakolo-
gisch wirksame Metabolit nicht Oder nur in
geringem Umfang gebildet warden, so ist
mit einer geringen Oder fehlenden Wirksam-
kei t d ieses Medikamentes zu rechnen. Fi i r
das zur Behandlung von Herzrhythmussto-
rungen eingesetzte Medikament Encainid
sche inen d i ese Bed ingungen zuzu t re f f en .
Dariiber hinaus konnte gezeigt warden, daB
das Auftreten von schwerwiegenden Neben-
wirkungen offensichtlich darauf zuruckzu-
fiihren ist, daB Patienten mit diesem Enzym
mangel diese Medikamente nur sehr lang
sam aus dem Korper ausscheiden kônnen.
Eine schwerwiegende Komplikation der Be
handlung der Zuckerkrankheit mit dem Me
dikament Phenformin ist das Auftreten einer
Lactazidose. Ein ausiôsender Faktor fur das
Auftreten dieser Nebenwirkung scheint ein
Enzymmangel im Abbau dieses Medika
mentes zu sein, da Patienten mit Lactazi
dose Trâger des Enzymmangels sind. Auch
fiir die unter der Behandlung mit dem Medi
kament Perhexil l in, das zur Behandlung der
koronaren Herzkrankheit eingesetzt wird,
konnte gezeigt werden, daB schwerwie
gende Nebenwirkungen fast ausschlieBlich
bei Patienten mit Enzymmangel zu beobach-
t e n w a r e n .

Das Auftreten ungewôhniicher Reaktio-
nen be i bes t immten Pa t ien ten nach Gabe
e i n e s M e d i k a m e n t e s s o l l t e d a r a n d e n k e n
lassen, daB môglicherweise genetische De-
fekte bei diesem Patienten vorl iegen kônn-
ten. Es ist zu hoffen, daB mit zunehmender
Kenntn is d ieser Zusammenhange es môg-
lich sein wird. diese Aspekte in die therapeu-
tischen Entscheidungen miteinzubeziehen,
um somit die medikamentôse Therapie ef-
fektiver und sicherer zu gestalten.
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d'isosorbide. Indications; Traitement d'entretien de la cardiopathie coronarienne. Prévention
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B i s o l v o n
muco ly t ique

(b romhex lne )

Le Bisolvon® est une substance, obtenue par synthèse, correspondant au principe actif contenu dans une plante indienne, TAdha-
toda vasica Nees. il fluidifie les sécrétions bronchiques visqueuses et favorise i'expectoration ; par ce biais, il atténue la toux irritative
e t f a c i i i t e l a r e s p i r a t i o n . «
Par voie oraie, l'effet apparaît au bout de 30 minutes environ et, par inhalation, il se manifeste après lOà 15 minutes : toutefois, I effet
thérapeutique optimal n'est obtenu qu'après quelques jours de traitement. Bien toléré, le Bisolvon peut être administré à long terme
sans inconvénient dans les cas chroniques.
P r o p r i é t é s . . . .
Le Bisolvon® diminue la viscosité des sécrétions du tractus respiratoire par fragmentation des fibres mucopolysaccharides acides et
augmente la perméabilité capillaro-bronchique. Il favorise ainsi le transport mucociliaire et l'expectoration, augmente le volume des
expectorations, diminue l'encombrement bronchique et élève les taux endobronchiques d'antibiotiques et d'immunoglobulines.
I n d i c a t i o n s- Affections des voies respiratoires comportant une altération de la production ou de l'élimination du mucus :

• bronchite aiguë, trachéobronchite, bronchite chronique
• bronchopneumopathies chroniques obstructives, bronchiectasies
• sinusite aiguë, sinusite chronique.

- Keratoconjonctivite sèche (syndrome de Sjogren).
Le Bisolvon® est également indiqué lorsqu'on veut faciliter l'élimination de liquides étrangers intrabronchiques (moyen ae con
t r a s t e ) .
C o n t r e - i n d i c a t i o n s
Il n'existe aucune contre-indication à l'enfploi du Bisolvon®.
E f f e t s s e c o n d a i r e s . . . • . .
Le Bisolvon® est bien toléré, à court et à long terme. Exceptionnellement, on peut observer de légers troubles gastro-intestinaux tels
que nausées et dyspepsie.
M o d e d ' e m p l o i e t p o s o l o g i e- V o i e o r a i e ^ • a i ^

Pour cette voie d'administration, on peut utiliser soit les comprimés, soit la solution : un comprimé à 8 mg correspond a 4 mi de
s o l u t i o n .- I n h a l a t i o n ( a u m o y e n d ' u n a p p a r e i l à a é r o s o l ) ^
Chez les malades bronchospastiques, il est recommandé d'administrer préaiabiement un bronchospasmolytique (p. ex. Berotec ,
Atrovent®).

Doses journalières
A d u l t e s

Enfants de plus de 10 ans
Enfants de 5 à 10 ans

Petits enfants
N o u r r i s s o n s

C O M P R I M E S

3 X 1 à 2 comp.
3 X 1 à 2 comp.

3 X ' / i ou 1 comp.

3 X i / i comp .

3 X 4 à 8 ml

3 X 4 à 8 ml

3 X 1 à 2 ml

3 x 1 0 g o u t t e s

I n h a l a t i o n
à diluer 1 : 1
avec eau disti l lée
2 à 3 X 2 ml
1 à 2 X 2 ml

2 X 1 ml
2 X 10 gouttes
2 x 5 g o u t t e s

R e m a r q u e s . .- En recourant simultanément à l'administration orale et à l'inhalation, on peut obtenir une intensification de l'action du proauit.
- li faut éviter de mélanger à des solutions alcalines ia solution de Bisolvon dont le pH est acide (2,8).
P r é s e n t a t i o n s
Comprimés à 8 mg :
Boite de 50 comprimés.
Conditionnement clinique de 250 comprimés.
Solution pour inhalation et administration oraie (4 ml = 8 mg) :
F lacon de 100 m l .
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Chaque flacon de solution est accompagné d'une mesurette graduée.
V a l i d i t é
5 a n s .
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g e l a t i n . - m a g n e s , s t e a r a s p r o c o m p r . u n o . , ,- Solution ; N-cyclohexyl-N-methyl-(2-amino-3,5-dibromobenzyl)-amine (= bromhexin.) - hydrochlorid. 0,2 g - acid, tartane. .
methyl-p-oxybenzoas - aqua purifie, ad 100 g.
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RÉSUMÉ
Un système d'enregistrement des anomalies congéni

tales a été mis en place au Grand-Duché de Luxembourg
en 1980. Les premiers résultats de cet enregistrement sont
analysés. Ils concernent 7 015 naissances survenues de
1980 à 1982. Les taux de prévalence mesurés au Luxem
b o u r g s o n t c o m p a r é s à c e u x o b s e r v é s d a n s q u a t r e
réglons voisines: la Flandre Occidentale, le Hainaut, Paris
et Strasbourg.

Mots-clefs: Anomalie congénitale, malformation con
génitale, prévalence, système d'enregistrement, registre,
Grand-Duché de Luxembourg.

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

Au Grand-Duché de Luxembourg, un système d'enre
gistrement a été mis en place en 1980 en vue de récolter
des données épidémiologiques sur la fréquence et la
distribution des anomalies congénitales dans la popula
tion. Le registre des anomalies fonctionne auprès de la
Direction de la Santé, Division de la Médecine Préventive
e t S o c i a l e .
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Cet enregistrement fait partie du projet
EUROCAT de la C.E.E. dont les principaux
objectifs sont la surveillance épidémiologi-
que des effets nocifs de l'environnement sur
la reproduction humaine, l'évaluation de
l'efficacité des programmes de prévention et
des t ra i tements , a ins i que la cons t i tu t ion
d'une base de données pour la recherche
cliniqueV Actuellement, 19 registres régio
naux situés dans les dix pays de la C.E.E., en
Suisse, et en Yougoslavie participent à l'en
registrement (figure 1). La population cou
verte chaque année par le réseau, est de
l ' o r d r e d e 2 0 0 0 0 0 n a i s s a n c e s . L e s i n f o r m a
tions récoltées par chaque registre sont
t r a n s m i s e s à u n c e n t r e d e r é f é r e n c e é t a b l i à
l'Unité d'Epidémiologie de l'Université Ca
tholique de Louvain à Bruxelles.

Les premiers résultats de l'enregistrement
au Grand-Duché de Luxembourg sont repris
dans l 'art icle. I l traite de la fréquence des
anomalies congénitales dépistées parmi
7 0 1 5 n a i s s a n c e s s u r v e n u e s d e 1 9 8 0 à 1 9 8 2
dans 7 maternités du pays. Les taux mesurés
au Grand-Duché de Luxembourg sont com
parés à ceux observés dans quatre régions
voisines: la Flandre Occidentale^, le Hai-
naut® Paris", et Strasbourg®.

M E T H O D O L O G I E

C o l l e c t e d e s d o n n é e s

Durant la période 1980-1982,7 maternités'
ont participé à l'enregistrement des anoma
l ies congén i ta les sur base vo lon ta i re . Le
signalement des anomalies congénitales se
fait par l'intermédiaire de la Fiche Médicale
de Naissance (FIMENA). Cette fiche est rem
plie pour chaque naissance et comporte une
partie administrative et une partie obstétri
cale (complétées par les sages-femmes) ain
si qu'une partie pédiatrique (complétée par
les pédiatres). Lorsqu'une anomalie congé
nitale est signalée, un questionnaire détaillé
est adressé au gynécologue afin de recueillir
des in format ions complémenta i res sur les
a n t é c é d e n t s m a t e r n e l s e t l e d é r o u l e m e n t d e
la grossesse. Avec l'autorisation du gynéco
logue, le dossier de la maternité est consulté

et, le cas échéant, des renseignements sont
demandés au Laborato i re Nat ional de Santé
qui effectue les examens chromosomiques,
le dépistage des maladies métaboliques, et
les autopsies. Les certificats de décès et le
Fonds des Gros Risques sont deux sources
d'informations complémentaires. Tous les
signalements au Registre sont anonymes;
plusieurs critères permettent cependant de
relier les différents sources entre el les.

Le Registre est établi auprès de la Direc
t ion de la Santé et fonct ionne sous la res
ponsabilité du médecin chef de registre. Le
t r a i t e m e n t i n f o r m a t i q u e d e s d o n n é e s e s t
assuré par le Service de la Statistique Sani
t a i r e e t l e C e n t r e I n f o r m a t i q u e d e l ' E t a t .
L'accès aux données informatisées qui sont
anonymes est restreint au personnel du
Regist re.

Dé f i n i t i ons e t c l ass i f i ca t i on

To u t e s l e s a n o m a l i e s m o r p h o l o g i q u e s ,
métaboliques ou fonctionnelles d'origine
congénitale, les anomalies chromosomi
ques et les maladies génétiques ont été
enregistrées. Ont toutefois été exclues de
l'analyse les anomalies mineures telles les
petites malformations du nez, des oreilles et
de la face, le spina bifida occulta, les
hanches luxables et luxées, les hernies om
bilicales, inguinales et hiatales, l'hydrocèle
et la cryptorchidie, le phymosis, l'hypospa-
dias glandulaire, les taches cutanées de
moins de 4 cm^ de surface, les souffles
cardiaques nonorganiques, l'artère ombili
cale unique®.

La nomenc la tu re u t i l i sée pou r code r l es
anomalies congénitales est la «Britich Pae-
d i a t r i c A s s o c i a t i o n C l a s s i fi c a t i o n o f D i s
eases»^ qui est une extension à 5 chiffres de
la «C lass i f i ca t i on I n te rna t i ona le des Ma la
dies»®. Les groupes anatomiques dans les
quels sont classées les différentes anoma
l i e s s o n t c e u x d é f i n i s d a n s l e « E u r o c a t

■ M a t e r n i t é G r a n d e - D u c h e s s e C h a r l o t t e : 1 9 8 0 - 1 9 8 2

Hôpital de la Ville d'Esch-sur-AIzette: 1980-1982
Hôpital de Dudelange: 1980-1982
Hôpital Intercommunal Marle-Astrid; 1980-1982
Clinique Saint-Louis d'Ettelbruck: 1981-1982
Clinique Saint-Joseph de Wlitz: 1980
Hôpital de Pétange: 1980
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G u i d e f o r t h e R e g i s t r a t i o n o f C o n g e n i t a l
Anomal ies»®.

L e t a u x d e p r é v a l e n c e d ' u n e a n o m a l i e
congéni ta le est déf in i comme la propor t ion
d'enfants atteints par rapport au total des
naissances (nés-vivants et mort-nés)®.

RÉSULTATS

N o u v e a u - n é s m a l f o r m é s

De 1980 à 1982, une Fiche Médicale de
Naissances (FIMENA) a été rempiie pour
7 015 nés-vivants et mort-nés, ce qui repré
s e n t e 5 4 % d e s 1 2 9 6 2 n a i s s a n c e s r e c e n s é e s
dans le pays (STATEC).

Une anomalie congénitale a été notifiée
chez 98 nouveau-nés. La plupart des patho
logies enregistrées (94%) ont été détectées
à la na i ssance ou du ran t l a p remiè re se
maine de vie (période périnatale). Il n'y a que
6 c a s o ù l ' a n o m a l i e a é t é d i a g n o s t i q u é e
après le 7ème jour.

La proportion d'enfants malformés est de
13,7 pour 1 000 naissances (Tableau I). Elle
ne varie pas sensiblement d'une année à
l ' a u t r e . L e s a n o m a l i e s c o n g é n i t a l e s s o n t
beaucoup plus fréquentes chez les mort-nés
(4/44) que chez les nés-vivants (92/6971).

Prévaience des anomalies par système
Au tableau II figure le taux de prévalence

des anomalies congénitales par système.
N'ont été considérées que les anomalies
importantes d'un point de vue cl inique.

Une malformation du système nerveux
central est notée chez 9 enfants. Il y a 5 cas
de dysraphie du tube neural: 3 cas d'anen-
céphalie et 2 cas de spina bifida non associé
à une anencéphalie. Il y a également 2 cas
d'hydrocéphalie congénitale non associée à
un spina bifida, un cas d'hydranencéphalie
et une microcéphalie faisant partie d'une
tr isomie 13. I l es t à remarquer que les 3
anencéphales sont nés en 1980 et depuis
lors, aucun autre cas n'a été rapporté.

Une ma l fo rmat ion de l ' oe i l es t p résen te
chez 4 enfants: un cas de glaucome, un de
sclérose de la cornée et 2 cas de mlcrophtal-
mie, dont un fait partie d'une trisomie 13.

La série comporte 23 cas de malformation
cardiaque dont 4 entrent dans ie cadre d'une

anomalie chromosomique. L'anomalie car
diaque est précisée chez 12 enfants: 3 cas
de communicat ion in terventr icu la i re , un cas
de canal atrioventriculaire, une tétralogie et
une pentaiogie de Fallot, 2 cas de persis
tance du canal artériel chez des enfants nés
à terme, une coarctation de i'aorte, 2 cas
d'anomalie complexe avec transposition des
gros vaisseaux, et un cas de bioc auriculo-
ventriculaire. il reste 11 cas où le diagnostic
n'est pas précisé durant la période néona
tale et pour lesquels il n'a pas été possible
d ' a s s u r e r u n s u i v i .

I l y a 6 n o u v e a u - n é s a v e c u n e f i s s u r e
labiale ou palatine: un cas de fente labiale, 2
cas de fente labio-palatine et 3 fissures du
palais sans atteinte de la lèvre.

Une anomalie digestive est signalée dans
2 cas: une imperforation et une atrésie de
l ' a n u s .

Une malformation des membres est rap
portée chez 27 enfants. Les anomal ies ies
plus fréquentes sont le pied bot (11 cas), la
dysplasia de la hanche (8 cas) et la syndacty-
lie (4 cas). Il est à remarquer qu'aucun cas
de raccourcissement d 'un membre n 'est en
reg is t ré .

Une autre anomalie congénitale des os et
des muscles affecte 12 enfants. Les plus
significatives sont 2 cas de hernie diaphrag-
matique (dont une fait partie d'une trisomie
18).

Un syndrome d'anomalie chromosomique
est décrit chez 14 nouveau-nés. il y a 10 cas
de syndrome de Down dont 6 sont confirmés
par caryotype (trisomie 21). Il y a également
2 trisomies 18 et une trisomie 13 (tous
confirmés), ainsi qu'un mort-né dont les
malformations multipies évoquaient le dia
gnostic d'anomalie chromosomique.

