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La Clinique Ste-Elisabeth de Luxembourg

A. Beissel
Luxembourg

La Clinique Ste-Elisabeth est une clinique privée, située
dans la Ville de Luxembourg, au croisement de I'Avenue E.
Reuter et du boul. Joseph I, a proximité du Parc Municipal.
Propriété de la Congrégation Religieuse des Soeurs de sainte
Elisabeth, elle est gérée par cette méme congrégation,
conseillée dans ses décisions touchant le domaine médical
par un Conseil Médical dont le Comité est élu par I'ensemble
des médecins exergant leur art a la Clinique.

La Clinique Ste-Elisabeth ou «Clinique du Parc» est une
clinique multidisciplinaire a vocation aussi bien médicale que
chirurgicale. Comme toutes les autres cliniques du pays, elle
est liée par convention a I'Union des Caisses de Maladie et fait
partie de I'Entente des Hopitaux.

Les médecins agréés y travaillent sous leur propre respon-
sabilité et selon les principes de la médecine libérale.

L'histoire de la Clinique Ste-Elisabeth est relativement
récente. Néanmoins, depuis 1671 les Soeurs de ste Elisabeth
s'occupaient des soins ambulatoires des malades de la Ville.
A partir de 1772, elles furent responsables de I'administration
de I'Hospice St-Jean du Grund et chargées des soins des
occupants et des malades de ce trés ancien hospice.

Lorsqu'en 1830 I'Hospice St-Jean fut transformé en Prison
pour Femmes, les soeurs durent transférer leurs activités
hospitaliéres vers I'Hospice Civil du Pfaffenthal, ancien cou-
vent des Clarisses, tout en continuant leurs soins ambula-
toires aux habitants de la Ville.

Vers la fin du 19° siécle, I'évolution de la médecine, et
surtout de la chirurgie, devint telle que des traitements
prodigués a domicile ou dans des hospices devinrent incom-
patibles avec les progrés de I'art de guérir.
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Ainsi, il arrivait que, tandis qu'au 2° étage
les médecins militaires allemands soi-
gnaient leurs propres soldats blessés, les
médecins luxembourgeois opéraient et trai-
taient au 1°" étage de jeunes luxembour-
geois pour appendicites, hernies, ou affec-
tions hépatiques ou neurologiques si-
mulées, ou pour des fractures ou blessures
réelles de jeunes conscrits qui s'étaient mu-
tilés volontairement afin de retarder leur
intégration a la Wehrmacht.

Aprés la libération de la ville, la clinique
reprit ses activités normales et, comme
toutes les cliniques du pays, elle fut envahie
pendant I'offensive des Ardennes par de
nombreux civils blessés au cours de ces
combats.

En 1948, 4 la mort du Dr Jules Bohler, le Dr
Vic. Seil et le docteur Emile Bohler lui
succédérent comme chirurgiens.

De nouveau, la clinique manquait de
place. En 1956, l'ancienne aile dite «St-
Joseph» fut démolie et remplacée par une
nouvelle construction de 5 étages. Au cours
de ces travaux, des restes de I'ancienne voie
romaine reliant Tréves a Arlon furent mis a
jour & proximité de I'avenue de I'Arsenal.

Suite a cette transformation de 1956, une
clinique moderne s’éleva avec de nouvelles
installations pour la chirurgie et la radio-
logie.

Des 1958, les premiéres dialyses périto-
néales y furent réalisées.

A l'automne 1966, les premiéres dialyses
rénales par reins artificiels furent réalisées a
la clinique Ste-Elisabeth.

La premiére patiente ainsi traitée fut une
jeune infirmiére qui, grace a cette pouvelle
technique, put survivre pendar_lt cing ans.
Encore mourut-elle assez stupnderqent par
suite d'une erreur diététique grossiére. En
effet, elle absorba en I'espace de qu‘elques
heures un demi-kilogramme de cerises et
mourut brusquement d'un arrét cardiaque

provoqué par I'hyperkaliémie.

Enfin en 1978, une nouvelle §ile dg 5
étages, le long du Parc Municipal. al'abri du
trafic routier, permit de réaliser un }ract
hospitalier moderne et confortable, libérant
les anciennes chambres de malades pour les
mettre a la disposition des services médi-
caux techniques. Au rez-de-chaussée fut
installé un service d'urgence adapté 3‘”‘
exigences des services de garde et des

urgences médicales.

Une salle de réveil et un service de soins
intensifs furent aménagés a proximité du
tract chirurgical; un nouveau laboratoire
bien équipé fut ouvert au rez-de-chaussée.

En 1977, les Soeurs de ste Elisabeth,
conseillées par leurs radiologues, eurent
I'intuition d'acquérir un appareil «<Whole Bo-
dy Scanner». Cet appareil, qui devait révolu-
tionner le diagnostic radiologique, fut ainsi
le premier «scanner» du pays, et d'ailleurs
pendant de nombreuses années, un des
seuls dans toute la région frontaliére. Ainsi,
de nombreux malades étrangers, avant tout
de la proche Belgique et de la France limi-
trophe, venaient faire effectuer leurs exa-
mens tomodensimétriques a la Clinique Ste-
Elisabeth.

Méme a Paris existait a cette date une
pénurie de scanners, et I'on vit souvent des
malades arrivant le matin par I'avion Luxair
Paris-Luxembourg et rentrant le soir par le
méme avion avec les résultats de leurs exa-
mens en poche. C'était sans doute la seule
fois dans I'histoire du pays que le flot des
patients s’était inversé. Par la suite, le ser-
vice de radiologie classique fut progressive-
ment rénové et complété.

Le service de chirurgie fut doté de quatre
salles d'opération stériles, dont deux pour
I'orthopédie et deux pour la chirurgie vis-
cérale, ainsi que d'une salle d’'opération
septique.

En plus, on aménagea des salles d'opéra-
tion pour I'ophtalmologie, I'oto-rhino-laryn-
gologie et pour l'urologie. Tous les services
spécialisés furent équipés de nouvelles in-
stallations.

La comptabilité fut informatisée en 1985,
exigeant pendant les premiers mois de gros
efforts de la part du personnel administratif.

La capacité hospitaliére de la clinique est
actuellement de 160 lits, répartis en 64
chambres a 1 lit et 48 chambres a 2 lits.

22 religieuses de la Congrégation de ste
Elisabeth y sont occupées comme infir-
miéres responsables des différents services,
dans I'administration, la cuisine et la buan-
derie.

Prés de quarante médecins y sont actuel-
lement agréés. Le nombre des infirmiers et
infirmiéres dipldmés, laiques ou religieuses,
est de 80 dont plusieurs infirmiers et infir-
mieres gradués. Ce personnel infirmier di-
pldmé est assisté de 24 aide-soignantes.




D'autre part, la clinique compte 6 ATM
chirurgie, 7 ATM radiologie et 3 ATM labora-
toire, 3 laborantins et 1 pharmacienne-biolo-
giste. 2 kinésithérapeutes y travaillent sous
le mode libéral. L’'ensemble du personnel de
la clinique s'éléve a 234 personnes.

Créée en 1946 et installée dans de nou-
veaux locaux en 1958 et en 1962, I'école
d'infirmiéres de la Clinique Ste-Elisabeth
permet tous les ans a 12 éléves en moyenne
d'acquérir un diplome d’infirmier.

A partir de 1984, une voiture ambulance
d'intervention médicale fut mise a la disposi-
tion du service d’'urgence de la clinique par
I'’Administration communale et le Service
d'Incendie de la ville. Cette voiture, embryon
du futur SAMU, fonctionna grace a la partici-
pation volontaire des anesthésistes-réani-
mateurs de la clinique. Un an plus tard, elle
fut remplacée par I'ambulance du SAMU,
service auquel participérent le CHL et plus
tard les autres cliniques de la ville.