D I S C U S S I O N

La fréquence des nouveau-nés porteurs
d'anomalie congénitale dépistée durant la
période périnatale est de 13,7 pour 1 000
naissances dans le registre EUROCAT du
Grand-Duché de Luxembourg. Cette fré
quence est comprise entre celle du registre
de Flandre Occidentale (12,4 pour 1 000) et
celle du registre de Strasbourg (15,2 pour
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1 000)^. Des taux plus élevés sont mesurés
par le registre de Paris (21,2 pour 1 000) et
celui du Hainaut (24,1 pour 1 000)^. Dans ces
deux centres existe une tradit ion d'enregis
t r e m e n t d e s m a l f o r m a t i o n s ; l e s c l i n i c i e n s
sont particulièrement attentifs au dépistage
e t à l a b o n n e n o t i f i c a t i o n d e s m a l f o r m a t i o n s
à la naissance, les autopsies sont nom
breuses et les registres possèdent le person
nel et les moyens logistiques nécessaires à
l a v é r i f i c a t i o n d e n o m b r e u s e s s o u r c e s d e
d o n n é e s d o n t l e s d o s s i e r s d e s s e r v i c e s h o s -

pitaliers^La fréquence des malformations
est encore plus élevée là où l'enregistrement
comprend les pathologies détectées après la
première semaine de vie. A Glasgow, par
exemple, la fréquence cumulée des anoma
l ies dépis tées in utero, à la na issance et
jusqu'à l'âge d'un an est de 27,5 pour 1 000^.
A Dublin, la notification s'étend de la nais
sance à l'âge scolaire et la fréquence des
enfants malformés est de 28,9 par 1 000
naissances^.

L 'enregist rement des anomal ies congéni
tales du Luxembourg est perfectible. Actuel
lement, il se limite aux cas dépistés durant la
première semaine de vie. Il ne couvre que
54% des naissances du pays. La fréquence
des autopsies lors de décès périnatal est
inférieure à 50%. Il est difficile d'obtenir des
enregistrements sur les enfants transférés à
l'étranger pour mise au point diagnostique
ou t ra i tement . Les avor tements thérapeut i
ques suite au diagnostic prénatal de malfor
mation ne sont pas connus. Les cliniciens ne
sont pas habitués à notifier des informations
épidémiologiques. De plus, le registre ne
possède ni le personnel, ni les moyens
financiers qui lui permettraient de recher

cher de façon active les informations auprès
des médecins trai tants et d'assurer un suivi
des cas dont le diagnostic n'est pas con
firmé ou précisé durant le période périna
t a l e .

I l r ésu l te de ces cons idé ra t i ons que les
taux de prévalence mesurés par le registre
du Luxembourg ne sont fiables que pour les
anomal ies externes b ien déf in ies et dont le
diagnostic à la naissance repose sur des
bases cliniques. Pour les anomalies du tube
neural, les fissures labiales et palatines et les
m a l f o r m a t i o n s d e s m e m b r e s , l e s t a u x
luxembourgeois sont assez similaires aux
valeurs mesurées dans les pays voisins (Ta
bleau I). Les taux sont très sous-estimés
pour les anomalies internes pour lesquelles
les diagnostics rapportés sont souvent peu
précis. En ce qui concerne les anomalies
chromosomiques, il pourrait y avoir une
surestimation de la fréquence. En effet, tous
les cas n'ont pas été confirmés par l'examen
du caryotype.

L'enregistrement des anomalies congéni
tales dans le cadre du projet EUROCAT de la
CEE est une des premières initiatives dans le
domaine des statistiques de morbidité péri
natale et dans celui de la recherche épidé-
miologique au Luxembourg. Les premiers
résultats indiquent que des efforts doivent
encore être faits pour susciter la participa
tion active des diverses catégories de per
sonnel médical et para-médical à l'enregis
trement. Il serait également souhaitable que
le registre luxembourgeois dispose de quel
ques ressources propres afin de le rendre
compétitif vis-à-vis des autres centres euro
péens.

Tableau I: Naissances vivantes et nouveau-nés porteurs d'anomalie congénitale, Registre du
Grand-Duché de Luxembourg, 1980-1982.

1 9 8 0 1 9 8 1 1 9 8 2 T o t a l
To u t e s n a i s s a n c e s

N o m b r e 2 . 1 8 0 2 . 4 6 7 2 . 3 6 8 7 . 0 1 5
M a l f o r m é s 3 0 3 5 3 1 9 6
( p o u r m i l l e ) ( 1 3 , 8 ) ( 1 4 , 2 ) ( 1 3 . 1 ) ( 1 3 . 7 )
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La Malar ia en 1985:
Nouve l l es recommanda t ions

R o b e r t H E M M E R

D é p a r t e m e n t d e s M a l a d i e s I n f e c t i e u s e s
Centre Hospitalier de Luxembourg
1 2 1 0 L u x e m b o u r g

Comme je l'avais indiqué dans le dernier numéro du
Bulletin (1), la situation de la malaria dans le monde est
actuellement très mouvante; la résistance à la chloroquine
s'étend, la résistance au Fansidar" est connue depuis
plusieurs années en Thaïlande, puis au Brésil et s'étend
vers d'autres régions, et, en ce qui concerne le traitement,
même la quinine reste dans certains cas inefficace et des
traitements qui semblaient abandonnés, comme le traite
ment de quinidine, sont actuellement repris (2). D'autre
part l'emploi répandu du Fansidar" - souvent inconsidéré
et dans des régions où il n'y avait pas de résistance à la
chloroquine - a augmenté les risques inhérents à ce
médicament, et plusieurs cas de réactions cutanées
sévères {syndrome de Stevens-Johnson, syndrome de
Lyel l ) , dont 4 cas fatals aux Etats-Unis, ont amené les
Cente rs fo r D isease Con t ro l d 'A t lan ta à mod i f i e r l eu rs
recommandations que je vais détailier par après. J'aime
rais souligner cependant que ces recommandations modi
fiées ne font pas l'unanimité parmi les malariologues et
que les CDC mêmes les considèrent comme provisoires
en attendant que les risques associés au Fansidar" soient
mieux définis, et les prochaines éditions du Bulletin
donneront donc peut-être de nouvelles directives.

Recommandat ions ac tue l les des Cen te rs fo r D isease
Control des USA (3).
1. La chloroquine reste le médicament prophylactique de

choix dans toutes les régions infestées de malaria.
2. Dans les régions infestées d'Asie et d'Amérique du

Sud, le risque de malaria résistante à ia chloroquine est
minime dans les villes. C'est pourquoi il est recom
mandé d'ajouter le Fansidar" à la chloroquine seule
ment, si on passe la nuit dans une région rurale.

1 9



3. En Afrique de l'Est et en Afrique Cen
trale, dans les zones où II y a résistance à
la chloroquine, la prophylaxie associant
chloroquine et Fansidar'' continue à être
r e c o m m a n d é e .

4. Avant la prescription du Fansidar" et
avant le départ du voyageur, il est im
portant de:

4 .1 . Quest ionner les voyageurs sur une
é v e n t u e l l e i n t o l é r a n c e a u x s u l f a
mides, et si tel est le cas, ne pas
prescrire le Fansidar".

4.2. Avertir les voyageurs qu'ils doivent
arrêter le Fansidar" Immédiatement,
s i u n e f f e t s e c o n d a i r e s ' a n n o n c e :
prurit, éruption cutanée, pharyngite,
lésion orale ou génitale.

4.3. Avertir les voyageurs que n'importe
quelle prophylaxie antimalarique ne

donne jamais une protection à 100%
et qu'en cas de fièvre, ils doivent
rapidement voir un médecin et aver
tir celui-ci qu'i ls ont fait un voyage.

R é f é r e n c e s :
1 . H E M M E R R . : L a M a l a r i a e n 1 9 8 4 : u n e

réalité angoissante. Bull. Soc. Sci. Méd.
1984; 121:31-33.

2 . PHILL IPS R.E. , WARRELL D.A. , WHITE
N.J . , LOOAREESUWAN S . , KARBWANG
J . : I n t r a v e n o u s Q u i n i d i n e f o r t h e T r e a t
ment of Severe Falciparum Malaria.
N. Engl. J. Med. 1985; 312: 1273-1278.

3. Adverse reactions to Fansidar" and upda
t e d r e c o m m a n d a t i o n s f o r i t s u s e i n t h e

prevention of malaria.
MMWR 1985; 33: 713-714.
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Die HalstaMette
m i tde r

Dreifach-Kraft
IDas in Imposit enthaiteneGramicidin ist hochwirksam

■ gegen grampositive Erreger
wie Staphylokokken. Strepto-
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le bronchodilatateur à double action
qui combine efficacité, tolérance et sécurité
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D u o v e n t a é r o s o l d o s e u r

fenoterol + ipratropium
le bronchodilatateur à double action

C o m p o s i t i o n
Une bouffée contrent 0.1 mg de btomhydrate de fenoterol et 0.04 mg de
b r o m u r e d i p r a f r o p i u m

P r o p r i é t é s
Le fenoterol est un broncbospasmolytique puissant stimulant les récepteurs
bêla'2 adrenergiques II agit sélectivement au niveau de la musculature bron-
cbique et uterine Ses effets cardio-vasculaiies sont faibles De plus, le feno
terol stimule le transport mucociliaire et exerce un effet anti-allergique. En
infralation par aerosol-doseur (Berotec'l. la dose unitaire recommandée est
de 0.2 mg (c est-à-dire une boufféei
L'ipratropium est un broncnospasmolylique à effet parasympaifiicolylique qui
i n h i b e l a b r o n c h o c o n s t r i c t i o n r e f l e x e i n d u i t e p a r l e v a g u e , c o n t r a i r e m e n t à
l'atropine, l ipratropium n'agit pas au niveau du système nerveux central, du
fait de la presence dans sa structure chimique d'un groupemeht ammonium
quaternaire Par inhalation, une très faible dose suffit pour relâcher la muscula
ture bronchique (la dose unitaire dehvree par l'aérosol-doseur d'Atrovenl'esf
de 0,02 mg et la dose recommandée (en t foisi est de 0.04 mg). une telle
dose n induit pas d'effets secondaires systémiques de type anlicholinergique
tels que secheresse buccale ou troubles de l'accommodation visuelle ; par
a i l l e u r s , e l l e e s t s a n s i n f l u e n c e s u r l a s é c r é t i o n b r o n c h i q u e e t l a f o n c t i o n
mucociliaire D'autre part, lorsqubn en accroît les doses, l'ipratropium dispose
encore d'une marge de sécurité particulièrement etendue
L e D u o v e n t a s s o c i e l e t e n o t e i o l e t l ' i p r a t r o p i u m
Grâce à leur mode d 'act ion d i f férent , chacun des composants exerce un effet
c o m p l é m e n t a i r e
En pathologie bronchique, il en résulte un élargissement du spectre thérapeu
tique de la medication et une diminution du taux de non-répondeurs à
chacune des composantes En effet, le bronchospasme peut être mfluehcé
quel qu'en soit le mécanisme sympathique ou para-sympathique, allergique
o u n o h ,
La presence de fenoterol se traduit par une entrée en action immédiate de
l 'effet bronchodi la lateur, qui apparaî t ra i t p lus lentement sous ipratropium seul .
La duree de l'effet thérapeutique varie ehire 4 et 8 heures, en fonction du
d e g r e d e s é v é r i t é d e s b r o n c h o s p a s m e s
Des études de pharmacologie animale ont montré que le rapport optimal
des 2 drogues dans l'association est de 2.5 pour le fenoterol et de t pour
l ' i p r a t r o p i u m
L'aeroso l -doseur de Duovent dé l iv re par bouffée ; O. tOO mg de fenotero l e t
0 0 4 0 m g d ' i p r a t r o p i u m
Ainsi, l adionction d ipratropium au fenoterol permet une reduction de moitié
du dosage du fenoterol habituellement admis, tout en garantissant le maintien
d un e f fe t t hé rapeu t ique au mo ihs équ iva len t .
I l en lèsul le aussi une diminut ion de la f iéquence et de l ' in tensi té des effets
s e c o n d a i r e s d u f e n o t e r o l

i n d i c a t i o n s
- Tr a i t e m e n t o u p r e v e n t i o n d u b r o n c h o s p a s m e d a n s l e s b r o n c h o p n e u m o p a -

ih ics obst ruc t ives , te l les que l as thme bronch ique, la bronch i te chron ique.
Te m p h y s e m e p u l m o n a i r e , l e s p n e u m o c o n i o s e s

- P ie- t ia i te r -nent (ouver ture des vo ies resp i ra to i res) avant l ' inha la t ion d 'aéro
sols d antibiotiques de mucolytiques. de corticostèroides, de cromogly-
c a t e d i s o d i q u e o u d e d e r i v e s d e l a t h e o p h y l l i n e

C o n t r e - I n d i c a t i o n s

T h y r e o t o x i c o s e
S t e n o s e h y p e r l r o p h t q u e i d i o p a t h i q u e s u b a o r t i q u e
H y p e r i r o p n i e p r o s t a t i q u e

P r é c a u t i o n s p a r t i c u l i è r e s
O' i u t i l isera le Duovent avec prudence dans les affect ions card iaques accom
p a g n é e s d e t a c h y c a r d i e o u d e t a c h y a i ' / t h m i e s O n é v i t e r a l a p r e s c r i p t i o n
S i m u l t a n é e d a u t r e s s u b s t a n c e s s y m p a t h i c o m i m e t i q u e s

U t i l i s a t i o n a u c o u r s d e l a g r o s s e s s e
Bien qu aucun effet deletere ne soit apparu chey l 'animal, on évitera par prin
cipe d administrer le Duovent durant les t rois premiers mois de la grossesse
Au cours de la per-ode précédant immédiatement l accouchement , i l convient
r ie tenir compte du tait que le fenoterol exerce également un el let tocolyt ique

E f f e t s s e c o n d a i r e s
Au dosage recommandé, on ne constate qu'exceptionnellement des effets
s e c o n d a i r e s d e t y p e s y m p a t n i c o m r m e t i q u e e t p r a t i q u e m e n t a u c u n e l l e t
s e c o n d a i r e d e n a t u r e a n l i c h o l i n c r g i q u e
A dose é levée, ou chez des pa t ien ts p résentant une ser -up i l i te par t i cu l iè re
aux sympatnicomimeliques. on pourra observer des tremblements digitaux
des pa lp i t a t i ons ou de l ' ag i t a t i on
Rarement, on voit survenir, a l i t re de react ion locate, une secMetesso buccale
ou. en cas de projection dans les yeux, des troubles modeiés et réversibles de
l ' a c c o m m o d a t i o n v i s u e l l e

S u r d o s a g e e t a n t i d o t e
En cas d'intoxication par une dose massrve. les symptômes principaux do sur
dosage sont essentiellement de caractère sympathicomimetique On admi-
nrsirera dès lors en tant qu'antidote spécifique une substance bêta lytique
Dans ce cas . i l f au t t ou te fo i s p rend re en cons idé ra t i on i ' éven iua i i f e d une
aggravation de robstfuction bronchique chez des patients souffrant d une
a f f e c t i o n b r o n c h o s p a s t i q u e

P o s o l o g i e
Adultes et enfants au-dessus de 6 ans : 1 bouflèe. a lepoler éventuellement
après 5 minutes L'inhalation d'une telle dose peut être pratiquée a intervalles
de 4 à 6 heures on moyenne : l'on ne dépassera pas une dose totale Oe
6 d o u b l e s b o u l f e e s r é p a r t i e s s u r 2 4 h e u r e s C o m m e d o s e d ' e n t r e l i e n
moyenne, on administrera 1 ou 2 bouffées 3 â 4 fois par tour
L 'admin is t rafion aux en fan ts se fe ra sous la surve i l l ance d 'un adu l te

M o d e d ' e m p l o i
t Enlever le capuction de protection de Ternpout plastique
2 Agiter l'appareil (voir schéma) avant chaque emploi
3 Prendre l'appareil entre deux doigts : ITndex sur le fond de la cartouche en

aluminium et le pouce sur l'embout La lleche de Tétiouette est ainsi dirigée
v e r s l e h a u t

4 E x p i r e r à f e n d .
5 Serrer l'embout plastique avec les lèvres (voir schema)
6 Inspirer par la bouche le plus profondement possible tout en exerçant une

pression sur le fond en aluminium do l'appareil il y a iibeialion d une
bouffée d'aérosol Relenir la resprration quelques secondes

7 Retirer Temboul de la bouche, puis expirer lentement
8 R e m e t t r e l e c a p u c h o n d e p r o t e c t i o n

L opacité du flacon ne permet pas de contrôler le niveau du liquide Aussi faut
Il l'agiter pour en verrfier la presence Dès qu'il parait vide la soupape peut
encore fonctionner efficacement une dizaine de fois
L'embout buccal doit être conservé dans un parfait état de propreté II peut être
nettoyé tacitement â l'eau chaude savonneuse et nnce a l eau claire
L'aerosol-doseur de Duovent est sous pression . il ne peut être ouvert avei:
violence ni exposé a des lempéialures supérieures a 50 C

P r é s e n t a t i o n
Aérosol-doseur cartouche avec emtiout buccal contenant 30 mg de fenoterol
et 12 mg de bromure d ipratropium r300 doses)

V a i i d i t é
2 a n s

F o r m u i e
(8r)-3ff-hydroxy-8-isopropyl- loJH, 5iiH-lropaniumbromid-(±)-lropasmono-hydras 0,012 g. t•(3,5-dihydroxyphenyl)-2-((t-(4-nydroxybenzyi)-aelhyl|-
aminol-aelhanol hydrobromid 0.03 g-Lecithm vegelabile-Monofluorolnchloro-
melhan.-Dilluorodichioromeinan.-Tetralluorodichloroaetnan qs pro 15 ml
( = 3 0 0 b o u l l é e s d o s é e s )

n.v. Boehringer Ingelheim s.a.
rue du Collège St-Michel 17
1150 Bruxelles - Tél. 02/762 56 55



Bases anatomiques de l'exploration
scanographique du coeur
et des ar tères coronaires

J. C. Kurdziel (1,2),
R. Dondel inger (1) ,
M. Renard (2)

1: Département de Radiologie Viscéra
le, Centre Hospitalier, l.uxembourg
(Grand-Duché de Luxembourg)

2 : L a b o r a t o i r e d ' A n a t o m I e , U E R M é d e
cine B, Université de Nancy I, Nancy
( F r a n c e )

1 - INTRODUCTION:

Les scénographes lents à temps de balayage supérieur
ou égal à 18 secondes ne permettaient pas, initialement,
l'exploration correcte des gros vaisseaux médiastinaux et
des cavités cardiaques (26). Les modifications morpholo
giques rapides du coeur au cours des contractions myo-
cardiques et la rapidité du flux sanguin posent des
problèmes spécifiques dans l'investigation scanographi
que clinique exigeant un temps de balayage réduit à
quelques secondes. La réduction du temps de balayage à
2-5 secondes, qui caractérise les scanographes des 3® et
4® générations, couplée ou non à l'enregistrement électro-
cardiographique, permet d'imager l'anatomie du coeur
normale et pathologique en pratique courante, même en
coupes continues mais toujours combinées à des injec
tions répétées de produit de contraste en bolus par voie
intra-veineuse (10, 17, 18, 25, 28, 39, 43, 44). La connais
sance de l'anatomie cardiaque en coupes axiales trans
verses est essentielle pour l'interprétation des images
scanographiques normales et pathologiques.