Voila donc que pendant presque un siécle,
de 1900 a 1990, une clinique de dimensions
modestes a pu, grace & l'initiative et au
dévouement de ses propriétaires, grace aus-
si & la persévérance de ses médecins, évo-
luer de fagon & demeurer continuellement a
la pointe des techniques hospitaliéres et
médicales et méme a plusieurs reprises
montrer le chemin du progreés.

Références:

.Geschichte und Arbeitsfeld. .. der
Hospitalschwestern von der hl. Elisabeth"
von Domkapitular Friedr. Lech, verlegt bei
St.-Paulus-Druckerei 1921

.300 Jahre Dienste am Né&chsten" von
Joseph Maertz, St.-Paulus-Druckerei 1972

.Beitrdge der Schwestern der hl. Elisabeth
zur klinischen Betreuung der Kranken und
zur sozialen Firsorge in den letzten 150
Jahren" Soeur Marie-Consolatrix Dupont,
Bulletin de la Société des Sciences Medi-
cales — 125 ans



Le malade et la sécurité sociale

par
e Dr Marcel Rassel
et André Thill

— La sécurité sociale moderne englobe presque tous les
risques sociaux, dont un des plus importants est celui de la
maladie. .

Dans le domaine de la maladie, la réalisation de ce risque a
longtemps entrainé une diminution du niveau de vie par suite
de perte de revenus et de l'accroissement des dépenses en
raison des soins devenus nécessaires.

— Depuis les temps les plus reculés, les sociétés charita-
bles, les confréries, les Princes et les pouvoirs publics se sont
mis a venir en aide aux malades durement touchés, par
I'entraide et I'assistance.

— De nos jours, il s'agit d’'indemniser sur base d'une
assurance sociale I'assuré social lors de la réalisation du
risque de maladie.

Pour les caisses de maladie, il s’agit d'une prise en charge
entrainant des prestations en espéces appelées a fournir un
revenu de remplacement (indemnités pécuniaires de maladie)
et des prestations en nature (honoraires médicaux, médica-
ments, interventions chirurgicales et hospitalisations). Toutes
ces prestations sont prévues dans un cadre légal et réglemen-
taire (v. Statuts de I'Union des Caisses de maladie).

— Il incombe & l'assuré social tombé malade de déclarer la
survenance de ce risque au patron et a la caisse de maladie.

Le médecin traitant doit indiquer un diagnostic et la durée
probable de la maladie.

— En matiére de prestations en nature, c'est-a-dire de
soins, la loi réformée du 4 mai 1974 a introduit deux grands
principes qu'il convient de souligner:

le principe de l'uniformité des prestations en nature dans
toutes les caisses de maladie, alors qu’'auparavant, les statuts




des caisses n’étant pas uniformes, certaines
caisses pouvaient prévoir des prestations
plus larges que d’autres, en raison de leurs
disponibilités financiéres;

ensuite, le principe de I'adéquation des
soins a I'état de santé du malade: le code
des assurances sociales énonce comme suit
cette régle disant que les «prestations sont
fournies dans une mesure suffisante et ap-
propriée» (art. 8, al. 1°* n® 1 du code des
assurances sociales).

Le médecin traitant a donc a apprécier
d'abord si le cas de maladie est donné ou
non, et ensuite a prescrire le traitement
adéquat.

La notion de maladie ne se trouve pas
définie dans le code des assurances so-
ciales, de sorte que c'est la jurisprudence
qui a da fournir un contenu au concept de
maladie. Le risque est donné lorsqu'il existe
un état corporel ou psychique anormal dont
la survenance entraine soit un traitement
curatif, soit en méme temps une incapacité
de travail, soit exclusivement une incapacité
de travail.

Il ressort de cette définition unanimement
admise que le risque de maladie peut com-
porter trois hypothéses:

1. hypothése d'un traitement curatif sans
incapacité de travail, c'est-a-dire que I'as-
suré continue a travailler tout en prenant des
médicaments;

2. hypothése d’'une incapacité de travail
entrainant également un traitement curatif,
c'est-a-dire que I'assuré se trouve en congé
de maladie et en traitement médical;

3. hypothése d’'une incapacité de travail
sans traitement meédical, c'est-a-dire que
I'assuré se trouve en congé de maladie, mais
son état de santé ne nécessite pas de traite-
ment curatif.

~ Dés qu'il y a incapacité de travail pres-
crite par le médecin traitant, les prestations
pécuniaires prennent cours. Si des médica-
ments ou des soins sont indiqués, le méde-
cin les prescrira a bon escient.

Il est évident que la fagon de prescrire du
médecin influencera les dépenses des
caisses de maladie.

— Deux principes se trouvent en concur-
rence.

Il y a d'une part le principe du libre choix
du fournisseur de soins et celui de la liberte
thérapeuthique, qui veut que le médecin doit
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garantir a son patient un optimum en soins
et médicaments pour rétablir son état de
santé. Un traitement inadéquat ou erroné
peut, le cas échéant, entrainer la responsa-
bilité du médecin.

D'autre part, le principe de I'économie
sociale (Wirtschaftlichkeitsprinzip) exige
une maniére d'agencer le traitement et de
rédiger les ordonnances dans un esprit
économique en vue de contenir les
dépenses des caisses de maladie dans un
cadre raisonnable.

En France, les jeunes médecins suivent
dans certaines facultés de médecine un
cours d'économie médicale qui leur montre
I'engrenage économique du secteur médical
et les difficultés de financement en présence
des progrés constants de la médecine, tant
sur le plan des installations lourdes (p. ex.
plateau chirurgical, appareillage lourd de
diagnostic) que sur le plan des traitements
thérapeutiques, notamment du coudt des
spécialités pharmaceutiques nouvelles (v.
Legons d'économie meédicale, Masson, Pa-
ris, Collect. de Médecine légale et de Toxico-
logie médicale.)

Un difficile probléme se pose en outre:
celui de l'efficience du traitement médical
dans des cas détermineés.

- En application du principe économique,
le médecin et le malade se voient enfermés
dans un cadre légal qui, s'il apparait comme
rigide, permet cependant des exceptions en
vue de garantir la liberté thérapeutique du
médecin.

— lllustrons la situation du malade a cet
égard sous les angles des consultations, des
prescriptions et des recours aux avis de
spécialistes étrangers.

— En matiére de consultations ou de vi-
sites, la caisse de maladie ne prend en
principe pas en charge plus d’une consuita-
tion ou visite par vingt-quatre heures, ni plus
de deux consultations ou visites dans un
délai de sept jours. li peut étre dfarogé a cette
régle en cas d'autorisation préalable ou de
justification médicale.

— En matieére de médicaments, il est de
la caisse de maladie ne prend en

régle que |
charge que trois médicaments par ordon-
nance.

Cependant, il peut étre dérogé a cette

Je nombre des médicaments a

imitant ; 5di
régle li de motivation médicale

prescrire en cas



suffisante. En cas d'urgence médicalement
établie, aucune autorisation préalable du
contrdle médical n'est requise.

S'il n'existe pas d'autorisation de dépas-
sement du nombre prévu, le malade ne se
verra rembourser que les trois médicaments
ou spécialités pharmaceutiques dont les
prix sont les plus élevés (v. Régt. gr.-d. 31
décembre 1982, p. 2632, art. 2; v. Mémorial A
p. 2632/ art. 2).

La consultation donnée ou la visite faite
au Luxembourg par un professeur d'univer-
sité ou un médecin étranger y assimilé est
prise en charge aprés accord du médecin-
conseil qui s'est entouré de l'avis d'un
médecin spécialiste (v. Reégt. gr.-d. 31
décembre 1974, art. 3, al. 1°", art. 61; al. 1°f
Statuts de I'Union des Caisses de Maladie).

Le traitement & I'étranger sera pris en
charge par I'assurance-maladie aprés I'.autot
risation préalable de la caisse de maladie qui
ne peut la refuser si ce traitement est recom-
mandé par le médecin traitant et le médecin
conseil, ou si le traitement n'est pas possible
dans le Grand-Duché de Luxembourg.

Les traitements diment autorisés par la
caisse de maladie compétente sont pris en
charge par l'assurance-maladie !uxembour—
geoise aux taux des tarifs applicables aux
assurés sociaux de I'étranger. (v. Régt. gr.-d.
31 décembre 1974, art. 3, al. 2)

En ce qui concerne plus précisémen‘t les
prestations dispensées en dehors. de I'Etat
de séjour, le droit communautaure de la
communauté européenne reconnqlt' au tra-
vailleur migrant la faculté de bénéficier dans
tout Etat membre de la Communauté Egc?no:
mique Européenne de soins appropries a
son état, quel que soit le lieu qe sa résu.dence
ou I'Etat dont reléve I'organisme social au-
quel il est affilié. '

L'autorisation requise doit étre accordée
tant au cas ou les soins dispens?s dans un
autre Etat membre sont plus effl.ca_lces que
ceux dont I'assuré peut bénéﬁcner. dgns
I'Etat de sa résidence que dans celu‘| ou le
traitement sollicité ne peut étre assuré sur le
territoire de ce dernier Etat. ,

is des prestations en nature versees
pot?'sl;rilgmptepde l'organisme d'assurance
sociale compétent donnent lieu a rembg;rE-
sement intégral (App!- art. 22 et 36 Regt.
n° 1408/71 et Régt. CEE 574ﬂg mod. par
Regt. 878/73; Arrét Cour de Justice Comm.
Europ. du 16 mars 1978, Aff. het bestuur van

het Algemeen Ziekenfonds c/Pierik, in Ques-
tions Sociales, t. V, 2° partie, pp. 3-11).

Un arrét subséquent de la Cour Euro-
péenne de Justice a précisé que le champ
d’application personnel du réglement com-
munautaire recouvre toute personne qui
posséde la qualité d’assuré social. En consé-
quence, les titulaires d'une pension ou
d'une rente relévent également du régime
des dispositions communautaires concer-
nant les travailleurs. Il n'y a donc pas de
limitation entre travailleurs actifs et travail-
leurs inactifs a faire.

Un titulaire de pension ou de rente qui
n'exerce plus d'activité professionnelle a
donc le droit d’étre autorisé par I'organisme
d’assurance sociale compétent a se rendre
dans un autre Etat membre pour y recevoir
des soins appropriés a son état.

C'est I'organisme compétent qui doit déci-
der si les soins constituent un traitement
nécessaire et efficace de la maladie dont
I'assuré est atteint.

En cas de décision positive, les presta-
tions pourront comprendre toutes les pres-
tations en nature que l'organisme de I'Etat
membre ou l'intéressé se rend a le pouvoir
d’accorder, méme s'il n'est pas tenu de les
dépenser en vertu de sa propre législation
(v. Arrét Cour Européenne de Justice du 31
mai 1979, Aff. Algemeen Ziekenfonds
Drenthe-Platteland c/G. Pierik, Recueil de la
Jurisprudence de la Cour, 1979, 2° partie,
pp. 1977-2001; Regt. du Conseil n°® 1408/71,
art. 1, a); art. 22§ 1 ¢c) et § 2).

Dans I'appréciation de I'aspect médical de
la notion de maladie, les médecins-conseil
du contrdle médical de la sécurité sociale
jouent un réle important.

La loi du 16 avril 1979 prévoit en eftet qu’il
incombe notamment au contréle médical de
la sécurité sociale de constater I'incapacité
de travail, de procéder aux examens de
contrdle périodiques en relation avec l'inca-
pacité de travail et I'hospitalisation, de pro-
céder a I'autorisation de certains traitements
médicaux et de constater, le cas échéant, les
abus (v. art. 76 du code des assurances
sociales).

Comme il est évident que la constatation
de l'incapacité de travail est en fait une
question délicate et complexe (v. A. Thill: La
détermination de l'incapacité de travail en
matiére de sécurité sociale au Luxembourg,
in Questions sociales, t. IV, 1" partie, pp.
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329-339; et du méme auteur: Les certificats
médicaux en matiére de sécurité sociale,
Bulletin de la Conférence St-Yves, n° 46,
décembre 1979), il est indiqué de lire les
considérations d'un spécialiste en la ma-
tiére.

De tous temps, le malade a eu la charge et
la solitude de sa maladie qui, en plus, abou-
tissait souvent, dans les classes pauvres et
méme moyennes, & une misére familiale et
sociale, tant est que toute maladie, a part
son aspect lésionnel, présente un aspect
moral et aura des répercussions au sein de
la famille et au niveau des relations sociales.

D’autant qu'a I'époque, les moyens théra-
peutiques mis en oeuvre étaient fort limités
au regard des possibilités qu’offrent les
thérapies d'aujourd’hui.

Les effets souvent désastreux qu’engen-
draient les maladies procédaient avant tout
du manque de productivité et de I'incapacité
de fournir un travail, plutét que du cout
propre de modalités de traitement en grande
partie défaillantes.

Plus grave encore: les travailleurs ma-
lades, sous I'emprise de la maladie, ne pos-
sédaient aucun recours envers les décisions
trop souvent arbitraires de I'employeur.

Si donc les moyens thérapeutiques, les
infrastructures hospitaliéres, I'évolution et
les connaissances mémes de la médecine
stagnaient, le malade était laissé a I'évolu-
tion de son mal et trop souvent a I'abandon
social.

Le concept de la solidarité sociale était
réservé a quelques esprits philosophes et
rénovateurs et fut loin d'avoir prise sur les
couches sociales.

Les changements s’opérérent impercepti-
blement, et imparfaitement du fait de la
nouveauté et de l'inexpérience en la matiére,
pour atteindre, de nos jours, une couverture
sociale totale, engloutissant des sommes
énormes par une véritable explosion de la
consommation médicale paraclinique et pa-
ramédicale, au risque d'un glissement des
structures actuelles vers une médecine de
classe et un nivellement par le bas.

Si donc, a I'époque, I'extréme fut I'ab-
sence totale de couverture sociale de la
maladie, de nos jours, I'autre extréme est en
passe de se réaliser: la remise en question
des structures actuelles les plus parfaites
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possibles, par une surconsommation meédi-
cale a tous les niveaux, une approche et une
interprétation souvent peu conscientes,
voire irresponsables de ces structures par
une société revendicatrice, et I'apparition
d’une pléthore tant médicale que paramédi-
cale.

Actuellement, toutes les facettes que peut
présenter la maladie sont couvertes par
I'assurance-maladie tant sur le plan médical
que sur les plans moral, psychologique et
sociologique.

Il ne fait aucun doute que ces possibilités
offertes si gracieusement (ou presque) par
I'assurance-maladie sont exploitées large-
ment tant par le consommateur que par le
fournisseur, & quelque niveau qu’il soit
placé: le remboursement des actes médi-
caux, des prestations paracliniques et pa-
ramédicales, des soins hospitaliers et para-
hospitaliers, et des congés de maladie, est
total (sans vouloir s'attarder sur quelques
participations symboliques) et se fait a
I'heure actuelle en grande partie par le biais
du tiers payant, ce qui, au niveau de I'assuré,
ne peut que laisser le sentiment d'une méde-
cine gratuite.

Si I'on sait que pour le malade, le libre
choix du médecin est garanti, on congoit
facilement les excés d'un tel libéralisme:
consultation médicale facile, changement
répété du médecin, avec son corollaire
d’une double, voire triple prescription médi-
camenteuse et paraclinique (analyses et
imagerie médicale), hospitalisation et mise
en congé de maladie souvent complai-
santes.