2 - M E T H O D O L O G I E :

L'anatomie scanographique du coeur a été étudiée en
comparant les images scanographiques obtenues à partir
de p ièces anatomiques thorac iques f raîches, formolées et
non congelées aux photographies des coupes anatomi
ques correspondantes. Lors de l'examen scanographique
(Somatom 2, temps de balayage de 5 secondes), des
coupes adjacentes de 8 mm ont été réalisées. Au niveau
du départ des artères coronaires de l'aorte thoracique des
coupes de 4 mm d'épaisseur sont obtenues. Les pièces
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anatomiques ont ensuite été congelées et
coupées dans le plan axial transverse à 1 cm
d'épaisseur, puis photographiées.

3 - R E S U L T A T S :

a - Le péricarde:
Le coeur est entouré par des plans grais

seux plus ou moins abondants en fonction
du morphotype et qui prédominent dans leur
distribution antérieure et basale. Le péri
carde, cavité virtuelle formée par l'accolle-
ment de deux feui l le ts séreux, d iv ise ces
plans graisseux en graisse épi-péricardique
et sous-péricardique. Alors que les franges
graisseuses épi-péricardiques peuvent être
absentes, les plans graisseux sous-péricar-
diques sont toujours présents, même chez le
patient extrêmement maigre. Ils infiltrent les
feuillets musculaires myocardiques superfi
ciels et ne peuvent être totalement séparés
du myocarde lors des dissections anatomi
ques. Du fait de la prédominance de graisse
sous-péricardique dans le médiastin anté
rieur, le péricarde normal est visible dans
l'environnement graisseux chez 100% des
patients à la face antéro-latérale du coeur,
au contact du ventricule droit et de l'apex et
chez environ 20% des patients à la face
p o s t é r i e u r e , a u c o n t a c t d u v e n t r i c u l e
gauche au cours de l'examen scanographi-
que de routine du coeur. L'épaisseur nor
male du péricarde ne dépasse pas 1 mm en
scénographie. Les limites imprécises par
endroits et les épaississements localisés du
péricarde lors de l'exploration in vivo sont
dus aux artéfacts de mouvements dans les
études non couplées à l'électrocardio-
gramme, et à la présence d'insertions fi
breuses péricardiques. Les épanchements
péricardiques sont reconnus par un épais-
sissement supérieur à 2 mm des feuillets
séreux. Quand la quantité de liquide est peu
abondante, l'épanchement prédomine à la
base du coeur, en regard de la face antéro-
latérale du ventricule droit ou en regard de
la face postéro-latérale du ventricule
gauche. Les densités liquidiennes différen
cient un épanchement liquidien d'un épais-
sissement fibreux du péricarde, qui montre
des densités solides. Les tumeurs médiasti-

nales antéro-inférieures et les adénopathies
épi-péricardiques, les hernies péricardi
ques, l 'absence congénitale du péricarde,
les calcifications et les tumeurs primitives
du péricarde sont facilement situées en scé
nographie grâce à la reconnaissance cons
tante des limites péricardiques (2, 5, 23, 31,
41, 42, 46, 49).

b ) - Le myocarde:
La masse vent r icu la i re , b ien d issoc iée sur

les coupes anatomiques apparaît en scano-
graphie comme une structure homogène qui
présente des densités solides sur les prépa
rations anatomiques et in vivo. Le ventricule
gauche est plus volumineux que le ventri
cule droit. Du fait de la réduction des plans
graisseux sous-péricardiques qui sont fins
au contact de la face postérieure du coeur,
l'atrium droit et l'atrium gauche ne sont pas
nettement séparés du diaphragme et du foie
d a n s l e p l a n a x i a l à c e n i v e a u . A u n i v e a u
centimétrique susjacent, l 'atrium droit, le
ventricule droit et le ventricule gauche sont
identifiés simultanément (Fig. 1). L'atrium
droit délimite la face postéro-latérale droite
du coeur, le ventricule droit la face antéro-
latérale droite. Le septum inter-ventriculaire
et la paroi postéro-latérale du ventricule
gauche apparaissent comme les structures
myocardiques les plus épaisses sur cette
coupe. La pointe du coeur et le sillon inter-
ven t r i cu la i r e an té r i eu r son t v i sua l i sés . Des
cai l lo ts sanguins retenus dans les chambres
cardiaques sur les préparations anatomi
ques se présentent sous forme de zones
hyperdenses déclives en scénographie et
sont lavés sur la photographie correspon
dante de la coupe anatomique. La coupe
sus-jacente (Fig. 2) contient le plan valvu-
laire mitral: la valve mitrale est visualisée.
L 'aur icu le dro i t e t le ventr icu le dro i t dél imi
tent le bord droit du coeur. La valve mitrale
e t l a c h a m b r e d e c h a s s e d u v e n t r i c u l e
gauche sont orientées dans un axe oblique
par rapport au plan axial et sont visibles
pratiquement au même niveau en présentant
une angulation différente par rapport au
plan sagittal. La coupe susjacente (Fig. 7 et
8) visualise le départ de l'aorte thoracique
ascendante et l'artère pulmonaire dans les
plans graisseux sous-péricardiques: l'auri-
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c u l e d r o i t e t l a v e i n e c a v e s u p é r i e u r e à
dro i te , l 'a t r ium gauche et les ve ines pulmo
naires en arrière, le tronc de l'artère pulmo
n a i r e e n a v a n t e t l ' a o r t e a u c e n t r e . L e s v a l v e s

sigmoides de l'aorte thoracique sont visi
b l e s . L e s d e n s i t é s d u c o e u r i n v i v o s o n t
affectées par les artéfacts de mouvement et
ne montrent pas de différence entre le myo
carde et le sang circulant. Seules les calcifi
cat ions myocardiques, endocardiques et
va lvu la i res sont spontanément v is ib les.
Dans l'anémie sévère cependant les densités
du sang circulant sont s ignificat ivement
abaissées, permettant la visualisation spon
tanée du septum in ter -vent r icu la i re e t de la
paroi ventriculaire gauche (6). L'investiga
tion clinique du coeur normal ou pathologi
que nécessite de façon impérative l'injection
en bolus intra-veineux de produit de con
traste (35 ml). Le bolus atteint le coeur droit
et gauche à des moments différents après
injection intra-veineuse périphérique. La vé
l o c i t é d u f l u x s a n g u i n d a n s l a c i r c u l a t i o n
pulmonaire est reliée de façon fixe au nom
bre de cycles cardiaques conformément à la
relation établie par Schad (45);

nombre de cycles x 60

pouls (c/min)

Le flux sangu in a t te in t le ven t r i cu le d ro i t
après 3 à 4 cycles et le ventricule gauche
après 11 cycles. Le temps auquel le bolus de
p r o d u i t d e c o n t r a s t e a t t e i n t l e c o e u r d r o i t
(RV) et gauche (LV) après injection intra
veineuse périphérique peut être alors déter
miné par la simple mesure du pouls du
p a t i e n t .

1 8 0
t (RV)=

pouls (c/min)

6 6 0
t ( L V ) =

pouls (c/min)

En commençant l'acquisition des mesures
au moment où le bo lus de p rodu i t de con
t ras te a t te in t le vent r icu le dro i t ou gauche,
u n r e h a u s s e m e n t d e n s i t o m é t r i q u e c a r d i a

que sélectif peut être obtenu en dehors du
couplage électro-cardiographique.

Devant une hyposysto l ie ventr icu la i re
gauche ou une augmentat ion des résis
tances vasculaires pulmonaires, le temps
c i r c u l a t o i r e e s t r a l e n t i e t u n e à t r o i s s e
condes doivent être ajoutées à l'intervalle de
temps calculé entre le moment de l'injection
et le début de l'acquisition des mesures.

En injectant une plus grande quantité de
produit de contraste ou pendant une pé
riode de temps plus longue, un rehausse
ment densitométrique simultané de la lu
mière du coeur droit et gauche est obtenu.

L'exploration scanographique clinique du
coeur, de préférence couplée à l'enregistre
ment électro-cardiographique donne des
renseignements précieux sur la morpholo
gie des cavités cardiaques pathologiques.
La morphologie, la topographie relative et le
v o l u m e d e s c a v i t é s c a r d i a q u e s s o n t a p p r é
ciés en scénographie (9, 28, 31, 33, 44), de
même que l 'orientation et l 'épaisseur du
septum interventriculaire qui forme un angle
inférieur à 38° avec le plan sagittal chez
l'adulte (28). Les mesures de l'épaisseur du
septum interventriculaire ne sont pas tou
jours fiables puisqu'elles sont égalisées par
les mouvements cardiaques lors de l'exa
men con t i nu . En p résence d ' une su rcha rge
volumique ou d'une augmentation des pres
sions ventr icula i res, le coeur subi t une rota
tion vers la gauche qui est plus marquée
p o u r l ' a t t e i n t e v e n t r i c u l a i r e d r o i t e e t p o u r
u n e s u r c h a r g e v o l u m i q u e . L ' a n g u l a t i o n d u
septum in te r -vent r i cu la i re augmente en
conséquence. La cardio-myopathie obstruc
tive peut être différenciée de la cardio
myopathie congestive en scénographie en
visualisant l'épaississement du septum in
ter-ventriculaire en particulier au niveau de
la chambre de chasse ventriculaire gauche
en cas d 'obs t ruc t ion va lvu la i re s igmoi -
dienne par exemple, ou en montrant la
d i la ta t ion vent r icu la i re d i f fuse avec aminc is
sement de la paroi ventriculaire en cas d'une
cardio-myopathie congestive (28). Les dys-
kinésies ventriculaires marquées sont visi
bles en particulier au niveau de la pointe
ventriculaire gauche par un aspect bombé
ou aplat i de la paroi et une stagnation
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apicale du produit de contraste. Les ané-
vrysmes et faux anévrysmes ventriculaires
sont facilement mis en évidence sous forme
d'une Image sacculaire déformant le ventr i
cule gauche et des thromboses visibles à
l'Intérieur de la formation anévrysmale (FIg.
3). La scanographie représente une mé
thode de choix pour la détection des throm
b o s e s e n d o - c a v i t a i r e s v e n t r i c u l a i r e s e t
atriales de petit volume qui se traduisent par
des Images hypodenses après Injection In-
t ra -ve lneuse de p rodu i t de con t ras te , aux
limites Irrégulières, accollées à la paroi (11,
28, 36, 47). Elles doivent cependant être
différenciées des hypertrophies des muscles
pectinés (FIg. 4). Les tumeurs Intra-cardla-
ques généralement primitives (myxomes,
sarcomes) sont également facilement Identi
fiées. Leur morphologie, leur volume et leur
extension trans-valvulalre ne sont pas régu
l iè rement v isua l isées sur les coupes ad ja
centes, malgré l'Injection Intra-velneuse de
produit de contraste. Le plan qui contient la
valve mitrale est le plus fréquemment visua
l i sé . La chambre de chasse ven t r i cu l a i r e
gauche peut être mise en évidence à un
niveau légèrement susjacent à la valve ml-
trale. La scanographie n'a pas trouvé d'ap
plication clinique courante dans le diagnos
tic d'Ischémie ou d'Infarctus myocardique,
bien qu'expérimentalement les change
ments densitométriques aient pu être dé
montrés au niveau du territoire myocardique
en question après ligature d'une artère coro
naire ou d'une de ses branches (14, 20, 22,
30. 37).

c - Les gros vaisseaux:
Le départ des gros vaisseaux est recon

nu grâce à la présence des plans graisseux
péri-vasculaires sous-péricardiques (FIg. 5).
L'aorte thoracique ascendante et le tronc de
l'artère pulmonaire sont de diamètre simi
laire. L'artère pulmonaire se divise en
branches droite et gauche sous forme de V
ouvert vers en arrière. L'artère pulmonaire
droite se dirige dans un plan horizontal et
frontal derrière l'aorte et la veine cave supé
rieure vers la droite. L'artère pulmonaire
gauche chemine dans une direction oblique
postérieure et descendante. Les bronches
souches, l'oesophage, la veine azygos et

l'aorte thoracique descendante délimitent le
méd ias t in pos té r ieur.

La dernière coupe (FIg. 6) montre la por
t ion horizontale de l 'aorte thoracique à
gauche et la crosse de la veine azygos à
droite dans la graisse médiastinale. La veine
azygos se jette dans la veine cave supérieure
à sa face postérieure. Le médiastin moyen et
postérieur contient la trachée, l'oesophage
et les ganglions lymphatiques. En explora
tion clinique courante, les anomalies congé
nitales des gros vaisseaux et des branches
aortiques, les anévrysmes et dissections de
l 'aor te thorac ique sont fac i lement reconnus
(3, 7, 12, 15, 19, 29, 32, 34) de même que les
Images de thromboses proximales au niveau
des artères pulmonaires droites et gauches
(13).

d - L e s a r t è r e s c o r o n a i r e s :

L e s a r t è r e s c o r o n a i r e s n a i s s e n t d e l ' a o r t e

thoracique au-dessus du s inus de Valsalva.
Bien que des variations Importantes dans
leur origine, leur nombre et dans leur distri
bution ainsi que de leurs branches existent,
un plan de référence qui contient l'origine
des artères coronaires peut être décrit en
scanographie (FIg. 7 et 8). Ce plan corres
pond au plan de coupe qui contient les
veines pulmonaires supérieures. La coupe
axiale pratiquée à ce niveau met en évidence
l'atrium gauche, la portion proximale du
t r o n c d e l ' a r t è r e p u l m o n a i r e , l e s i n u s d e
Valsalva, la veine cave supérieure et la por
t ion supér ieure de l 'aur lcu le dro i t . L 'ar tère
c o r o n a i r e d r o i t e n a î t d e l a p a r o i a n t é r o -
latérale droite de l'aorte entre 10 et 12 h,
l'artère coronaire gauche naît de la paroi
postéro-latérale gauche entre 4 et 6 h. L'ar
tère coronaire droite qui chemine entre l'au
rlcule droit et le tronc de l'artère pulmonaire
est Identifiée grâce à la présence de graisse
sous-péricardique. L'artère coronaire
gauche se divise en artère circonflexe qui se
dirige vers le sillon atrio-ventriculaire
gauche et en artère inter-ventriculaire anté
rieure qui chemine dans une direction anté
rieure et hor izontale, externe par rapport à
l'artère pulmonaire. Lorsque la graisse sous-
pérlcardlque est présente en quantité suffi
sante, les segments plus distaux des artères
coronaires droite et gauche peuvent être
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i d e n t i f i é s d a n s l e s i l l o n a t r i o - v e n t r i c u l a i r e
droit et gauche et dans le sillon inter-ventri-
culaire. Ou fait de leurs diamètres réduits,
l e s c o l l a t é r a l e s d e s a r t è r e s c o r o n a i r e s n e
sont que rarement visualisées sur les coupes
scanographiques. Les veines coronaires ont
une or ientat ion paral lè le aux ar tères coro
naires. Elles rejoignent le sinus coronaire et
l ' a t r i u m d r o i t d a n s l e s i l l o n a t r i o - v e n t r i c u
l a i r e i n f é r i e u r . L e s a r t è r e s c o r o n a i r e s s o n t
reconnues su r l es coupes sans con t ras te
grâce à la présence de graisse sous-péricar-
dique et de calcif ications artériel les.

L'artère coronaire gauche présente une
p o r t i o n p r o x i m a l e q u i e s t p a r a l l è l e à l a
coupe axiale. La division en artère interven-
t r i c u l a i r e a n t é r i e u r e e t c i r c o n f l e x e e s t i d e n t i
fiée. La graisse est plus abondante autour de
l'artère coronaire gauche que de la droite.
L'artère coronaire droite comporte une por
t ion in i t ia le courte, paral lè le au plan axia l
transverse. Le trajet principal de l'artère
coronaire droite est perpendiculaire au plan
de coupe et les plans graisseux péri-artériels
sont rédui ts. Les problèmes qui se posent
d a n s l ' i d e n t i f i c a t i o n d e s a r t è r e s c o r o n a i r e s
lors de l'examen scanographique sont do
minés par les variations d'origine possibles,
leur petit diamètre et leur trajet complexe, la
proximité des artères et veines coronaires, la
rapid i té du f lux sanguin et les bat tements
card iaques .

En pratique, l'identification de routine de
la portion proximale des artères coronaires
peut être obtenue de la façon suivante;
1. Radiographie digitalisée du thorax de

face (Topogram): Détermination de la
confluence des ve ines pu lmona i res su
périeures et de l'atrium gauche.

2. Coupe de référence à ce niveau qui mon
tre l'origine des deux artères coronaires
au-dessus du sinus de Valsalva (temps de
coupe=5 sec.; épaisseur de coupe=4
m m )

3. Injection d'un bolus intra-veineux de 35
ml de produit de contraste à 8 ml/sec

7 2 0
4. Début de l'acquisition à

pouls (c/min)
secondes après le début de l'injection de
produi t de contraste.

5. Découpage de l ' image (software permet
tant de découper l'image obtenue en 3
segments) :
- S e g m e n t 1 : 0 ° - 2 4 0 ° 0 - 3 . 3 s e c
- Segment 2: BO^-SOO" 0.8-4.2 sec
- Segments: 120°-360° 1.7-5.0 sec

6. si la visualisation des artères coronaires
n'est pas satisfaisante, l'injection de pro
duit de contraste et le découpage de
l'image doivent être répétés à un niveau
adjacent plus crânial ou plus caudal.

La connaissance de l 'anatomie scanogra
phique des artères coronaires est essentielle
à l 'é tude de la perméabi l i té des pontages
aorto-coronariens en scanographie. Les
pontages de l'artère coronaire gauche en
jambent en général l'artère pulmonaire. L'i
mage du pontage de l'artère inter-ventricu-
l a i r e a n t é r i e u r e d o i t ê t r e r e c h e r c h é e d a n s l e s

plans graisseux en avant ou au contact de la
face latérale gauche de l'artère pulmonaire,
la coupe du pontage portant sur l'artère
circonflexe est située plus en arrière en
d i r e c t i o n d u s i l l o n a t r i o - v e n t r i c u l a i r e

gauche. Les pontages de l'artère coronaire
d r o i t e s o n t r e t r o u v é s a u c o n t a c t d e l a f a c e
antéro- la téra le dro i te de l 'aor te thorac ique
ascendante. Le rehaussement densi tométr i -
que significatif du pontage permet d'en affir
mer la perméabilité, mais ne donne pas de
renseignements suffisants sur la présence
d'une éventuel le sténose anastomot ique ou
sur le sens et l'importance du flux à l'inté
rieur du greffon ponté ( 1, 4, 8, 16, 35, 48)
(Fig. 9).
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Fig. 1: Coupe anatomique et scanographique passant par la base du coeur: atriurr^ droit (1),
ventricule droit (2), ventricule gauche (3), septum inter-ventriculaire (4). sinus coronaire
(5). artère coronaire droite (6). valve tricuspide (7), péricarde (8), veine cave inférieure
(9).
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Fig. 2: Coupe anatomique et scanographique passant par la chambre de chasse du ventricule
. gauche et le plan valvulaire mitral: auricula droit (1). ventricule droit (2). ventricule
gauche (3), septum inter-ventriculaire (4). chambre de chasse du ventricule gauche (5).
valve mitrale (6), atrium gauche (7). artère coronaire droite (8), artère coronaire
circonflexe (9).
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Fin 3- Anévrysme ventriculaire gauche: Aspect normal du ventricule droit (RV) lors de' ropa7ification dynamique sélective par voie veineuse. Bomt̂ement
pointe du ventricule gauche (-*. L V). Le septum inter-ventriculaireJS) le plan mitral (Mi)et ratrium gauche (LA) sont visualisés. Aorte thoracique descendante (A).
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Persantine^ une forme galénique nouvelle

issue de no t re recherche

Propriétés
a) La Persantine accroît le débit coronarien, en dilatant les petites artères et
les artérioles du myocarde, sans en accroître la consommation d'oxygène.
Démontré ctiez l'animal et confirmé dans quelques études cfiez l'homme, cet
effet apparaît fié à une augmentation des taux extracellulaires d'adénosine.
dont la Persantine inhibe le captage cellulaire.
De plus, il a été établi chez l'animal que l'administration chronique de Persan-
line stimule le développement de la circulation collatérale en induisant une
néoformation vascufaire. Elle préserve, en outre, les substrats énergétiques et
influence favorablement le métabolisme de la cellule myocardique.
b) La Persantine exerce également un effet antithrombotique en interférant
avec la fonction plaquettaire. par des mécanismes complexes.
La Persantine utilisée seule ou en association à l'acide acétylsalicylique peut
accroître la suivie plaquettaire lorsque celle-ci est réduite, diminuer I adhésion
et l'agrégation plaquettaires et inhiber la libération par les plaquettes de
d i v e r s e s s u b s t a n c e s v a s o - a c t i v e s .

L'effet pharmacologique le plus probablement impliqué dans le mécanismede l'action anti-agrégante de la Persantine réside dans l'inhibition des phos-
phodiestérases plaquettatres. ce qui se traduit par une elevation de I AMP
c y c l i q u e i n t r a - p l a q u e t t a i r e . . , ^ . . .En outre, l'inhibition du captage de {'adenosine peut également jouer uri rôle àcet égard, dans la mesure où l'adènosine exerce non seulement un eifet vaso-
dilatateur. mais également inhibiteur de l'agrégation plaquettaire.
Enfin, des éludes récentes ont mis en lumière l'existence d'interactioris
diverses entre fa Persantine et certains métabolites des prostaglandines : a
Persantine apparaît potentialiser les effets de la P'°stacycfine ̂ tirnuler la
biosynthèse de fa prostacycline endogène : elle powaitun effet complémentaire en diminuant la biosynthèse de htomboxane
plaquettaire Par ces divers effets, la balance prostacycline / thromboxane
serait ainsi orientée dans le sens d'un renforcernent P"
défense vis-à-vis de l'agrégation plaquettaire et de la
tion stricte entre ces effets pharmacologiques et factionchez l'animal n'a toutefois pas encore été démontrée expérimentafemenL

LaP̂sântine est utilisable comme traitement chronique d'appoint de l'angine
d e p o i t r i n e .

Chez les porteurs de prothèses valvulaires.
dents thrombo-emboliques est assurée par I adionclion de Persantine aux
a n t i c o a g u l a n t s o r a u x .
Il a été démontré que l'association de la Persantine à̂ [̂aade aĉ
réduit l'incidence des oblitérations des poritages
SIX premiers mois. Il est recommandé d administrer la Persantine dés la
période pré- et peropératoire.
Certains résultats récents, observés en chirurgie f sculaire périphenque et
rprphraip ^uaaérent Que l'association de Persantine a I acide acetyisaiicy
tique peut également contribuer au maintien
après endartériectomie. angioplastie en place de
pontages particulièrement à l'aide de prothèses artificielles.
Certaines observations cliniques suggèrent l'adjondion deail* tf*>itpmpn!s conventionnels peut s avérer utile dans diverses p P
fh"es iSSme nOT̂ ^̂  glomérulonéphntes) et rnicro-angiopam̂ sIrnfmboCes (puXa thrombotique thrombocytopénique. syndrome
hémolytique urémique).

Au d'ébSfduutitem'ent et à posologie é'evée on peut partŵ
céphalées, habituellement transitoires, qui ^logie: celle-ci peut généralement etre rétablie sans reappantion des
céphalées
Des troubles gastro-intestinaux (nausées, vomissements, douleurs gastri
ques. dyspepsie, diarrhée) sont parfois obsenrés.
Exceptionnellement, on a signalé des palpitations, unefées de chaleur, de la congestion nasale, des vertiges et des lipothymies
Une symptomatoiogie de type angineux peut apparaître aP'̂ s 'j'
rapide ; elle est liée à l'existence de taux plasmatiques supra-lherapeutiqueset cède immédiatement à l'administration i.v. d'aminophylfinê
Elle est obsenree quasi exclusivement en cas d'utilisation a des fins diagnosti
ques (p ex lorsque la Persantine est utilisée pour remplacer I epreuve d eltort
dans la mise en évidence de défauts de perfusion par la scintigraphie myocar
dique au thallium), c'esl-à-dire dans des conditions extra-therapeutiques. et
n'a pratiquement ïamais été documentée en administration orale
C o n t r e - f n d i c a t l o n , „
Il n'y a pas de contre-indication spécifique a l'usage de la Persantine.
I n t e r a c t i o n s m é i f i c a m e n t e u s e s
L'expérience clinique montre que la Persantine ne potenlialise pas les risques
hémorragiques liés à l'utilisation des anticoagulants oraux et peut dés lors leur
être associée sans modification de leur posologie La Persantine et I acide
acétylsalicylique exercent un effet complémentaire sur la fonction plaquettaire.

sans que soit modifié le taux des effets secondaires spécifiques de ces deux
s u b s t a n c e s .

Rappelons que le nsque d'hémorragie au cours d'un traitement avec les antivi-
tamines K est sensiblement augmenté lorsque l'on y associe l'acide acétylsa
licylique.
Précautions particulières et recommandations
On utilisera la Persantine avec prudence chez des sujets souffrant d'hypoten
s ion a r té r i e l l e .

On évitera d'administrer la Persantine au stade aigu de l'infarctus myocar
dique. en cas d'instabilité hémodynamique majeure (p. ex. collapsus. choc
cardiogénique).
La Persantine n'est pas destinée au traitement de la cnse aigue d'angine de
poitnne.
Compte tenu de l'acidité des ampoules, il y a lieu :
• d'éviter les médications concomitantes dans la même perfusion.
• de choisir des solutés acides ou neutres non tamponnés (NaO 0.9 %.

glucose 5 %. sorbitol 5 %).
P o s o l o g i e
La Persantine s'administre par voie orale ou parentérale ; dans ce dernier cas.
on aura recours exclusivement à la perfusion intraveineuse lente.
Par voie orale, les doses généralement admises se situent entre 200 et 450
mg/jour à administrer de préférence avant les repas, en prises régulièrement
espacées sur la journée. Une telle dose correspond à la prise de 1 ou
2 dragées a 75 mg 3 fois par jour, ou de 1 gélule - retard - à200mg.1ou2fois

Excépfionnellement. des doses atteignant 600 mg/jour peuvent être adminis
t r é e s .

Lorsque la voie orale n'est pas praticable, c'est-à-dire essentiellement dans
les indications chinirgicales. la voie parentérale peut être utilisée : dans ce cas.
on administrera en moyenne 150 à 250 mg par 24 heures, sous forme de
perfusion intraveineuse lente, la vitesse de perfusion n'étant pas supérieure à
0 2 mg/minute (soit 12 mg/heure). Des doses plus élevées peuvent néan
moins être administrées en cas de nécessité, par exemple dans les micro
angiopathies thrombotiques ; chez l'enfant, la dose recommandée se situe
dans ce cas entre 5 et 10 mg/kg.

LâPerMntlne wale est disponible sous deux formes : la forme instantanée
(dragées à 75 mg) et la forme retard (gélules à 200 mg).La formulation - retard - se base à la fois sur l'acidification et I enrobage. L ad
dition d'un acide au dipyridamole permet sa dissolution et son absorption

LaTôfîîfe •■̂eteld Sconŝ^ d'une gélule contenant plusieurs centaines
de microgranules calibrés, à vitesses de dissolution diverses.
Cette forme retardée et prolongée est à même d'assurer des taux thérapeuti
ques pendant de plus longues périodes, d'éviter des - pics - de resorpfionindésirables et de réduire les variations inter- et intra-individuelles de resorp
t i o n

Dragées à 75 mg ; conditionnements de 50 et de t OO dragées orangees.
conditionnement clinique de 250 dragees

Gélules - retard ■■ : conditionnement de 60 Séfules orangé/rouge à 200 mgconditionnement clinique de 300 gelules a 200 mg
Ampoules à 10 mg : boîle de 5 ampoules de 2 rnl.

boîte clinique de 25 ampoules de 2 ml
V a l i d i t é
Dragées et ampoules : 5 ans
Gélules •• relard » à 200 mg : 2 ans

F o r m u l e s
Drâoéc "
2 6 - Bis(diaelhanolamino) - 4.8 - dipipendmo pyrimido (5.4-d)pyrirnidin
(- dipyridamol ) 75 mg - Dicalc phosph - Amyl maidis Silic oxyd colloid
iviagnes stear. - Amyf.solubile - Flav sunsef - Sacchar - Talc - Acac gum -tvtethyl.paraoxybenz - Propyl paraoxybenz - Titan diox - fvfacrogol 6000
Cera a l ba e t ca rnauba ce ra obd
G é l u l e - r e t a r d - à 2 0 0 m g i l . ^
2.6 - Bis(diaethanolamino) - 4.8 - dipipendmo - pyiimido - (5.4<l)pyrirTiidin
(- dipyridamol ) 200 mg - Ac tart. - Acac gum Polyvidon Eudragil S 12 5 -
Hypromellos phial - Hypromellos - Triacelin - Talc Dimeticon 350Ac stearic -Ferr.oxyd rubr - Ferr.oxyd flav -Erythros -Titandiox - Gelatin - qs
pro gelul gelatin un
A m p o u l e , L , .
2.6 Bis(diaethanolamino) 4.8 - dipipendmo pynmido (5 4-dlpyrimiain
(— dipyridamol ) tO mg - Ac tart - Macrogol 600 • Acid hydrochlor - Aqua pro
inj ad 2 ml

n.v. Boehringer Ingelheim s.a.
rue du Collège St-Michel 17 - 1150 Bruxelles
T é l . 0 2 / 7 6 2 5 6 5 5



Fig. 4: Thrombus 6ndo-c3vitaires: Imagos hypodonsos, (—*, T) accolées à la pointe ventriculaire
g a u c h e .
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Fig. 5: Coupe anatomique et scanographique passant par la division de l'artère pulmonaire:
Aorte thoracique ascendante (1), aorte thoracique descendante (2), tronc de l'artère
pulmonaire (3), artère pulmonaire droite (4), artère pulmonaire gauche (S), veine cave
supérieure (6). auricuie droit (7), artère coronaire gauche (8). oesophage (9), veine
azygos (10).
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-4 Fig. 6: Coupe anatomique et scanograptiique passant par la crosse de l'aorte: Crosse aortique
(1). tronc brachio-céphalique artériel (2). artère carotide primitive gauche (3), artère
sous-clavière gauche (4), veine cave supérieure (5), crosse de la veine azygos (6), trachée
(7), oesophage (8), ganglions lymphatiques (9).
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Fig. 7 et 6: Coupe anatomique et scanographique passant par la racine de l'aorte thoracique:
Auricule droit (1). veine cave supérieure (2). artère pulmonaire (3). aorte thoracique
(4), atrium gauche (5), veine pulmonaire (6), artère coronaire droite (7), artère
coronaire gauche (8), valves sigmoides (9). artère coronaire inter-ventriculaire
antérieure (10).
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W a s m a c h t
R a n t u d i l f o r t e
s o s c h n e l l ?