Ce dernier point soulevant le probléme de
I'absentéisme-maladie — tant chez I'homme
que chez la femme — lequel présente, outre
le probleme médical, des Qroblémes. moral,
psychologique et sociolqglqug. si I'on sait
qu'il existe trois catégories d’absents pour
maladie:

_ d'abord les vrais malades, qui constitue-
raient 30% de I'ensemble;

— les faux malades, & savoir les paresseux,
les simulateurs, les asociaux, dont le taux
est estimé a 10%; )

— les faibles et les «rendps-falbles». pll_Js
victimes d'un systéme libéral et de cir-
constances variées, que coupables, es-
timés a 60% de I'engemble (Médecine
sociale, C.l.B. Impression de cours, Cer-

cle Médical Saint-Luc 1977).




Toutes ces considérations, qu'il convien-
drait évidemment de développer en profon-
deur, nous acheminent en fin de compte
vers le critére économique de tous ces états
douteux de maladie permettant aux assurés
«de s'installer dans l'incapacité rémunérée
pour subir des examens RX de la colonne,
de I'estomac, consulter divers médecins et
spécialistes etc.» On a appelé «dépression
nerveuse» tous les petits troubles qu'un
individu présente lorsqu’il a des ennuis ou
lorsqu'il subit des épreuves. «On a presque
admis que, pour travailler, il fallait que I'indi-
vidu se trouve dans un état de bien-étre
physique, psychique et social absolument

parfait.»

Il convient de ne pas oublier la maladie
professionnelle, dont la réglementation est
mal connue. Elle est dite professionnelle en
raison du fait qu'elle est engendrée de fagon
déterminante par I'accomplissement habi-
tuel de certains travaux professionnels. Pour
cette raison, I'indemnisation incombe a I'as-
surance-accidents, qui couvre les risqug§
créés par l'entreprise (v. P. Pic: Traité
élémentaire de législation industrielle, p.
729. n° 1058; Art. 94 du code des assurances

sociales).

Mais le risque couvert doit étre connexe a
I'activité professionnelle et résulter'd'un t'ra-
vail accompli sous la subordin‘atlon dgn
patron (v. Rouast et Givord: Traité des drqlts
des accidents de travail et des maladies
professionnelles, p. 105, n°® 97). .

Aussi la reconnaissance d'une .maladne a
titre professionnel est-elle soumise a cer-
taines conditions, notamment:

— que l'assuré social ait été exposé 'dans !g
Grand-Duché au risque, c'est-a-dl.re qu'il
ait exercé pendant une période d'lncgba-
tion suffisante des activités professuqn-
nelles susceptibles d’entrainer la maladie;
le malade a tout intérét a fai.re constater
sa maladie le plus tot possible, gt plus
précisément a partir de la cessation de
I'exposition au risque; ‘ '

— que la maladie trouve sa cause détermi-
nante dans I'occupation professuonnel!e;

maladie soit inscrite daqs les ta-

bleaux spéciaux publfés par reglement
grand-ducal. (V. arrétgs gr.-d. 30 juillet

1928, mars 1939, 6 décembre 1952, 11

- que la

novembre 1957, 26 mai 1965) et qu'elle
réponde aux conditions y prévues (p. ex.
en matiére d'hypoacousie: celle-ci doit
atteindre une perte auditive d’au moins
40%).

Le dernier réglement publié est celui du 27
mars 1986, qui a actualisé la liste des mala-
dies professionnelles par référence a la liste
européenne (v. Mémorial A 1986, p. 1112 et
suiv.)

Si la condition d’inscription de la maladie
professionnelle dans la liste spécialement
prévue a cet effet est de principe, le code
des assurances sociales prévoit cependant
depuis la loi du 30 mars 1966 la faculté pour
le comité-directeur de I'assurance-accidents
d’admettre des maladies non encore
désignées a la réparation, du moment que la
preuve soit suffisamment établie que leur
origine soit d'ordre professionnel (v. art.94,
al. 1°" in fine du code des assurances so-
ciales).

Il s'agit ici, de la part de I'assurance-
accidents, d'une prestation facultative
(Kannieistung), qui reléve uniquement de la
compétence du comité-directeur et se
trouve soustraite au recours devant les juri-
dictions sociales (Arr. Cons. Sup. des assu-
rances sociales, 18 décembre 1869, aff. W. ¢/
AAl, Questions Sociales, tome 1%, 2° partie,
pp. 8-11; décision Cons. arb. des assurances
sociales 5 juillet 1973, aff. D. ¢/AAl Questions
Sociales, Tome lll, 2¢ partie, pp. 33-34).

Une procédure administrative spéciale est
prévue en matiére de maladies profession-
nelles (v. Regt. gr.-d. du 27 mars 1986).
L'administration est tenue d'instruire le cas
dés lors que le médecin traitant a fait une
déclaration ad hoc: une formule spéciale est
mise a la disposition des médecins a cet
effet. Le médecin traitant a droit a une
indemnité en cas de déclaration d'une mala-
die qui est reconnue par la suite comme
maladie professionnelle.

L'assurance-accidents peut demander au
médecin traitant un rapport supplémentaire
et s'adresser & des médecins spécialistes
luxembourgeois ou étrangers (v. art. 5 arr.
gr.-d. du 30 juillet 1978 modifié par regt. gr.-
d. du 27 mars 1986).

L'employeur doit fournir a l'assurance-
accidents tous les renseignements relatifs a
I'exposition au risque.
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L'édiction de ces mesures spécifiques
d’exécution montre bien le soin que doit
prendre I'assurance-accidents dans la re-
connaissance des maladies professionnelles
en vue du respect des dispositions légales
qui touchent a la fois les conditions de
travail (exposition au risque) et la médecine
du travail tout court.
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Ce bref apercgu des relations entre I'assuré
social malade, le médecin traitant et la sécu-
rité sociale montre la complexité des rap-
ports qui devraient aboutir & un traitement
efficace et 4 une indemnisation adéquate
dans l'intérét majeur de la santé de la popu-
lation assurée.
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Geschichte und Entwicklung
des Wiltzer Krankenhauses

L. MARTH Das erste Zivilhospiz wurde im Jahre 1596 gegrindet durch
Clinique de Wiltz Baron Johann V. von Wiltz und seine Gattin. Es befand sich auf
3 dem Wege nach dem Dorf Dahl.

Wiltz
Das zweite Hospiz befand sich auf Nr. 68, BrunnenstraBe in
Wiltz mit einer Kapelle, genannt ,Das heilige Hauschen“. Das
Hospiz lebte von Schenkungen. Von 1668 bis 1935 waren 41
Stifter im goldenen Buch aufgefihrt.

1821; Abbruch der alten Kapelle (Hospiz der ,Hl. Trinité")

Ein drittes und viertes Hospiz wurde erbaut fir die Armen,
Durftigen, Kranken und Krdppel, aber speziell fur Kinder.

Die ,pestianige Krankheit" witete in Wiltz vom 20. Januar bis
gegen Ende Februar 1779. 70 Personen sind wéhrend dieser
Zeit an der Epidemie gestorben; 3-5 pro Tag.

Mit Datum vom 7. Oktober 1796 wurde ein Gesetz erlassen zur
Regelung und Verwaltung der Guter, zur Uberwachung wurde
eine fanftkopfige Verwaltungskommission eingesetzt.

29.12.1853: Leiterin des vierten Hospizes, welches nach dem
2. Weltkriege als Gerichtsgebaude benutzt und 1971 abgerissen
wurde, war Theresia Ulveling; sie war Vorsteherin des Hospizes
wéahrend 31 Jahren. Ihr Bruder, Pfarrer Ulveling unterstitzte
seine Schwester und war speziell fur die geistliche Fursorge tatig.

Am 14. Januar 1897 kamen die ersten drei Schwestern des
Ordens der Franziskanerinnen, um die ambulante Krankenpflege
zu Ubernehmen. Im Jahre 1800 kamen 3 weitere Schwestern
nach Wiltz, um das kleine Spital zu Ubernehmen. Ab 1916
wohnten die Schwestern der Hauskrankenpflege zusammen mit
den andern Schwestern im Spital. Am 31. Oktober 1936 verlieBen
die letzten Schwestern Wiltz, nachdem sie die Zithaschwestern
in ihr neues Arbeitsfeld eingefihrt hatten.
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Vor dem 1. Weltkrieg von 1914 wurde ein
Eigentum (Garten) im Houschtewee ge-
schenkt, als Stiftung zu Gunsten der Stadt
Wiltz. In den Jahren 1934 bis 1936 lieB die
Stadt Wiltz dort die neue Klinik erbauen. Der
Einstieg in aktive und systematische Kranken-
pflege war mit einem Mal gegeben, mit der
Méglichkeit eine Klinik zu erbauen, auf dem
hospizeigenen Grundstick von 88,6 Ar im
Houschtewee, .fue G.-Duchesse Charlotte"”.
Mit diesen bescheidenen Anfangen entwik-
kelte sich die Medizin nach den 30er Jahren
sehr schnell. Am 22. Februar 1937 konnte eine
eigene Klinik mit dem Namen St. Joseph, be-
greifend 62 Betten, erdffnet werden. Kosten-
punkt: 5 200 000 Franken.

20 Schwestern des Ordens der Karmeliterin-
nen aus Luxemburg waren in Wiltz beschéftigt.
Zwischen der Gemeindeverwaltung der Stadt
Wiltz, vertreten durch ihren Schoffenrat Jos.
Simon, J. P. Capus und Nic. Kreins, sowie der
Hospizverwaltung der Stadt Wiltz, vertreten
durch ihren Prasidenten Max Faber einerseits

und dem ,Tertiar“-Karmeliterorden aus Lu-
xemburg, vertreten durch die Ehrwirdige Ge-
neraloberin Anna Schiltz, wurde am 6.8.1936
ein Vertrag abgeschlossen.

... Ar. 1 des Vertrages sagt aus:

Die Ordensgenossenschaft Gbernimmt die
Alters- und Krankenpflege, sowie die Fiihrung
des Haushaltes im neuen Wiltzer Spital, inner-
halb der Grenzen des von der Verwaltungs-
kommission festgelegten Haushaltsplanes.

Wegen Mangels an Ordenspersonal lief obi-
ger Verirag am 1. Oktober 1979 ab. Somit
waren die Ordensschwestern Uber 40 Jahre im
Dienste der Kranken des Oslings beschaftigt.

Dr. Bastian Ubernahm im Jahre 1946 die
Leitung der Klinik, die seit ihrer Erbauung im
Jahre 1936 ohne einheitliche Leitung geblie-
ben war und deren Kriegsschaden kaum aus-
gebessert waren. Der einzige Chirurg, Dr. Ba-
stian, war von einer nie erlahmenden Energie
getragen, hatte einen begeisterungsfahigen,
nie nachlassenden Schaffensdrang.

Im letzten Weltkrieg 1940-1945 wurde die
Klinik als ,Feldlazarett* benutzt.

Antoine Wilmes war nach dem Kriege Sekre-
tér-Einnehmer und starb im Jahre 1957.

Lull Marth wurde zum administrativen Ver-
walter mit Datum vom 15.10.1958 ernannt, bis
zum 1.10.1989, Datum seiner Pensionierung.
in diese Amtszeit fiel auch der Neubau der
jetzigen ,Clinique Régionale du Nord St-Jo-
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seph”. Im April 1967 konnten die Verwaltung:
Dr. Bastian, Théodore Simon als Prasident,
Lull Marth, sowie der Schoffenrat: Jos. Merres,
Nic. Brassel und Nic. Hansen ein ,Mémoire*
unterzeichnen (iber das Gesundheitswesen im
Norden des Landes.

Fazit:
1. Erbauung eines Geriatrieheimes
2. VergroBierung der Klinik St-Joseph

Das Einzugsgebiet der Wiltzer Klinik reichte
damals bis nach Belgien hinein, Bastnach,
Houffalize, St. Vith. Mit der Entwicklung des
Tourismus und der Industrie in Wiltz mufite
gerechnet werden. Im Einverstandnis mit der
JArmee* und des Zivilschutzes wurden fur das
Land Luxemburg 4 Hilfszonen geschaffen, da-
von eine Wiltz-Clerf. Man wuBte um das Aufhé-
ren der chirurgischen Tatigkeit in Clerf. 6
Punkte rechtfertigten die Feststellung einer er-
forderlichen VergroBerung des Krankenhauses
und fuhrten zu folgender SchiuBfolgerung: Ver-
gréBerung des Krankenhauses von 67 aut 122
Belten. (Entbindungsanstalt und Réanimation
einbegriffen)

Die Gebruder Eugéne und Théodore Simon,
als Erben, waren einverstanden, die Schenkun-

gen
vom 7.7.1808

(Léopold Richard) ......... 125 000 F
vom 30.6.1911

. 312000 F
vom Neffen

Othon Richard . ........ .. 100000 F
Total: 537 000 F

in Goldfranken

sowie die 85 ha Wald (Kaul) welche be-
stimmt waren, ein Sanatorium fur die Luxem-
burger Liga gegen die Tuberkulose zu er-
bauen, dem Zweck eines Neubaues der Wilt-
zer Klinik zuzufdhren.

Die Einnahmen von fraheren Schenkungen
(Thilges + Bauler) an Kapitali?n und 22 ha
Wald konnten als Equipement Verwendung

finden.

18. September 1971; Ausschreib'ung der Kon-
struktion eines neuen Hospntal-Zenlrumg,
22 000 m® umbauter Raum. durch den damali-
gen Burgermeister Emile szrson. Das deut'—
sche Krankenhausinslilu} Dusseldorf war m!t
den nétigen Strukturarbeiten beauftragp Archi-
tekt Luja aus Luxemburg erstelite die Bau-
plane. Bauzeit: 1974-1979.  Einweihung:
12.5.1979. Kostenpunkt: 210 000 000 F.




Personal 1958 ... 24
id. 1989 ... 175
Der damalige Prasident Théodore Simon
verstarb am 8. Januar 1973, doch wurde die
spatere Schenkung von Eugéne Simon nach
seinem Bruder, zu Gunsten der Klinik, ,Dona-
tion Théodore Simon et famille* benannt.
Anfang Februar 1981 nahm die ,Maison de
Soins de I'Etat”, die im alten Flugel der Wiltzer
Klinik eingerichtet wurde, die ersten Patienten
auf. Kapazitat: 48 Betten.
Im Jahre 1989 setzt sich das Arzteteam folgen-
dermaBen zusammen:
Chirurgie: Dr. W. Bastian, Dr. Edgar Betten-
dorff, Dr. Fr. Tilkin

Interne Medizin: Dr. Youssef Taouil, Dr. Jos.
Moussa
Anesthésie-Réanimation: Dr. Pierre Verbiest,
Dr. Yvette Bausch
Gynékologie: Dr. Elvire Engel (Frauenarzt)
Ophtalmologie: Dr. Nico Scheer (Augenarzt)
O.R.L.: Dr. Jean Bausch (Hals, Nasen, Ohren)
Padiatrie: Dr. Suzanne Scheer (Kinderérztin)
Réntgen: Dr. Claude Frieden
In Anbetracht der Komplettierung verschie-
dener Medizinsparten, sowie des Raumman-
gels, ware es wanschenswert, unter dem jetzi-
gen Prasidenten John Shinn eine VergréBerung
der Klinik, sowie der Landemaéglichkeiten eines
Notfall-Helikopters zu erreichen.
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MATERIA MEDICA ET CHIRURGICA

Eine Aufarbeitung

von Crantz’s ,opus magnum*
am Beispiel ,Cicuta virosa*
von Marc BRUCK und Roger

ROTH

Heinrich Johann Nepomuk Crantz, ein 6sterreichischer Arzt
luxemburgischer Herkunft, ist sicher der bedeutendste Natur-
forscher und Mediziner, den Luxemburg je hervorgebracht
hat; dennoch ist seine Person, ebenso wie sein Wirken und
Werk, leider groBtenteils in Vergessenheit geraten.