Die Ungebundenheit
I m P l a s m a .

Nach der Resorption von Rantudil/Rantudil/one llegl der freie. nicht
an Albumine gebundene Anted des Wrkslojfes Acemetacin im Blut
urn mild 2/3 holier nis bei der ontirheumatischen Vergleichssubstaiiz
Indomeiadn. iVcil Jeweils nur die ungebundenen IVirkstoffinengen
pluiriiuikologlscli akiiv siiid, HiPt sich u. a. hicraiis nicht nur die Inten-
silal, mit der Raniiidil/Ratiiudilforte wirkt, sondern auch dieSrlmel-
ligkeit, mit der seine IViikung eiiisetzt, erkliireii.

Ziuammtiutltuiit̂ IKopielllaniuMrniliâliSOmgArrmelaci'i. I h'apsrlllairiudil/oneenihdliiOmi:
Acememcln. tniikalionin: Sehmrrztn unJ BntnuinKirinsrhrcnkunitn Jri. (Imntnltern Celenl,-
rhrumallimui, dfienerouvtn CeltnkfrktanKungtn, msbesonderf dergrajlen Celenke und der ll'iibei
sàule. Bechiern-Erkronkung, Cichi. enlzwdliehen Zuiiànden der Celenke. Muikeln und Sehnen
Sehiteitieheldenemzunduni. Sehleimbeuielemsundupt. He.xeaichufi (Lumbago)- Emeundung abee
flàchUcher Venen (ThrombophlebtlUI und andererCeJâPe'VatniIlliH.Konlraindikalionttt. Cbercmp
lindliehkellgegenAeeiylsalieylsaureodetlndonteiacm. SeieaMnienmiivorausgegangenem aderheste-hendemMagen-oderïwôIffingerdarmgescIr'iûrnichladernurunieriirenierârzilicheeKoniroUe.Paiien-
'en milsci'veren Leber- oder Nierensehdden lorgâldg ubemaehen.

S'ebenmirkungen: In n-entgen Fallen kilnnen Aop/sehmerzen, Seknwdelgefuhl oder Magen-Darm-Slo-
rangea aufireien, manchmal Augen/limmrrn, janttige vorubergehende Beeintrdchiigungrn drt Seh-
>fffnogens, Oh/enklinnfft, .Utiiiigieii oiïer alfet- ^
giikhf HauUfakilit/tfn- S(hr sflie/t au<h .4Ifergif» ^ ^
neteniffnFo'huofrTarf^min /Unit l r /brmen: TROPTIW AR7MPIK/l lTm kOl M. * 0 M o m u t J U K a p i e i r , . i U K u H U - M I I M W A N C I M I I I t L f S U L I M
2 0 R j n i u J i l / o r i f K o p i fl n . S O fi o n r u i h i f o i u i _ _ r

F - t j r Luxembourg :
Inlcgrol S.A.
5, Rue Christophe Plantin
Tél . 48.56.56

Die unmogliche Rheumatherapie:

R A N T U D I L F O R T E .
W i r k s a m w i e d i e S t a r k s t e n .

N e b e n w i r k s a m w i e d i e S c h w a c h s t e n .
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Second cooperative meeting on epilepsy
and E.E.G. of Austria, Belgium, Luxembourg
a n d S w i t z e r l a n d

D r . G . E . M u l l e r C O N C L U S I O N O F T H E M E E T I N G

L u x e m b o u r g C h a i r m a n .
Ladies and gent lemen,

Let me first present a Luxembourg Saint who, like most
Luxembourg Saints, has been imported from Italy. His
name: St. Peter from Milano. As a dominican inquisitor he
had probably made himself somewhat unpopular and was
assassinated near Como in 1252 at the age of 46. He is
represented with a sword through his head in the church
of Steinsel, a small town north of Luxembourg. In Luxem
bourg epilepsy used to be called the ,,Stéseler Krànkt"
(the sickness of Steinsel) and pilgrims went to the church
of Steinsel in the hope to be cured of epilepsy. This St.
Peter with his penetrating lesion can almost be consi
dered to be the spiritual father of post-traumatic epilepsy.
Cur ious ly enough he was a lso supposed to cu re
headaches and voracious eating (de géien Honger) both
o b s e r v e d a f t e r h e a d i n j u r i e s , t h e s e c o n d a f t e r
hypothalamic lesions. Today there are no more pilgrim
ages to Steinsel but we hope the outlook for epilepsy and
even for headaches has improved in Luxembourg. Unfor
tunately Luxembourgers still suffer from enormous appe
tites and the ensuing overweight.

The organizers of this symposium have given me the
impossible, and challenging, task to do justice to your
work of the last two days. There have been 31 papers on
very diverging subjects and I find it reassuring that at a
meeting about epilepsy you did not talk more and more
about less and less but approached the same subject from
very different angles.
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This meeting was supposed to be a mee
ting of four countr ies, but after l istening to
t h e v a r i o u s a c c e n t s i n fl i c t e d u p o n t h e
english language, I have become convinced
that this must have been a world congress.

We welcome the impor tant dutch de lega
tion and we have just heard MARTENS and
D E C L E R C K f r o m H E E Z E p r e s e n t i n g t h e
w o r k o f t h e i r t e a m s a b o u t t h e r e s p e c t i v e
merits of long term EEG-recordings, am
bulatory EEG-recordings and polygraphia
sleep-recordings, very interesting techni
ques indeed, which if used systematically,
should improve diagnosis, observat ion,
understanding and treatment of different
forms of epilepsy.

M U L L E R a n d S P I E L f r o m V I E N N A
destroyed our illusion that the hyperkinetic
inattention syndrome might be clearly re
flected by delay in maturation.

FOULON, VERSTRAETEN and NOEL from
BRUSSELS, suggest that disturbed school
performance and frequency of epileptic sei
zures might not necessarily be linked and
should be approached by different investi
g a t i o n s .

The challenging question of great practi
cal importance asked by VON OORSCHOT
and BRUENS from BREDA (Holland) "Does
epilepsy influence life expectancy?" has led
them into a maze of statistical informations
about incidence, timing and causes of death
in epilepsy, showing that this subject would
deserve a congress by itself, and there were
so many questions in the air, that nobody
dared to ask them, as this might have taken
up all the rest of the congress.

HEBENSTREIT from AMSTETTEN (Au
stria) has had the curiosity to ask people
from different walks of life what they thought
about epilepsy and his results are most
revealing. He is very cautious about the
public attitude towards a concept which has
been a cluster of prejudices for more then
2 000 years and he does not think one
should offer information "according to the
principle something for everyone". Media
live by sensationalism and sensationalism is
the last thing an epileptic needs. Systematic
information of responsible and highly moti
vated target groups like teachers, relatives.

employers, nursing staff, practitioners and,
last not least, the patients themselves should
be useful. Allow me to add that I strongly feel
tha t the word ep i lepsy shou ld never en te r
any legal text in any country because medi
cal terminologies tend to escape medical
r e a l i t i e s .

WILLEMS from LOUVAIN-LA-NEUVE (Bel
gium) presented a promising analysis of the
possibilities of the technical means at our
disposal to investigate, in a more differen
tiated way, the latéralisation of function in
the development of brain damaged people.

RAI and KOVAKS from ZURICH (Switzer
land) gave us a thorough analysis of the
findings in a well organized outpatient de
partment for epileptics.

SPIEL and FEUCHT from VIENNA re
minded us of the etiology, type of seizures
and clinical pictures in children at different
ages, confirmed the existence of the main
syndromes, but also gave space to inter
mediate poly factor ia l pat terns.

OEI and his collaborators from HEEZE
(Netherlands) pointed out the important dis
tinction between patients with similar at
tacks but different learning performances
and showed, once more, that the EEG helps
to diagnose epilepsy but not to evaluate
schoo l pe r fo rmance .

GRAF and SPIEL from VIENNA identified
prognostic elements, electrical as well as
clinical, in the course of the benign epilep.
sies of ch i ldhood.

VERCRUYSSEN, DUMON-RADERME-
CKER and MARTIN from ANTWERP offered
us a study of evoked potentials and induced
epilepsy in a rare case of juvenile ceroid-
lipofuscinosis which adds to the under
standing of the pathophysiology of
metabo l i c b ra in d is tu rbances .

GEETS from BRUSSELS and DE ZEGHER
from ROTTERDAM speculated upon the
possible relationship of early paroxysmal
activity after light head injuries and late
epilepsy. Without any doubt an early EEG is
an important document but its relationship
with late epilepsy remains to be proved.

SCHERZER and BECKER from VIENNA
integrated computerized tomography in the
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S Y N T H O L ®
Anti-algique - Antiseptique - Désodorisant - Antiprurigineux

C o m p o s i t i o n :
Soiution aicooiique à 34.50 d'hydrate de chiorai. résorcine, vératroi et menthol.
PRÉSENTATION: Flacon de 200 mi (usage externe).

INDICATIONS, POSOLOGIE ET MODE D'EMPLOI:
EN MÉDECINE GÉNÉRALE:
- Dans les affections douloureuses: rhumatismes, migraines, céphalées, névral

gies, douleurs musculaires.
Sur les points douloureux: lotion de Synthol pur ou applications (pendant 1
heure maximum) de compresses de Synthol coupé d'eau à 50%.

- Sur les piqûres d'Insectes, dans les prurits et démangeaisons: lotion de Synthol
p u r .

EN CHIRURGIE:
Dans les traumatismes fermés, entorses, foulures, ecchymoses: dans les plaies
variqueuses, les affections veineuses et les engelures: compresses de Synthol
dilué à 50% avec de l'eau.

EN GYNÉCOLOGIE:
Leucorrhées, vulvo-vaginites, prurits vulvaires:
Injections gynécologiques de Synthol dilué à 5%, soit 3 à 4 cuillerées à soupe
par litre d'eau bouillie.

EN STOMATOLOGIE :
Douleurs dentaires, gingivites, pyorrhées aivéoiaires, aphtes, extractions den
taires: bains de bouche de Synthol dilué à 10%, soit 1 cuillerée à soupe dans un
verre d'eau boui l l ie.

EN OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE;
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early evaluation of post-traumatic fits and
discussed the relationship with the results of
the EEG. Their thorough clinical and techni
cal approach gives them the impressive
pathological diagnostic accuracy of 97%.

D E R E U C K a n d B R O U C H A E R T f r o m
GHENT (Belgium) correlate late epilepsy and
vascular events by the means of CT scan and
anatomopathology and contribute to the
clarification of these complex situations.

WALTREGNY, SIMON and GEURTS f rom
LIEGE (Belgium) designed a special set of
n e e d l e e l e c t r o d e s a t t a c h e d t o a m i n i a t u r e
connector for the EEG monitoring of coma
tose patients.

SOREL from LOUVAIN-LA-NEUVE (Bel
gium) describes his neoencephalography al
lowing not only a more objective evaluation
of frequency, amplitude, location and poten
tial gradient but also the detection of new
parameters: frequency spectrum, phase
angle and interhemispherical asymetry.

RICHTER, our fr iendly wizard from BALE
(Switzerland), succeeded once more in
puzzling everybody by an intriguing case of
trigeminal pain in which he observed the
relationship of EEG abnormalit ies and
thalamic s t imulat ion.

DE WIT, NUYTS and CASTELEIN from ST.
ANTONIUS ZOERSEL (Belgium) called our
attention to the possibilities of evaluating
deterioration in the chronic Korsakoff syn
drome by the means of long-latency auditory
evoked potent ia ls.

VAN SWEDEN from GHENT (Belgium)
taught us how to evaluate irritative EEG
discharges after treatment by psychotropic
d rugs .

DUFRASNE, GRIDELET and STEINS from
LIEGE (Belgium) correlated objective EEG,
EMG, ENT and radiological data to the sub
jective complaints of miner's arthrosis. A
problem of great social and medico-legal
impo r tance .

WALTREGNY and GUESSE f rom L IEGE
(Belgium) presented convincing evidence
that slowing after hyperventilation is due to
hyperoxia rather than to lowered carbon
dioxide pressure.

B O U R G E O I S a n d W A D f r o m Z U R I C H

(Switzerland) by studying the effects of
metabol i tes of commonly used ant iepi lept ic
drugs called out attention to the fact that by
g iv ing one subs tance we produce var ious
e f f e c t s a t d i f f e r e n t m o m e n t s .

HOLZNER, WESSELY and BINGOL f rom
VIENNA demonstrated the advantages of
s l o w c o n t i n u o u s i n t r a v e n o u s a d m i n i s t r a t i o n
of Diazepam in status epilecticus, a paper of
great pract ical value.

If the results of treatment of idiophatic
West and Lennox-Gastaut syndromes by
intravenous administration of human poly
valent immunoglobulins presented by VAN
RIJCKEVORSEL , HARMANT, DEL IRE and
R U C W U O Y- P O N S A R D f r o m L O U VA I N - L A -
NEUVE are confirmed on other patients and
by other researchers, we might have had the
privilege to witness a historical presentation
of a therapeutic breakthrough in situations
considered so far as almost hopeless. It
w o u l d n o t b e t h e fi r s t t i m e t h a t t h e r e s e a r c h
center o f p ro fessor Sore l has o f fe red the
world a significant therapeutic progress.

P O D R E K A , M A M O L I , D A L - B I A N C O a n d
BRUNNER from VIENNA showed the advan
tages of a single-photon emission computed
tomography in localizing an epileptogenic
focus as compared to the results of EEG and
CT Scan. This should prove important in
patients considered for neuro-surgery.

Tha t MARESCAU and h i s co i l abo ra to r s
from ANTWERP were able to present a
combined study of quanidino compounds in
patients with epileptic symptomatology by
teams from Belgium, Canada, East Germany
and Japan is an organizational feat and
shows that by modern communicat ion
techniques used in research our planet
t e n d s t o s h r i n k .

It was quite a relief to hear that MAMOLI
a n d h i s c o l l a b o r a t o r s f r o m V I E N N A h a v e
statistical evidence that longterm therapy by
hydantoines does not significantly increase
the risk of malignant lymphomas, Hodgkin's
disease or leukemia. Unfortunately there are
still too many publications of one case of
disease after treatment by specific drugs
and this creates considerable anxiety and
confusion but offers no statistical proof of a
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significant relationship as to cause and ef
f e c t .

D E I S E N H A M M E R . W O L F a n d S O M M E R
from LINZ (Austria) discussed the difficulties
of assessing the therapeutic effects of diffe
rent drugs, their metabolites at different
concent ra t ions in d i f fe rent popu la t ions and
offer some useful pratical conclusions con
cerning the use of primidone and phénobar
b i t a l .

GANGLBERGER from VIENNA had the
courage to advocate, from his own experi
ence, a controversial surgical method for
treating intractable limbic epileptic fits and
got the expected reaction from Waltregny. I
am not qualified to take position in this
c o n t r o v e r s y .

Sorry to have been so long but it is your
own fault as you have succeeded to work so
much in only two days.

Our Luxembourg Society of Neurology,
Psychiatry and E. E. G. has now existed for
25 years. Allow me, as a Luxembourger on
my own homeground, to tell you how proud I
am of you all for the excellent presentations
your brought to our country, and I wish to
thank the spiritual father of those meetings,
our friend Sorel from Belgium as well as
Lechner from Austria, Scollo-Lavizzari from
Switzerland and Metz from Luxembourg for
the excellent scientific organisation.

Our special thanks go to BYK BELGA and
GEROT PHARMAZEUTIKA from AUSTRIA
and our admiration goes to the Cheville

ouvrière" (I don't dare translate). Monsieur
Fieullin, who is an organisational magician
in his own right.

Luxembourg is the smallest of the four
countries but just as ferociously indepen
dent as Austr ia, or Belgium or Switzer land.

I n t h e X V t h c e n t u r y w e b r i e fl y i n v a d e d
Switzerland under our duke of those times,
Char les the Bo ld . The Swiss took a ra ther
dim view of this and today after some similar
experiences on our homeground we can
only say they were right.

In the XVIIIth century, under Maria There-
sia and Joseph II, we lived under Austrian
administration and this seems to have been
the least unhappy period of our foreign
o c c u p a t i o n s .

In the XlXth century from 1830 to 1839, our
countryside took part in the Belgian Revolu
tion, whilst Luxembourg City, under the
watchful eye of a Prussian garrison, re
mained prudently dutch.

From 1839 on. our independence, in an
often hostile environment, but also with the
generous help of some foreign friends, has
steadily developed and survived.

Today we are proud and happy to receive
you all in Luxembourg as our guests as we
have been, and shall be, guests in your
c o u n t r i e s .

Thank you for coming, and for speaking
s o w e l l .
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La maladie anévrysmale des coronaires

R . S c h n e i d e r A . I N T R O D U C T I O N
Les anévrysmes des artères coronaires sont longtemps

fHôîïai de Esch/Aizeite) '■®stés des curlosItés anatomiques. de découverte autopsi-
que; ainsi jusqu'en 1967 seuls cent vingt cas avaient été
publiés; c'est à cette date, que. pour la première fois, cette
anomalie des artères du coeur a été diagnostiquée grâce à
la coronarographie et a permis, dés lors, des essais
thérapeutiques.

Malgré ces progrés, la maladie anévrysmale des artères
coronaires reste pour beaucoup d'auteurs une affection
au pronostic redoutable, tenant d'une part aux risques
évolutifs propres à la maladie (thrombose et, plus rare
ment rupture) et tenant d'autre part aux traitements
(risques d'un traitement anticoagulant nécessairement
rigoureux et au long cours). Ainsi ce pronostic a été
considéré comme équivalent à celui d'une atteinte sténo-
sante t r i t roncula i re.

Le but de ce travail est d'essayer de préciser l'évolution
de cette affection à partir des cas recensés au service de
cardiologie de l'hôpital de la ville d'Esch.

Nous donnerons dans une première partie les défini
tions proposées par différents auteurs et celle que nous
avons retenue pour sélectionner nos cas; suivi d'un bref
aperçu historique et des principales données physiopa-
thologiques, nous présenterons dans une seconde partie
les cas sélectionnés avant de discuter, en les comparant
aux données de la littérature, les conclusions que l'on
peut en tirer quant à la symptomatologie clinique, la
coronarographie, le traitement et le pronostic.
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B . D E F I N I T I O N

T a n t ô t b a s é e s u r d e s c r i t è r e s a n a t o m i -

ques, tantôt sur des critères coronarogra-
phiques, la définition des anévrysmes des
a r t è r e s c o r o n a i r e s v a r i e e n f o n c t i o n d e s
différentes publications.

La définition anatomique est la suivante:
est considéré comme anévrysme, toute aug
mentation notable, l imitée et permanente du
cal ibre d 'un vaisseau sanguin, étendue sur
un segment nettement circonscrit du cal ibre
vasculaire et occupant une partie ou la
totalité du pourtour de la paroi et délimitée
par une paroi vasculaire amincie ou par une
coque lésionnelle néoformée (4). Cette défi
n i t i o n e x c l u t l e s e c t a s i e s d i f f u s e s e t l e s
ma l fo rmat ions congén i ta les .

Ces critères ont été complétés depuis
l'avènement de la coronarographie; selon
les auteurs , un anévrysme es t carac tér isé
par une augmentation du calibre supérieure
à 5 0 % d u c a l i b r e h a b i t u e l e n l ' a b s e n c e d e
sténose proximale ou quand existe une dila
ta t ion mons t rueuse ne pouvan t s 'exp l iquer
par la seule présence d'une sténose (22); ou
e n c o r e c o m m e u n d o u b l e m e n t d u c a l i b r e
par rapport à un vaisseau normal (1). Cer
tains ajoutent des critères d'exclusion: ainsi
certaines artères apparaissent de gros cali
bre à la coronarographie, sans pour autant
être anévrysmales; ces images se rencon
trent notamment dans certaines cardiomyo
pathies primitives ou certaines anomalies
congénitales telles que les sténoses aorti-
ques sus valvulaires ou les fistules corona-
ro-cardiaques (27).

Pour les cas de not re sér ie , nous nous
sommes basés sur les consta ta t ions de la
coronarographie, en considérant comme
anévrysmale une artère coronaire dont le
calibre est au moins le double du calibre du
tronc coronaire considéré, pris en un point
proximal, en l'absence de sténose.

Nous avons également distingué sur le
plan morphologique:
- des anévrysmes fusiformes: dilatations

dont le grand axe est parallèle à celui du
vaisseau,

- des anévrysmes sacciformes qui sont des
dilatations sphéroïdes ou oblongues dont

l'axe n'est plus parallèle à celui du vais
s e a u .

Si cette distinction n'est pas sujette à
caut ion et aurai t même un intérêt pronost ic
(18) (les anévrysmes sacciformes se compli
quant d'avantage de thrombose ou de rup
ture), il n'en est pas de même lorsque les
auteurs opposent les formes local isées aux
formes disuses; un anévrysme est considéré
comme diffus lorsque les lésions atteignent
u n o u p l u s i e u r s t r o n c s c o r o n a i r e s s u r l a
totalité de leurs trajets, ou dépassent plu
sieurs centimètres en intéressant un ou plu
sieurs segments d'une artère coronaire (7);
comme nous l 'avons vu précédemment,
cette variété est exclue de la définition ana
tomique (4) que donne Batzenschiager.

Nous avons fait cependant cette distinc
tion, non pas tellement pour un critère mor
phologique supplémentaire que pour l'inté
rê t pronost ic rée l , comme nous le ver rons
ultérieurement, présenté par cette sépara
t i o n .

L'intérêt de cette distinction se situe éga
lement au niveau de l'enquête étiologique.
En effet, les anévrysmes diffus se voient plus
volontiers dans la maladie athéromateuse et
les artériopathies, alors que les anévrysmes
localisés sont plutôt d'origine septique ou
traumatique (4).

En se basant sur cette classification, Mar-
kis (26) distingue 4 types de lésions:
- type I : ectasies di ffuses de deux ou trois

v a i s s e a u x

- t ype I I : ec tas ies d i f f uses d 'un va isseau ,

localisées sur un autre
- type III: ectasies diffuses d'une artère
- type IV: ectasies local isées.

En sus des caractères descriptifs rap
portés, nous avons di fférencié:
- des anévrysmes uniques
- des anévrysmes multiples
- des anévrysmes isolés
- des anévrysmes associés à des lésions de

sténose, que nous avons considérées
comme significatives lorsque le calibre de
l 'a r tè re co rona i re es t rédu i t de 50% ou
plus .

- t y p e
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Il est également classique, depuis les
grandes séries de Daoud et de Packard, de
définir les anévrysmes des artères coro
na i res en fonc t i on de l eu r é t i o log ie ; ce t te
c lassificat ion est la suivante:
- anévrysmes congénitaux
- anévrysmes acquis:

- a t h é r o m a t e u x
- septicopyémique
- e n d o c a r d i t i q u e
- inflammatoires dans le cadre d 'une ma

ladie dite systémique
- s y p h i l i t i q u e
- t r a u m a t i q u e

- anévrysmes idiopathiques.
En résumé les critères sur lesquels nous

avons fait notre étude sont les suivants:
- ectasia localisée ou diffuse, intéressant

tout ou partie d'une ou plusieurs artères
c o r o n a i r e s

- calibre au moins double par rapport au
diamètre habituel du tronc coronaire con
s i d é r é

- présence éventuelle de sténoses qui a
permis la constitution de deux sous-
g r o u p e s .

C . H I S T O R I Q U E

Cette anomalie a été signalée pour la
première fois en 1761 par Morgani mais c est
Bougnon, en 1812, qui devait rapporter la
première observation complète chez un
homme âgé de 40 ans, qui a vraisemblable
ment présenté une symptomatologie d an-
gor nocturne et dont l'autopsie devait révê
ler la présence d'un anévrysme de I artère
coronaire droite, rompu, avec hémopéri-
carde (23).

Successivement Packard et Wechler en
1929, puis Daoud et collaborateurs (13) en
1963, ont revu l'ensemble des cas publiés
auxquels à chaque fois, ils ont ajouté des
cas personnels: ces auteurs se sont particu
lièrement attachés à préciser la symptoma
tologie de cette affection ainsi que les diffé
ren tes é t io log ies .

C'est en 1967 que Scherkat (30) publie le
premier cas d'anévrysme des artères coro
naires diagnostiqué grâce à la coronarogra-

phie dont l'auteur prévoit l'intérêt majeur
pour ce diagnostic; ce cas intéressait un
enfant de neuf mois qui présentait un ta
b leau de dét resse card io- resp i ra to i re avec
une image électro-cardiographique d'infarc
tus du myocarde.

A dater de cette publication, les études
coronarographiques vont se multiplier vi
sant à préciser l'aspect anatomo-radiologi-
que, la place de cette maladie et son pronos
tic par rapport aux atteintes coronaires sté-
n o s a n t e s .

D'autres méthodes d'exploration ont été
rapportées, échocardiographie bidimen-
sionnelle, scanner, qui pour l'instant, ne
remettent pas en cause la suprématie de
l'examen angiographique dans le diagnostic
de cette affect ion.

Parallèlement, à partir de 1971, ont été
menées les premières tentatives de traite
ment chirurgical d'anévrysme des coro
naires (14, 15, 17, 32).

D . PAT H O G E N I E
L'histoire naturelle des anévrysmes des

artères coronaires est mal connue; d'une
part ceci est lié à la rareté relative de la
maladie; d'autre part, même étudiée par le
biais de la coronarographie, la découverte
de cette affection se fait dans la majorité des
cas au moment d'une complication (throm
bose), donc à un stade évolué. Cependant
les constatations anatomiques (post mortem
ou plus récemment per opératoire) ont per
mis d'objectiver diverses altérations de la
paroi des vaisseaux coronaires, pouvant ex
pliquer la constitution d'une ectasie.

Ainsi ont été observées des lésions carac
téristiques d'athérosclérose, associant athé-
rome (lésion riche en cholestérol) et fibro-
sclérose; elles se développent principale
ment dans l'intima mais détruisent égale
ment les éléments musculaires et élastiques
de la média; l 'athérosclérose est essentielle
ment à l'origine de processus d'aggrégation
plaquettaire et de thrombose à son contact;
mais elle produit également, en rapport avec
les altérations de la média, des ectasies
pouvant ailer dans certains cas jusqu'à la
rupture, elle explique également la constitu-
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tion de lésions disséquantes au niveau de la
média, soit par infiltration hémorragique à
partir de l'intima, soit par rupture de vais
seaux néoformés au sein de la plaque d'a-
thérome (4).

Les anévrysmes dits congénitaux, sont
rapportés à une malformation de la paroi
vasculaire, sous forme d'une atrésie de la
couche musculaire lisse et des fibres élasti
ques de la média; cette anomalie se voit plus
particulièrement au niveau des bifurcations
a r t é r i e l l e s .

Toujours dans le cadre d'anomalies con
génitales, la présence d'une fistule corona-
ro-cardiaque, ou artério-veineuse, ou d'une
communication entre artère coronaire et
artère pulmonaire entraîne une augmenta
tion du flux sanguin responsable d'une dila
tation anévrysmale de l'artère coronaire.

C'est également sous l'influence de fac
teurs hémodynamiques que Holman inter
prète l'apparition de dilatations anévrys-
males, qu'il a provoquées expérimentale
ment: c'est en créant une sténose de l'aorte
thoracique chez de jeunes chiens que cet
auteur a observé après une période de 3 à 6
mois l'apparition d'une dilatation anévrys
male en aval de la sténose; celle-ci paraît
être la conséquence d'une augmentation
des forces de pression latérale, elle-même
consécutive à l'écoulement turbulent provo
qué par la sténose; cette expérirnentation
suggère que l'un des facteurs de développement d'un anévrysme pourrait être une sté
nose, en rapport par exemple avec une
athérosclérose segmentaire.

Mais le plus souvent nous retrouvons d a-
bord une fragilisation de la paroi artérielle,
ainsi dans l'endocardite bactérienne l em
semble de la paroi est intéressé par le
processus infectieux, le foyer initial se si
tuant au niveau de la lumière du vaisseau;
rinfection aboutira à la destruction de cer
tains éléments de la média et à la formation
d'une dilatation anévrysmale. Dans les mala
dies systémiques, on note un épaississe-
ment de l'intima et de l'adventice mais une
fragmentation de la limitante élastique in
terne et des remaniements de la média avec
disparition des fibres musculaires lisses et
élastiques remplacées par un tissu hyalin.

Dans la maladie de Marfan l'anomalie res
ponsable est un défaut du tissu élastique.

La symptomatologie observée est souvent
la conséquence d'une complication liée à la
présence d'un anévrysme; trois causes sont
plus particulièrement en jeu:
- la thrombose, favorisée par l'écoulement

turbulent de la colonne sanguine; les
thrombus formés peuvent partiellement se
désagréger et être à l'origine de microem-
bols qui vont se bloquer au niveau des
branches périphériques du réseau coro
n a i r e .

- le syndrome dit du vol coronarien, mis en
évidence par l'équipe de Bjorck (6): pen
dant la diastole, le sang passe dans la
portion anévrysmale de l'artère; pendant
la systole, l'anévrysme va principalement
se vider dans la portion la plus large de
l'artère coronaire, entraînant un flux rétro
grade que les auteurs ont objectivé en per
opératoire par une mesure électromagné
tique du débit circulatoire; ainsi s'expli-
que que seule une petite partie du sang
provenant de l'anévrysme arrive à la partie
distale de l'artère coronaire atteinte.

- beaucoup plus rarement, un phénomène
de compression d'une artère ou d'une
branche d'une artère coronaire par l'ané
vrysme est à l'origine des perturbations
circulato i res.
La thrombose déjà favorisée par la pré

sence d'un ralentissement local du courant
circulatoire, sera aggravée par une éven
tuelle baisse tensionnelle, à fortiori par un
collapsus, ou un état d'hypercoaguiabilité.

La conséquence finale de l'ensemble des
perturbations hémodynamiques est une di
minution du débit circulatoire en périphérie
du système artériel coronaire avec pour
corollaire l'apparition d'une ischémie au ni
veau du muscle myocardique.

E. PRESENTATION DES CAS
Il s'agit d'une analyse rétrospective; les

cas présentés ont été répertoriés à partir des
coronarographies que nous avons fait réali
ser dans le bilan d'un angor stable, d'un
angor instable, d'une maladie coronarienne,
après infarctus, d'une cardiomyopathie d'é-
tiologie indéterminée, de valvulopathie chi-
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rurgicale au-dessus de 40 ans et de douleur
thoracique d'étiologie indéterminée. Ces co-
ronarographies ont été réalisées entre avri l
1 9 8 1 e t m a i 1 9 8 4 .

Nous avons exc lu les dolochocoronai res
sans augmentation de calibre de l 'artère et
surtout un certain nombre de cas où étai t
signalé un aspect anévrysmal, sur des ar
tères fortement athéromateuses, tortueuses,
dilatées avec des sténoses multiples éta-
gées; nous n'avons pas retenu les aspects
anévrysmaux sur fistules coronarocardia-
ques et les coronaires dilatées au cours des
card iomyopa th ies .

Nous avons retenu en tout 7 cas dont nous
présentons de façon schématique les obser
v a t i o n s .

O B S E R V A T I O N I .

D. Joseph, 54 ans
- angor II à IV au moment de la coronaro-

graphie en février 1982
- facteur de risque; tabagisme
- thorax: sans part icular i té
- EGG: séquelles d'infarctus antéro-septal

et ischémie sous-épicardique antéro-laté-
r a l e

- coronarographie: anévrysmes diffus du
tronc commun et de la coronaire droite de
20 mm de diamètre; coronaire calcifiée,
oblitération proximale de l'IVA type 1

- ven t r i cu log raph ie : ak i nés ie an té ro - l a té -
rale distale et apicale, fraction d'éjection
0,35

- évolution: absence de symptomatologie
fonctionnelle après 22 mois, absence de
modification électrocardiographique, trai
tement anti-coagulant à doses efficaces.

O B S E R V A T I O N i l .

E. Dario, 51 ans
- angor lll/IV au moment de la coronarogra

phie en septembre 1981
- facteurs de risque: dyslipémie, obésité,

tabagisme
- thorax: cardiomégalie
- EGG: séquelles de nécrose antéro-iatérale
- coronarographie: oblitération proximale

de l'IVA; anévrysme fusiforme proximal
puis sténose à 90% de l'artère circonflexe;
anévrysme diffus de 8 mm de diamètre de
la coronaire droite type 3

- ventriculographie: anévrysme antéro-laté-
ral, fraction d'éjection supérieure à 0,50

- décès: mort subite à l'âge de 53 ans après
24 mois d'évolution marquée par la persis
tance d'un angor stade III.

O B S E R V A T I O N I I I .

K. Robert. 40 ans
- absence de symp toma to log ie f onc

t ionne l le au moment de la coronarogra
phie en août 1982

- facteurs de risque: dyslipémie, tabagisme
- thorax: cardiomégalie
- EGG: séquelles d'infarctus antéro-septai

et ischémie, lésion sous-endocardique
anté ro -sep ta le

- coronarographie: anévrysme diffus de la
circonf lexe 10 mm; obl i térat ion proximale
de i'iVA; anévrysme proximal, 15 mm de
diamètre / 50 mm considéré comme diffus
de la coronaire droite; type 1

- ventriculographie: akinésie antéro-laté-
raie distale et apicale, fraction d'éjection
supérieure à 0,30

- évolution: absence de symptomatologie
fonctionnelle EGG inchangé; traitement
anticoagulant; recul 16 mois.