Obwohl sein wissenschaftliches Werk durch seine Schrif-
ten bekannt und UGberliefert ist, weist seine Biographie zahl-
reiche Liicken und Unklarheiten auf.

Unklar ist beispielsweise, wieso Crantz, der als Gyndkologe
und Obstetriker groBe Erfolge erzielte und schon im Alter von
zweiunddreiBig Jahren als , /ector artis obstetricae” mehrere
bedeutende Werke verfaBt hatte, drei Jahre spéiter auf seinen
Lehrauftrag verzichtete um einen Lehrstuhl fir Physiologie
und Materia medica anzunehmen.

., Materia medica et chirurgica” ist das wichtigste Werk das
aus dieser neuen Lehrtatigkeit hervorging.

Inwiefern es sich hierbei um das zentrale Werk aus Crantz's
wissenschaftlichem Oeuvre tuberhaupt handelt und wieso es
AnlaB fur die darauf folgenden bedeutenden botanischen und
balneologischen Arbeiten gibt, soll in diesem Beitrag erortert

werden.

BIOGRAPHISCHE DATEN

Heinrich Johann Nepomuk Crantz wurde am 24. November
1722 geboren. Der Geburtsort Roodt bei Septfontaines (Sim-
mern), im heutigen GroBherzogtum Luxemburg gelegen,
gehérte zu jener Zeit zum habsburgischen Reich als Teil der
.Osterreichischen Niederlande”.

Nach der humanistischen Ausbildung am Jesuiten-Kolle-
gium in Luxemburg folgte das Studium der Medizin in
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Louvain (entsprechend einer Ordonnanz

von Kaiser Karl VI., vom 18 August 1732, mit

Bezug auf die Ausiibung der &rztlichen

Kunst in den dsterreichischen Niederlanden,

die den luxemburgischen Arzten ein Stu-

dium in Louvain vorschrieb !), von wo aus er
auf Grund seiner Begabung van Swieten in

Wien weiterempfohlen wurde. Letzterer ver-

lieh ihm 1750 den Doktortitel und empfahl

ihn Puzos und Levret in Paris, die ihn zum

Obstetriker ausbildeten.

— 1754 kehrte Crantz nach Wien zurick, um
dort die Lehrtatigkeit als , lector artis ob-
stetricae“ zu Ubernehmen und in den Jah-
ren 1756 und 1757 seine drei obstetri-
schen Hauptwerke zu schreiben® (cf. Bi-
bliographie).

— 1757 wurde er zum Professor der Physio-
logie und Materia medica ernannt.

— 1762 erschien das Buch , Materia medica
et chirurgica"”, in dem Crantz die Summe
seiner Kenntnisse aus dieser neuen Lehr-
tatigkeit festhielt. Hierauf erschienen in
rascher Folge seine finf botanischen
Hauptwerke* (cf. Bibliographie).

— 1772 wurde er in den Adelsstand erhoben,
nachdem er fur seine medizinischen Ver-
dienste schon zum Medizinalrat ernannt
worden war.

- 1773 jedoch entsagte Crantz diesen Am-
tern und zog sich in die Steiermark zu-
rick, wo er als GroBindustrieller zu be-
trachtlichem Wohlstand gelangte'©7,

— 1773-1777, am Ende seiner wissenschaftli-
chen Laufbahn, veroffentlichte er seine
drei bedeutenden balneologischen Werke
(cf. Bibliographie).

— 1797, am 18. Januar, starb H.J.N. Crantz
im Alter von 74 Jahren in Judenburg
(Osterreich).

MATERIA MEDICA ET CHIRURGICA

Die ,Materia medica et chirurgica” wurde
erstmals 1762 in Wien bei J.P. Kraus verof-
fentlicht. In der Originalausgabe besteht das
Werk aus drei Banden ,in octavo”; jeder
Band umfaBt etwa hundertsechzig Seiten.

Die Nationalbibliothek in Luxemburg ist
im Besitz eines Exemplars der Originalaus-
gabe, weiches Crantz seinem Lehrer Pater
Helm im Jahre 1763 widmete.

Weitere Auflagen erschienen 1765 und
1779; die dritte Auflage ist lediglich ein
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Nachdruck der korrigierten und erweiterten
zweiten.

1785 erscheint eine kommentierte Uber-
setzung in deutscher Sprache von X.J. Lip-
pert: ,Medizinisch chirurgische Arzneimit-
tellehre”.

Auf der Titelseite ist eine kleine Vignette
mit dem Profil von Gerhard van Swieten
abgedruckt, umgeben von den zwei Worten
~hoc duce*; darauf folgt eine Widmungsta-
fel mit einem weiteren Bildnis von Crantz's
Mentor van Swieten mit der Inschrift ,Magni
Boerhaavii Commentatori*.

Die ,materia medica* nimrht den gréBten
Teil des Werkes in Anspruch; sie ist, wie der
Untertitel des Buches vermerkt, , juxta syste-
ma naturae digesta“. Die Arzneimittel sind
ihrer Wirkung entsprechend in einzelnen
Kapiteln zusammengefaBt (etwa , cardiaco-
rum nutrientia“, Crantz legte groBen Wert
auf die Kenntnis der Lebensmittel, ,,emoll-
entia“; die Kapitel sind des &fteren auch
unterteilt, wie z.B.: ,evacuantia®, in , diureti-
ca“, ,emmenagoga“, .errhina” u.a.m.) und
werden dann entsprechend ihrer Stellung im
natarlichen System als ,mineralia”, ,anima-
lia" oder ,vegetabilia* genauer beschrieben.

Auf die recht kurz gefaBte ,materia chirur-
gica" folgt ein Register mit den besproche-
nen Drogen; ein eigentliches Inhaltsver-
zeichnis, das den Schlissel zu den einzei-
nen Kapiteln darstellen wiirde, gibt es nicht.

CICUTA — DER BEGINN DER MODERNEN
ARZNEIMITTELLEHRE

Die Frage der medizinischen Verwenql{ng
des Schierlings beschaftigte das medizini-
sche Wien und die fihrenden Arzte Europas
seit der Publikation von Anton Sthck's
Tractatus medicus cum diversis experimen-
}is de Cicuta” im Jahre 1769. Der darauf
folgende Disput dauerte fast ein Jahrzehnt.

Stérck beschrankte sich bei der Suche
nach neuen Heilmitteln nicht_auf das Stu-
dium der medizinischen Schrllften, er erar-
beitete selbst anhand von Tlewersuchen,
Selbstversuchen und anschlieBenden ge-
zielten Behandlungen am Krankenbett neue
Therapieformen. "

Versuche hatte es schon vor
Stgzih;egeben. neu war aber die bespnde—
re systematische Vor.gangswelse.dsome d?-
ren Gegenstand: Giftpflanzen. denen bis
dahin keine Heilwirkung zugestanden

wurde!



Eine erbitterte Kritik und Gegnerschaft
entwickelte sich insbesondere von Seiten
seines friheren Lehrers Anton de Haen
(1703 — 1776), der in seiner ,Epistola de
Cicuta" aus dem Jahre 1766 den therapeuti-
schen Wert des Schierlings bestreitet und
Arzte, welche den Schierling in peroralen
Arzneiformen nutzen, abschatzig , cicutarii*
nannte®.

Van Swieten jedoch nahm Stérck in
Schutz:

«ll ne faut jamais maitriser les esprits; si la
cigué ne vaut rien, elle tombera sarement :
laissez les bonnes gens que vous nommez
,Cicutaires’, guérir ceux qu'ils peuvent, et on
Vous laissera pleine liberté de dire que ces
cures ne sont pas faites par ce reméde; le
public croira ce qu'il veut.» (Zitiert aus ei-
nem Brief vom 10. September 1761 an A. de
Haen)3.

In seiner ,Materia medica“ unterstitzte
Crantz auch die Arbeiten Storcks. Im Artikel
.Cicuta* schenkt er der heilkundlichen An-
wendung des Schierlings seine besondere
Aufmerksamkeit, und man kann diese Arbeit
als beispielhaft fur den didaktischen und
methodologischen Aufbau des gesamten
Werkes ansehen.

Der Luxemburger Arzt reiht den Schier-
ling, den er Cicuta officinalis nennt, unter
die ,Venena stupefacientia“ und stellt fest,
daB der .gemeine Schierling”, wie er ihn an
dieser Stelle des Werkes beschreibt, haufig
und sogar von bedeutenden Gelehrten, mit
anderen ebenfalls giftigen Doldenblitlern
verwechselt wird.

Crantz wirft zwei grundlegende Fragen
auf: ,An omnibus in officinis adhibitae cicu-
tae eadem? An oOfficinales omnes vene-

natae?"

Einerseits benennen manche Autoren ver-
schiedene Pflanzen mit dem gleicheq Na-
men, andererseits ist Gber die Giftigkeit der
Pflanzen, die das Objekt dieser Verwechs-
lung sind, nur wenig bekannt.

i der Wahl eines Arzneimittels aber ist
dieB i:)::kte Bestimmung der $§ammpflanze
und die korrekte Dosierung bei ihrer Verorg-
nung von entscheidender Bedeutung far
den Erfolg der Therapie und das Wohl d_eg
Patienten! Wie Crantz belegen kann, wir
der gemeine Schierling, d_t_assgn prendung
so viel diskutiert wird, hquflg mit anderen
Pflanzen verwechselt. Die Verwechslung

wird zum Teil durch mangelnde Kenntnis
der Doldenbiliitler bedingt; andererseits wird
sie durch die verwirrende lateinische Na-
mensgebung hervorgerufen: der gemeine
Schierling heiBt bei Stérck ,,Cicuta macula-
ta“, bei Crantz ,Cicuta officinalis*, und laut
den zur Zeit geltenden Regeln der botani-
schen Nomenklatur sollte er nach Linné
»Conium maculatum* heiBen.

Das nomenklatorische Problem, das sich
bei der Benennung und Identifizierung einer
Pflanzenspezies ergibt, wurde erst 1805 mit
der Erstellung des ,lInternational Code of
Botanical Nomenclature" geregelt. Dieser
«International Code" erfahrt regelméaBige
Neubearbeitungen, die letzte wurde im Jahr
1988 veroffentlicht.

Fiir den Bearbeiter der medizinischen
Werke des 17. und 18. Jahrhunderts ist es
von groBer Bedeutung, die Synonymik der
einzelnen Artnamen zu kennen und mit den
heute giiltigen zu vergleichen, wobei auch
die ,Diagnose” (d.h. die Kurzbeschreibung
der Pflanze) unbedingt beachtet werden
soll. Auch in der Pharmazie ist die Frage der
Identitédt einer Droge oder eines Arzneimit-
tels noch immer von erstrangiger Bedeu-
tung und nimmt in Ausbildung und Praxis
nach wie vor breiten Raum ein.

Mit dem Schierling verwechselt werden:
der Wasserschierling ,,Cicuta virosa“ (nach
heutiger Nomenklatur), die Hundspetersilie
LAethusa cynapium® und manchmal auch
der Taumelkélberkropf ,Chaerophyllum te-
mulum®. Alle vier Pflanzen werden heute als
mehr oder weniger giftig angesehen; zu
Crantz's Zeiten aber war der Begriff der
.Qiftigkeit" noch reichlich problematisch,
da man nur Gber sehr ungenaue und sogar
widerspriichliche Angaben aus teilweise
sehr alten Literaturstellen verflgte. Es gab
zum einen Berichte, die Pflanze sei tédlich
giftig, zum anderen solche, die festhielten,
daB einzelne Probanden sie unbeschadet
gegessen haben.

Die schon von Paracelsus sehr treffend
formulierte Feststellung ,Allein die Dosis
macht, dal3 ein Ding kein Gift ist* hatte bis
dahin kaum reelle therapeutische Neuerun-
gen zur Folge — die phytochemischen Kennt-
nisse des 18. Jahrhunderts waren vielfach
noch zu ungenau. Die Wirkstoffnotion war
noch nicht ausgereift; die erste Reindarstel-
lung eines pflanzlichen Inhaltsstoffs (des
Morphins) gelang erst 1805 durch Sertiirner.
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Das Coniin, der Hauptwirkstoff des Schier-
lings, wurde erst 1826 durch Giesecke iso-
liert.

Die Arbeiten von Stérck und Crantz bilden
gewissermaBen das Fundament, auf dem
dann im 19. Jahrhundert die ersten Grund-
steine fur die Entwicklung der ,,Experimen-
tellen Pharmakologie" gelegt werden soll-
ten; sie selbst beschaftigten sich lediglich
mit der Frage, welche Pflanzen und welche
Pflanzenteile fur therapeutische Zwecke ge-
eignet waren, und in welcher Rezeptur und
Dosierung sie auch am Kranken angewendet
werden konnten?3,

Nachdem sich die Botanik als ,scientia
amabilis" Gber Jahrzehnte und Jahrhunder-
te hinweg nahezu ausschliellich mit dem
Erkennen der von Gott geschaffenen naturli-
chen Ordnung der Welt beschéftigte, indem
sie wichtige Fragen der systematischen Ein-
teilung der Welt der Pflanzen aufwarf, kann
sie jetzt auf dem Gebiet der Medizin und der
Pharmazie eine erstmalige praktische An-
wendung finden.

Hierin liegt auch sicher der Grund, wes-
halb so viele bedeutende Arzte des 17. und
18. Jahrhunderts ebenfalls bedeutende Bo-
taniker waren. Auch H.J.N. Crantz sollte hier
keine Ausnahme sein. Crantz beschreibt im
Abschnitt ,Cicuta” die Stammpflanze der
anzuwendenden Droge, gibt Auskunft Gber
deren Herkunft und Benennung und doku-
mentiert mégliche Verfidlschungen. Er er-
zielt dabei einen bedeutenden Fortschritt
gegenuber zahllosen dhnlichen Werken sei-
ner Vorgénger. Selbst ein bedeutender Arzt
wie Hermann Boerhaave beschrénkte sich in
seinem , Libellus de materia medica* (1727)
auf die Angabe der zu verordnenden Rezep-
tur und die kurze Beschreibung der zu be-
handelnden Beschwerden.

Am AnschluB an seine Schierlingsbe-
schreibung erwihnt Crantz die Experimente
Stércks, die er fiir vertrauenswiirdig halt;
hierauf foigt die Beschreibung der Indikatio-
nen, bei denen der Schierling zur Anwen-
dung gelangen soll.

Wahrend die &uBerlichen Anwendungs-
méglichkeiten bei Furunkeln, einer Reihe
anderer umschriebener Eiterbildungen, so-
wie bei Mastitis und Lymphdriisenentziin-
dungen noch heute gelegentlich genutzt
werden, waren es vor allem die inneren
Anwendungen des Schierlings, die zu
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Crantz's Zeiten fur groBe Aufregung sorg-
ten; sie gelten heute samtlich als obsolet.

Aufgrund der krampfidsenden Wirkung
des Hauptalkaloids Coniin, dem auch eine
gute schmerzstillende Wirkung zugeschrie-
ben wird, ist der Schierling bei Erkrankun-
gen mit Spasmen der Harnwegs- und der
Atmungsorgane, aber auch bei der Gicht
und bei Neuralgien eingesetzt worden.
Stérck wurde vor allem wegen seiner undif-
ferenzierten Anwendung des Schierlings bei
verschiedenen Formen von (Krebs)ge-
schwulsten kritisiert?>.

De Haen und seine Anhénger hatten eben-
falls prinzipielle Bedenken gegen die An-
wendung einer derart giftigen Pflanze, und
es stellte sich spéater heraus, daB der Wirk-
stoffgehalt des Schierlings sowohl in den
verschiedenen Zubereitungsformen als
auch in den einzelnen Pflanzenteilen stark
schwankt, weshalb die Wirkung nur schwer
und ungenau steuerbar ist.