O B S E R V A T I O N I V .

P. Francesco, 59 ans
- absence de symp toma to iog ie f onc

t ionne l le au moment de la coronarogra
phie en janvier 1983

- facteurs de risque: dyslipémie, tabagisme,
o b é s i t é

- thorax: sans particularité
- EGG: séquelles de nécrose postéro infé

rieure, ischémie sous-épicardique antéro-
iatérale, nombreuses extrasystoles ventri-
c u l a i r e s

- coronarographie: anévrysmes fusiformes,
1/3 proximal, de 10 mm de diamètre, de
l'artère interventriculaire antérieure et de
l'artère circonflexe, oblitération de l'artère
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coronaire droite, insuffisance mitrale 1/4;
type 4

- ventriculographie; akinésie postérieure et
inférieure, fraction d'éjection supérieure à
0,50

- évolution: poussée d'insuffisance ventri-
culaire gauche et angor stade III.

O b s e r v a t i o n V .

R. Egidio, 56 ans
- absence de symptomato log ie fonc

t ionnel le au moment de la coronarogra-
phie en novembre 1982

- facteurs de risque: dyslipémie, tabagisme
- thorax: cardiomégalie
- ECG: séquelles de nécrose postéro-infé-

r i e u r e
- coronarographie: anévrysme diffus du

tronc commun de 20 mm de diamètre avec
image de dissection: sténose à 90%, du Va
moyen de la coronaire droite; type 3

- ventriculographie: akinésie postérieure et
inférieure - fraction d'éjection à 0,50

- évolution: hématome rétro péritonéal
ayant nécessité l'arrêt des anticoagulants;
antiagrégants plaquettaires; absence de
symptomatologie fonctionnelle cardia
que, ECG inchangé: recul 13 mois.

Observat ion VI .

S. Camille, 64 ans
- angor l-ll, juillet 1983
- facteur de risque: obésité
- thorax: sans particularité
- ECG; ischémie infér ieure
- coronarographie; anévrysme diffus de ia

coronaire droite de 20 mm de diamètre, lit
distale grêle et athéromateux, absence de
sténose significative

- ventriculographie: bonne cinétique ven-
triculaire gauche, fraction d'éjection à
0,50

- évolution; absence de symptomatologie
fonctionnelle, absence de modification
électrocardiographique. Traitement anti-
coaguiant à doses efficaces.

O b s e r v a t i o n V I I .

S. Roger, 55 ans
- angor l-ll au moment de la coronarogra

phie au mois de juin 1983
- facteur de risque: hypertension artérielle,

t abag i sme
- radiographie du thorax: sans particularité
- ECG: séquelles d'infarctus postéro-infé-

r i e u r
- coronarographie: anévrysme diffus de

l 'ar tère in terventr icu la i re antér ieure sans
sténose significative, sténose à 60% au
départ de la première diagonale. Circon
flexe anévrysmale. Calcifications du tronc
commun s'étendant à la partie initiale de
l ' I VA .

Oblitération de la coronaire droite
avec anévrysme diffus.

- ven t r i cu log raph ie : ak inés ie pos té ro - in fé -

rieure, fraction d'éjection supérieure à
0,50

- évolution: absence de symptomatologie
f o n c t i o n n e l l e , a b s e n c e d e m o d i fi c a t i o n
électrocardiographique. Traitement anti
coagulant à doses efficaces.

F. D I S C U S S I O N D E S C A S

/. Données épidémiologiques
a) sexe

Nous avons noté dans notre cas unique
ment des malades de sexe masculin dans
100% des cas; cette prépondérance se
retrouve dans les autres études de la
littérature, en particuiier dans l'importante
série rapportée par Swaye (31). Ce dernier
note qu'il s'agit d'hommes dans 88% des
c a s .

b) âge
Là aussi, le résultat obtenu dans notre
série (âge moyen 54,1) est en accord avec
les données de la littérature (1). Ceci est
en faveur de l'origine athéromateuse.

c) fréquence
Par rapport aux lésions sténosantes, les
anévrysmes des artères coronaires sont
considérés comme rares, entre 0,3 et 4,9%
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des cas selon les séries publiées. Notre
stat ist ique va dans ce sens, puisque la
fréquence de cette lésion, sur une série
d'examens coronarographiques est de
1,44%. Ces données épidémiologiques en
accord avec les données de la littérature
sont en faveur de l'origine athéromateuse
qui est l'étlologle de tous nos cas.

IL Données cliniques
Il n'y a pas d'éléments pathognomonl-
ques, ni même évocateurs pouvant per
mettre le diagnostic d'anévrysme corona
rien; qu'il s'agisse de nos propres cas ou
de la plupart des observations publiées,
tous les signes que nous allons énumérer
se retrouvent également en cas de sté
n o s e o u d ' o b l i t é r a t i o n d e s d i f f é r e n t s
t r o n c s c o r o n a i r e s .

a) retentissement fonct ionnel
Présent, Il traduit un bas débit coronarien,
a i n s i n o u s a v o n s o b s e r v é d a n s n o s c a s 4

angors d'effort Invalidants. Dans 1 cas
nous avons retrouvé des signes fonc
tionnels d'Insuffisance cardiaque gauche
secondaire aux altérations de la fonction
ventriculaire. Ils sont fréquemment si
gnalés dans les différentes séries publiées
(11,26).
Cependant certains auteurs, à partir d'ob
servations Isolées (9) rapportent des
signes, qui selon eux, seraient plus évoca
teurs d'une pathologie anévrysmale; en
particulier, douleurs brèves en éclair par-
fols pluriquotidiennes, ou douleurs pres
que continues bloquant la respiration. Ces
symptômes évoquent la const i tut ion
d'une dissection d'une artère coronaire;
Ils peuvent alors être accompagnés d'un
cortège de signes plus évocateurs tels
que: pâleur, cyanose, sueurs profuses,
angoisse, agitation, qui évoquent aussi le
diagnostic de dissection aortique.

b) les facteurs de risque
Retrouvés par l'Interrogatoire et les exa
mens complémentaires, nous constatons
comme pour l'ensemble des publications
rapportées, une similitude du profil entre
ces patients et ceux porteurs de sténoses

(d'or igine athéromateuse) des coronaires.
Les pr incipaux sont retrouvés dans tous
nos cas (tabagisme, diabète, hyperl ipldé-
mle, obésité). La plupart de ces patients
présentent même 2 ou 3 facteurs de ris
que. Associés à la dominance mascul ine
et à l'âge moyen supérieur à 50 ans ils
consti tuent un argument Important en fa
veur de l'origine athéromateuse, à tel
point que Swaye a posé la question de
l'autonomie des anévrysmes d'origine
athéroscléreuse: entité autonome, ou sim
ple var iante (anatomique) de l 'a théroma-
t o s e c o r o n a r i e n n e .

c) les signes de l'examen clinique
C'est de façon tout à fait exceptionnelle
dans la l i t té ra tu re que l 'on rappor te un
souff le local isé à l 'a i re précordia le (36) ,
soit systollque, soit diastollque, soit conti
nu avec ou sans renforcement systollque;
celul-cl est localisé tantôt au bord gauche
d u s t e r n u m o u a u n i v e a u d u 3 ® o u 4 ®

espace Intercostal gauche (36) tantôt à
l'apex (21,29) ou encore à la partie Infé
r i e u r e d u b o r d d r o i t d u s t e r n u m . N o u s
n'avons pas retrouvé de souffle chez nos 7
patients. Mais l'examen clinique peut ap
porter des renseignements Intéressants
sur le plan étiologique; ainsi dans le cadre
de l ' a thé rosc lé rose . I l es t Impor tan t de
rechercher d'autres localisations: ainsi on
peut retrouver des arguments en faveur
d ' u n a r t é r i t e d e s m e m b r e s I n f é r i e u r s ,
d 'une a thérosc lérose cérébra le ou d 'au
tres anévrysmes en particulier au niveau
d e l ' a o r t e a b d o m i n a l e .

d) les données de l'électrocardiogramme
Dans no t r e sé r i e l ' é l ec t r oca rd i og ramme
n'est jamais normal. Il montre dans 3 cas
des séquelles d'Infarctus antéro-septal,
dans un cas une Ischémie in fér ieure e t
dans 3 autres cas des séquelles d'ancien
Infarctus postérieur. Ainsi aussi bien dans
notre série que parmi les autres cas pu
bliés, l 'électrocardiogramme traduit le
plus souvent l'Ischémie coronarienne, en
objectivant des séquelles d'Infarctus ou
des troubles de la repolarisation. Mais ces
données ne permettent pas d'évoquer le
diagnostic; bien sûr, a posteriori nous
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pouvons constater une corrélation avec
les données coronarographiques, mais i l
s'agit aussi bien dans ces cas de sténoses
ou d 'anévrysmes.

///. Les données paractlnlques
a) la radiographie du thorax

Nos propres résultats sont bien pauvres
puisque ceux-ci montrent soit une image
sans particularité dans 4 cas, soit une
augmentation de l'index cardio thoraci-
que avec dilatation ventriculaire gauche
dans 3 cas. L'absence de spécif icité est
également retrouvée par les différents au
teurs qui signalent, de façon anecdotique,
des images plus évocatrices:

- la présence d'une masse ovoide calcifiée
de l'aire précordiale (28)

- ou la présence de calcifications curvi
lignes ou annulaires dessinant les con
tours de la lésion, calcifications pulsatiles
à la scopie (3-21) (38).
Par contre la présence de calcifications, le
long du trajet des artères coronaires, en
particulier au niveau de leur partie proxi-
male n'est en rien spécifique; elles se
voient essentiellement dans le cadre de la
maladie athéromateuse, elles sont d'ail
leurs mieux visibles à l'examen en amplifi
cateur de brillance que sur un cliché
simple. Que ce soit la présence de calcifi
cations, ou d'une anomalie de la sil
houette cardiaque, l'intérêt majeur de ces
constatations est de constituer un argu
ment supplémentaire, en sus des données
cliniques, pour l'indication d une corona-
rographie.

b) i'échographie cardiaque
L'échographie bi-dimensionnelle a pu
donner quelques résultats positifs (34-35).
Cette technique n'a jamais été utilisée
dans notre série. Elle a surtout été utilisée
par les auteurs japonais, dans le cadre
particulier de la recherche par une mé
thode non invasive, d'anévrysmes des ar
tères coronaires dans la maladie de Kawa
s a k i .

c) ia coronarographie
Elle constitue l'examen capital qui permet
une appréciation morphologique précise.

ainsi qu'une évaluation du retentissement
sur la fonction ventriculaire gauche de la
maladie anévrysmale des coronaires.
D a n s n o t r e s é r i e n o u s a v o n s n o t é u n e

prépondérance des lésions diffuses par
rapport aux lésions localisées; par ailleurs
il existe une atteinte prédominante au
n i v e a u d e l a c o r o n a i r e d r o i t e s u i v i e d e
l 'ar tère c i rconf lexe, de l ' in terventr icula i re
antér ieure, enf in du t ronc commun. L 'at
teinte plus fréquente de la coronaire
droi te est retrouvée dans la p lupart des
statistiques concernant les anévrysmes
corona i res a thé romateux . Un au t re é lé
ment important que nous avons noté sur
nos examens angiographiques est l'exis
tence chez 3 de nos patients d'un ralentis
semen t de l a v i t esse de c i r cu la t i on du
produit de contraste avec stagnation et
retard d'opacification au niveau des par
ties les plus distales.
En conc lus ion, i l fau t une nouve l le fo is
insister sur l'importance pour le diagnos
tic positif et même étiologique des ané
vrysmes des coronaires, de la coronaro
graphie; en effet, celle-ci permet toujours
d'affirmer le diagnostic alors que les don
nées cliniques et électrographiques sont
le plus souvent négatives. Avec les don
nées de la ventriculographie elle permet
de discuter les solutions thérapeutiques
possib les.

d) ia ventricuiographie
Les résultats obtenus à la ventriculogra
phie montrent dans 6 cas sur 7 des ano
malies pariétales à type d'hypokinésie et
on note dans chaque cas une corrélation
entre la localisation de la maladie anévrys
male et le territoire atteint (correspondant
au territoire de vascularisation du tronc
coronaire touché): ceci semble bien con
firmer les conséquences fonctionnelles
néfastes pour le ventricule, des perturba
tions secondaires à la présence d'un ané-
v r y s m e .

e) conc lus ion
De l 'ensemble de ces données paracl in i -
ques il faut retenir les éléments suivants:

- la coronarographie est l'élément essentiel
du diagnostic
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- nos cas montrent une majorité de lésions
d i f f u s e s e t d ' a t t e i n t e d e l ' a r t è r e c o r o n a i r e
dro i te , deux é léments que l 'on re t rouve
d a n s l a s é r i e d e l a l i t t é r a t u r e c o n c e r n a n t -
les anévrysmes d'origine athéromateuse;
deux autres signes associés sont égale
ment en faveur de ce diagnostic étiologi-
que, ce sont la présence de calcifications
des artères coronaires et l'existence dans
1 de nos cas d'une image de dissection au
niveau de l'anévrysme. Batzenschiager
pense que la dissection nait précisément
d'une hémorragie au sein de la plaque
d'athérome (rupture des vaisseaux néo
fo rmés)

- autre constatation importante, c'est l'exis
tence d'altérations ventriculaires en pré
sence de maladies anévrysmales des co
ronaires isolées, li s'agit d'un résultat qui
montre que cette pathologie n'est pas
sans gravité.

IV. Diagnostic étiologique
Dans la revue de 99 cas de Daoud, l'étiolo-
gie était athéromateuse dans 52% des
cas, congénitale dans 17% des cas, myco-
tique dans 11% des cas, disséquante dans
11% des cas, syphilitique dans 4% des
cas, autre dans 3% des cas (13). La pré
pondérance de l'étiologie athéromateuse
a été confirmée depuis par plusieurs sé
ries (11-25-31). Cette étiologie est celle de
la totalité de nos 7 cas. En effet tous nos
patients présentent en règle générale 1 ou
plusieurs facteurs de risque connus pour
favoriser le développement des lésions
athéromateuses: en particulier nous
avons retrouvé une fréquence élevée de
tabagisme, d'obésité, de dyslipémie. 3 fac
teurs sont souvent associés chez nos pa
t i e n t s .

La recherche d'une diffusion de la maladie
athéromateuse constitue un argument
supplémentaire en faveur de cette étio
logie:

- sténoses coronariennes associées
- artérite des membres inférieurs
- anévrysme ou calcifications de l'aorte ab

d o m i n a l e .

L 'oppos i t i on en t re anévrysme a théroma-
teux et anévrysme congénital qui est sou
vent citée dans la littérature, n'est pas tou
jours aussi claire en pratique; le mode de
découverte étant lié à la coronarographie,
un anévrysme congénital peut se révéler
tardivement, et être compliqué à ce mo
ment - là d 'a thérome, rendan t tou te d iscus
sion purement académique.

G . L E S C O M P L I C A T I O N S D E S
ANÉVRYSMES ET DES ARTÈRES
C O R O N A I R E S

Dans la plupart des séries rapportées par
la littérature, l'évolution se fait fréquemment
vers des complications graves: en particulier
survenue d'infarctus du myocarde respon
sable de sept décès dans dix-huit cas rap
portés par Gay (20), même constatation dans
la série de Markis (26) où, sur 30 cas, cet
auteur a pu constater 6 décès dont 5 consé
cutifs à un infarctus du myocarde; Aiford (1)
rapporte une incidence élevée d'infarctus
(24 cas sur les 38 publiés); par contre l'inci
dence des ruptures d'anévrysme avec hémo
péricarde est moins importante puisqu'elle
est estimée à 7% selon Cachera et Bourras
se (10), ces auteurs évaluant par ailleurs la
fréquence de l'évolution vers une insuffi
sance cardiaque congestive à 12%.

P e r s o n e i l e m e n t s u r i e s 7 c a s , n o u s a v o n s

pu constater 1 mort subite que nous avons
estimée d'origine cardiaque compte tenu de
la sévéri té des lésions anévrysmales et de
l ' a l t é r a t i o n d e l a f o n c t i o n v e n t r i c u l a i r e
gauche.

Cet te évolut ion est donc essent ie l lement
marquée par la survenue de complications
de nature ischémique en rapport avec des
thrombus réduisant la lumière de l 'ectasie;
thrombus dont le siège et l'extension va
déterminer une ischémie de sévér i té et de
siège variables et d'où peut se détacher un
fragment qui va emboliser au niveau des
branches périphériques, alors responsable
d 'un in farc tus dont i 'é tendue va auss i dé
pendre de la circulation collatéraie pré
sente: ia thrombose est parfois extensive,
surtout en cas de sténoses associées aggra
vant les conditions hémodynamiques et peut
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e x p l i q u e r l a g r a v i t é d ' u n a n g o r, o u d ' u n
i n f a r c t u s r é c i d i v a n t : l ' a l t é r a t i o n d e s f o n c
tions contractiles du ventricule gauche sera
la pr inc ipa le conséquence de ces phéno
mènes thrombot iques.

La dissection d'un anévrysme d'une artère
c o r o n a i r e s ' o b s e r v e s e l o n C a c h e r a e t B o u r
rasse dans 5% des cas. Brody (9) pense que
cette complication se voit principalement
dans 2 étiologies: les anévrysmes athéroma-
teux et ceux consécuti fs à une panartéri te
noueuse, mais il est à noter que dans les 4
cas présentés par cet auteur, il s'agissait de
jeunes femmes à la période du post partum
(rôle favorisant de la grossesse? de facteurs
hémodynamiques surajoutés?). L'évolution
se fait le plus souvent vers l'augmentation
de la taille de l'anévrysme. Objectivée dans
certaines opérations par des angiographies
successives, cette augmentation de volume
s'accompagnerait d'un risque accru de
thrombose et surtout de rupture.

La rupture est signalée comme complica
tion dans la quasi totalité des observations
mais elle est considérée comme rare (7%
des cas) (10) responsable selon Pacard et
Wechsier de morts subites; ces ruptures
semblent jusque-là surtout l'apanage des
anévrysmes mycotiques et des anévrysmes
syphilitiques. Sur le plan anatomique il s'agit
habituellement d'une rupture intra-péricar-
dique responsable d'un tableau de tampon-
nade; la rupture intra-cardiaque n'a pas été
signalée, elle serait également plus fré
quemment observée avec les anévrysmes
sacculaires qu'avec la variété fusiforme.

Daoud souligne la fréquence des compli
cations associées; en effet sur dix cas per
sonnels d'anévrysmes des artères coro
naires cet auteur observait dans huit cas
l'association d'anévrysmes de l'aorte abdo
minale, responsables du décès de ces pa
t i e n t s .

Ainsi toute autre localisation de l'athéro
sclérose est susceptible d'avoir ses compli
cations propres, parfois mortelles. La même
constatation peut s'appliquer aux ané
vrysmes congénitaux, par exemple hémorra
gie cérébrale en rapport avec un anévrysme
artériel associé de localisation intracorona-
r i e n n e .

H . L E T R A I T E M E N T

Les poss ib i l i t és thé rapeu t iques se son t
développées depuis que la coronarographie
permet un diagnostic aisé d'anévrysme des
artères coronaires. Elles sont justif iées par
la sévérité du pronostic attribué à cette
pathologie et la fréquence des complica
tions ischémiques. Deux attitudes sont pos
s i b l e s :
- att i tude chirurgicale qui vise à supprimer

ou à court-circuiter l 'anévrysme
- t ra i tement méd ica l , seu l ou assoc ié au

précédent

I . L e t r a i t e m e n t m é d i c a l

Il trouve toujours sa justification lorsque
l'on connaît les conséquences hémodyna
miques de la maladie anévrysmale avec
thrombus et embolies périphériques; c'est
pourquoi, beaucoup d'auteurs (2,5.10,26,33)
ont proposé un traitement anticoagulant au
long cours: Calparine mais surtout antivita
mine K; le risque persistant de thrombose et
d'infarctus en justifie la prescription indéfi
nie, malgré les contraintes qui sont ratta
chées à ce type de traitement (puisque celui-
ci doit être prescrit à doses efficaces) Wolff
(33) propose un relais par les antiagrégants
plaquettaires; mais avec quelle efficacité
quand on connaît l'évolution des ané
vrysmes des artères coronaires.

Dans notre série ce traitement a été systé
matiquement proposé puisque les malades
sont actuellement indemnes de symptoma-
tologie angineuse.

Dans un cas, l'arrêt des anticoagulants a
été imposé en ra ison de l 'appar i t ion d 'un
hématome rétro-péritonéal et le relais a été
pris par les antiagrégants plaquettaires.

Par ailleurs comme il s'agissait chaque
fois d'anévrysmes athéromateux, nous
avons adjoint au traitement anticoagulant le
traitement des principaux facteurs de risque
présents, ainsi que le traitement symptoma-
tique d'une angine de poitrine lorsqu'elle
était présente.

2. Le traitement chirurgical
Le traitement chirurgical a été proposé à

partir de 1971, compte tenu de l'histoire
naturelle des anévrysmes des artères coro-
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naires (1,2,17.21,24,). Il vise à supprimer ou à
court-circuiter l'anévrysme responsable de
la symptomatologie.

L ' i n t e r v e n t i o n c o n s i s t e s o i t e n u n e r é s e c
tion du segment atteint, suivi d'une greffe
par interposition d'un greffon veineux pré
levé au niveau d'une veine sapftène interne,
so i t en un pontage aor to -coronar ien avec
exclusion de l'anévrysme par des ligatures
posées à ses pôles proximaux et distaux.
3 . L e s i n d i c a t i o n s

Le traitement médical est toujours indi
qué. Pour le traitement cfiirurgical, les indi
cat ions retenues sont fonct ion:
- de la localisation de l'anévrysme (surtout

proximal)
- de son étendue (sont opérées des formes

local isées)
- de la présence de sténoses significatives

a s s o c i é e s .

Les interventions pour anévrysmes isolés
sont rares pour Alford (1), l'indication opéra
toire est déterminée essentiellement par
l 'existence d'une sténose coronarienne as
sociée, dans le cadre de l'étiologie athéro-
mateuse; lorsque celle-ci est à i'origine
d'une symptomatologie fonctionnelle résis
tant au traitement médical bien conduit,
l'intervention est programmée. Dans ce cas,
l'indication est également fonction du ca
ractère significatif ou non de la sténose, de
son carac tère p rox ima l e t loca l i sé , de la
qualité du lit d'aval. Des sténoses étagées et
un lit d'aval grêle constitueront, sur ce plan,
une contre- indicat ion opérato i re.

Concernant la maladie anévrysmale pure,
les indications sont limitées par l'étendue de
l'anévrysme; les mégadolichocoronaires
sont difficilement pontables du fait de l'état
de délabrement de la paroi de l'artère; elles
sont limitées également par l'évolution de la
maladie, avec l'apparition ultérieure, éven
tuelle, de nouveaux anévrysmes au-delà du
greffon. Toujours selon Alford (1) le risque
d'infarctus post-opératoire reste plus élevé
chez ces patients, probablement en rapport
dans certains cas avec la ligature des 2 pôles
de l'anévrysme ou sa résection entraînant la
suppression des collatérales et la constitu
tion quasi-expérimentale d'un infarctus;

dans d'autres cas, l'évolution de la maladie
avec apparition de nouveaux anévrysmes,
est à l'origine de récidives d'infarctus.

Pour Gay (20) le pontage en aval de la
dilatation reste la seule solution; mais pour
cet auteur, la discussion reste alors ouverte
quant à l'attitude à adopter vis-à-vis de
l'anévrysme; le laisser perméable entraîne
un risque de syndrome de vol, de thrombose
massive, de migration de caillots; l'exclure,
comme nous venons de le d i re, r isque de
supprimer par la même occasion des colla
térales importantes. C'est pourquoi, tout en
ne sousestimant pas les risques secondaires
à ce traitement. Gay propose un traitement
par antivitamines K; il rapporte 2 cas d'évo
lution favorable avec un recul de quatre ans.

Dans tous les cas, une détérioration im
portante de la fonction ventriculaire gauche,
constitue une contre-indication opératoire
absolue (fraction d'éjection inférieure à
0.30).

L'évolution publiée des différents cas
après pontage dépasse rarement un an, il est
donc actuellement difficile d'évaluer l'intérêt
et l'efficacité du traitement chirurgical des
anévrysmes.

Par contre les indications en cas de sté
noses associées persistent et surtout un
traitement anticoagulant paraît devoir être
proposé dans tous les cas, compte tenu du
risque majeur de thromboses et de compli
ca t ions ischémiques.

1. Le pronostic
Ce pronostic est condidéré comme défa

vorable pour Sayegh (29) en raison du risque
de rupture ou d'infarctus associé à l'ab
sence d'un traitement chirurgical adapté; de
même, Markis (26) rapporte une mortalité
annuelle de 15% sur une période d'observa
tion de 24 mois chez ses patients, traités
médicalement. Pour cet auteur, le pronostic
est identique à celui d'une atteinte à type de
sténose tritronculaire traitée médicalement.

Alford (1) observe un risque accru d'in
farctus du myocarde post-opératoire chez
les patients atteints de maladie anévrysmale;
particulièrement lorsqu'un pontage a inté
ressé une zone anévrysmale.
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L'opinion de Swaye (31) est nuancée: pour
lui tout d'abord les facteurs de risque de la
maladie anévrysmale et de la maladie athé-
romateuse des coronaires sont les mêmes, y
compris l'hypertension artérielle dont la pré
valence était trouvée augmentée dans cer
taines études; (8,16) l'incidence plus élevée
d'infarctus du myocarde est, pour cet au
teur, le fait d'une association d'anévrysmes
et de sténoses coronaires significatives (su
périeures à 70%). Ne pouvant définir un
profil pronostic particulier, il en conclut que
la maladie anévrysmale n'est qu'une va
riante de la maladie athéromateuse, les deux
types de lésions coexistant fréquemment sur
l e m ê m e v a i s s e a u .

Beffeler et coll (5) ne trouvent pas un
pronostic plus péjoratif en cas de maladie
anévrysmale qu'en cas de sténoses isolées;
ils ne constatent pas de risque plus élevé de
t h r o m b o s e o u d e r u p t u r e p o u r l e s a n é -
vrysmes sacculaires; par contre comme
nous l 'avons déjà soul igné, cet auteur in
siste sur le rôle des anévrysmes coronariens
dans l'apparition d'altérations de la fonction
ventr icu la i re gauche.

A la vue de nos propres résultats, on peut
considérer que la qualité de la survie est
satisfaisante pour les 6 patients et que les
signes fonctionnels n'ont pas de retentisse
ment majeur en particulier sur le plan de
l'activité professionnelle. Un patient dans
notre série est décédé à l'âge de 53 ans, au
cours d'un effort (travaux de jardin); il pré
sentait une oblitération de l 'artère interven-
triculaire antérieure, une sténose de l'artère
circonflexe ainsi qu'une artère coronaire
droite anévrysmale, le décès de ce patient
est peut-être en rapport avec un infarctus du
myocarde ou est dû à des troubles du
rythme secondaire à l'anévrysme antéro-
septal.

Les décès et les récidives d'infarctus d'a
près certains auteurs s'observent en cas
d'atteinte anévrysmale diffuse d'un ou de
plusieurs vaisseaux; par contre en ce qui
concerne la qualité de la survie (angor) il n'y
a pas de différence qui se dessine en fonc
tion du type d'anévrysme chez nos patients,
mais une série plus importante est certaine
ment nécessaire pour mieux objectiver l'in

térêt de la classification de Markis. Dans
notre série elle n'apporte pas d'éléments
supplémentaires dans i'appréciation du pro
n o s t i c f o n c t i o n n e l .

Les principales causes de décès rappor
tées par la littérature sont les suivantes:
- rupture de l'anévrysme de l'artère coro

n a i r e
- insuffisance cardiaque congestive
- endocardite bactérienne subaiguê
- dissection de l'anévrysme de l'artère co

r o n a i r e
- infarctus du myocarde
- c a u s e s e x t r a c a r d i a q u e s : r u p t u r e d ' u n

anévrysme de l'aorte abdominale, hémor
ragie cérébrale ou autres

J. CONCLUSION
Les anévrysmes des artères coronaires

constituent une pathologie rare. Leur intérêt
s'est accru depuis l'avènement de la corona-
rographie qui permet un diagnostic et de ce
fait une thérapeutique (traitement chirurgi
cal, prescription d'antivitamines K). Le pro
nostic de cette affection a été considéré par
la plupart des auteurs comme sévère en
raison du risque de thrombose et plus rare
ment, de rupture, qui constituent ses princi
pales complications; il a été comparé à celui
d ' u n e a t t e i n t e s t é n o s a n t e t r i t r o n c u l a i r e .
C'est pour tenter de préciser l'étiopathogé-
nie, l'évolution et les complications de cette
maladie que nous avons réuni sept observa
tions d'anévrysmes des artères coronaires
parmi l'ensemble des coronarographies que
nous avons fait réaliser pour le service de
cardiologie de l'hôpital d'Esch dans le cadre
d'une maladie coronarienne après infarctus,
d un angor stable et instable, d'une douleur
thoracique de cause Indéterminée, d'une
cardiomyopathie d'étiologie indéterminée etd une maiadie valvulaire chirurgicale au-
dessus de 40 ans. La fréquence est de 1,44%
de I ensemble des coronarographies et nous
avons recensé 8 cas d'anévrysmes avec
sténoses significatives et 1 cas sans sténose.
Létiologie compte tenu de l'âge (moyenne54 ans), du sexe (7 hommes), de la présence
de facteurs de risque et de sténoses asso
ciées, a été considéré comme athéroma-
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teuse chez tous nos patients. Les résultats
coronarographiques mettent en évidence
une atteinte prédominante de l'artère coro
naire droite par rapport à l'artère coronaire
gauche et des anévrysmes diffus par rapport
aux formes localisées (sacciformes ou fusl-
formes). Nous n'avons pas fait réaliser de
pontage aorto-coronarlen. Le traitement
anticoagulant a été proposé pour tous les
cas de maladie anévrysmale. Dans un cas
celul-cl a dû être interrompu en raison de

l'apparition d'un hématome rétropéritonéal
nécessitant la prescription d'antiagrégants
plaquettaires. Sur une durée d'observation
de 3 ans, nous avons eu 1 décès attribué à
une origine cardiaque en raison de la sévé
ri té de l 'at teinte coronarienne. Cette étude
rétrospective sur les anévrysmes des artères
coronaires montre que le pronostic est plus
favorable que celui donné par certaines
s é r i e s d e l a l i t t é r a t u r e .

O b s e r v a t i o n I VA C i r c o n fl e x e

s t é n o s e I VA a n é v r y s m e d i f f u s — a n é v r y s m e d i f f u s
sténose IVA anévrysme diffus anévrysme fusiforme —

prox ima l
s t é n o s e 9 0 %

sténose IVA anévrysme diffus anévrysme diffus —
a n é v r y s m e s t é n o s e a n é v r y s m e f u s i f o r m e —
f u s i f o r m e
— s t é n o s e 9 0 % — a n é v r y s m e d i f f u s

Image de dissociation
— a n é v r y s m e d i f f u s — —

anévrysme anévrysme diffus anévrysme diffus —
d i f f u s c o r o n a i r e

s t é n o s e

Observat ion Anomalie pariétale

akinésie antéro- latérale
anévrysme antéro-latéral
akinésie antéro- latérale
akinésie postéro-Inférieure
akinésie postéro-Inférieure
cinétique normale
akinésie postéro-Inférieure

Tableau I I : Ventr iculographle
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L e t t r e à l ' é d i t e u r :

Comment protéger le voyageur
contre la malar ia en 1985

Monsieur,

Le temps passe et les connaissances scientifiques
progressent. Aussi me semble-t-il opportun de faire ici
deux remarques concernant la protection antipaiudique
du voyageur en 1985, remarques légèrement différentes
de mes conseils pour le voyageur en 1984 (1):

1. Le Subcontinent Indien et le Pakistan en particulier (2),
ainsi que l'Afrique Centrale et en particulier le Burundi (3)
sont désormais à ajouter à la liste des pays infestés par
des souches de Plasmodium falciparum résistantes à la
ch lo roqu ine .

2. En 1985, la meilleure prophylaxie contre la malaria
chloroquine-résistante semble être la prise journalière de
200 mg de proguanil (Paludrine*), un médicament proche
de la pyriméthamine (Daraprim*) (4, 5, 6). Actuellement il
reste inconnu s'il est plus avantageux de prendre le
proguanil seul ou de lui ajouter de la chloroquine. Comme
pour toute autre prophylaxie antimalarique moderne, il n'y
a aucune raison scientifique pour commencer le progu
anil avant l'arrivée en région empaludéel Enfin, le progu
a n i l e s t u n m é d i c a m e n t b o n m a r c h é e t s a n s t o x i c i t é
majeure, donc nettement mieux indiqué pour un usage
prophylactique que le Fansidar* lequel - et je tiens à le
réaffirmer au plus fort - est un médicament potentielle
ment dangereux (7), qui devrait absolument être gardé
pour la médecine curative et qui ne devrait pas être
prescrit et pris à la légère dans une simple indication de
prophylaxie. D'ailleurs, les recommandations récentes du
CGC américain vont dans cette même direction (8).
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