BEDEUTUNG UND TRAGWEITE DER , MA-
TERIA MEDICA*

Nach derzeitigem Wissen hat Crantz
selbst keine experimentellen Arbeiten im
Rahmen der Arzneimittellehre durchgefihrt;
er sah seinen wesentlichen Aufgabenbe-
reich in seiner Lehrtatigkeit, und galt nach
zeitgenossischen Angaben als ein auBeror-
dentlich bedeutender Lehrer mit europawei-
tem Ruf'. Am Ende des Kapitels Uber den
Schierling zitiert Crantz den Englander Boy-
le mit einem Satz, der eben diese Auffassung
durchaus unterstreichen darfte: _

1 esteem the discovering and divuiging of
useful things in physic, and the recommen-
ding of remedies, among the most extensive
acts of charity, whereby a man becomes
more useful to the world than by building an

hospital.” .

. Materia medica et chirurgica” ist an er-
ster Stelle ein Lehrbuch, <_:|as '?ekanntes
Wissen zusammenfassen will, nlcht' etwa
chaftliche Abhandlung, die neu

: issens . ;
eine wis: stmals veréffentlichen

erarbeitetes Wissen er
soll.

Nach Baldinger ' W
ste Werk zu diesem Thema
eit bekannt war.
gegiez Tatsache, daB CrantZ sowohl die klas-
sischen medizinischen AL_J_tO(ltaten als auch
die Schriften der zeitgengssuschen Autf)!-en
im Original studiert und vielfach auch zitiert

ar es ,das vollstandig-
*, das zur damali-
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hat, solite hier nicht auBer Acht gelassen
werden, da sie fir die Vollstindigkeit des
Werkes ausschlaggebend ist. Seine hervor-
ragenden Sprachkenntnisse verdankt der
Wissenschaftler teils seiner schulischen
Ausbildung, teils seiner Herkunft aus einem -
schon zu damaligen Zeiten — vielsprachigen
Herzogtum Luxemburg.

Sein medizinisches Weltbild beruht noch
ganz auf der von Boerhaave entscheidend
mitgepragten — und von van Swieten nach
Wien uberlieferten — synthetischen, Humo-
ral- und Solidarpathologie vereinenden
Krankheitsauffassung.

Die Medizin des 18. Jahrhunderts war
noch immer eine Erfahrungswissenschaft,
die nach rein empirischen Grundsatzen ar-
beitete. Sie war nicht in der Lage, einen
aligemeingiiltigen Wirkungsmechanismus
zur Begriindung des Heilerfolges zu erarbei-
ten und beschriinkte sich lediglich darauf,
den Heileffekt methodisch abzusichern.

Die eigentliche Therapie im traditio'nelle'n
hippokratischen" Sinne bestand darin, die
korpereigenen Heilungstendenzen (oder
was man dafir hielt) zu unterstitzen; so
wurden zum Beispiel bei bestehendem
Brechreiz Brechmittel verordnet, dafni.t der
Korper sich vom Krankheitsstoff ..relr}lgep“
konnte. Dartiber hinaus bezog man sich im
allgemeinen immer noch auf die Lehre_n
Galens, und nutzte das Prinzip ,.contraria
contrariis”, um den Zustand der Kérperséfte
in Qualitat und Quantitat zu beeinflussen®.

Der weitaus groBte Teil der ,, Mate(ia _medi-
ca* beschaftigt sich daher rpit Heilmitteln,
die geeignet sind, diesen Wirkungsvorstel-
lungen gerecht zu werden.

Im dritten Band des Werkes werden sém't-
liche als ,Venena" bezeichneten Drggen. die
sogenannten Gifte" angefuhrt; hierzu ge-
héren unter anderem ,Cicuta®, .,Pelladon-
na", ,Hyoscyamus” und ,,Dgtur{:z' (Ietzte(e
wurden ebenfalls von Stérckin die Therapie
singerin® lichen Arzneimittel

i jes im wesentlichen " .
dieE Zzzg:et sind, auf solidarpaghologusghe
Symptome (wie man sie damals interpretier-
te) einzuwirken, wobei besonders solche m:}
spasmolytischer Wirkung im Vordergrun
stehen hirurgica” werden zahl-

teria € !
reilzhge{n"(’:ian vorangehenden "Kapnteln dgr
Materia medica,, schon angefuhrte A(Z;‘e"
mittel und Heilpflanzen wiederaufgegriffen,

und ihr ,usus chirurgicus* beschrieben und
diskutiert. Crantz gibt an, in welchen Féllen
eine derartige chirurgische Therapie indi-
ziert ist, beschrankt sich aber auch haufig
darauf, auf vorangehende Kapitel oder gar
entsprechende Textstellen bei van Swieten
zu verweisen (consule maxime Ill. L.B. van
Swieten commentaria). Nachdem Crantz die
Indikationen beschrieben hat, hélt er gele-
gentlich auch die Kontraindikationen fest,
oder begntigt sich mit der knappen Bemer-
kung: ,,Contra indicatur in contrariis*!.

Neben den Arzneimitteln rdaumt Crantz
auch der Diatetik in verschiedenen Kapiteln
seines Werkes breiten Raum ein und
schreibt diesbeztiglich:

.Die Wahl der Pflanzennahrung aber
macht einen groBen Unterschied in den
medizinischen Bestandteilen ... hier wird ein
fleiBiges Lesen chemischer, diétetischer,
physikalischer, 6konomischer und zur Arz-
neimittellehre gehériger Blcher erfordert,
wo die Pflanzen nach ihren unterschiedenen
Bestandteilen, Eigenschaften und Wirkun-
gen beschrieben sind. Auf diese Art kann
man endlich dahin gelangen, meisterhafte
und dem Kranken zutrdgliche Nahrungs-
und Arzneimittel zu verordnen.

Einen dritten Pfeiler der medizinischen
Therapie und Gesundheitspflege wird
Crantz spéter in drei ebenfalls bedeutenden
Werken Uber die Heilquellen und Bader be-
schreiben, was ihm den Ruf einbringt, der
erste dsterreichische Balneologe zu sein?.

Letztendlich erklart sich also, warum
Crantz in den verschiedensten Nachschlage-
werken bald als Arzt und Naturforscher!,
bald als Botaniker und ,phytographe alle-
mand" (sic!)®, dann wieder als Obstetriker
oder als Balneologe bezeichnet wird; er
selbst wiirde sich wohl eher, seinen bedeu-
tenden Vorbildern Boerhaave, van Swieten
und Haller folgend, als ,der Weltweisheit
und der Arzneykunst Doktor" gesehen
haben.

ABSTRACT

H.J.N. Crantz (1722-1797), an Austrian me-
dical doctor and botanist originated from
the former Duchy of Luxembourg, is the
author of several major books on obstetrical
as well as on botanical and balneological
matters.

In 1762, after having made a brief but
remarkable career as a physician and , lector
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artis obstetricae" and after having been
nominated at the chair of physiology and
.materia medica“, Crantz publishes his ,Ma-
teria medica et chirurgica“, which was repu-
ted to be the most important compilation
with reference to medicinal plants and drugs
in the 18th century.

The case history of ,Cicuta officinalis"
(now called ,Conium maculatum®, the
.common hemlock") was chosen to show
the author’s approach to his subject and to
explain by what means he achieves to write
what might be called the first ,modern*
pharmacognostical reference book.

In those times, due to the overwhelming
influence of Hermann Boerhaave, whose
teaching was transmitted throughout Eu-
rope by his students, and van Swieten,
Crantz's teacher and ,mentor”, was his per-
haps most distinguished follower, medical
therapy and pharmaceutical skill and sci-
ence were undergoing important changes,
finally leading to the development of experi-
mental pharmacology in the early 19th cen-

tury.
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Editorial

La Néonatologie en 1990

La pédiatrie néonatale est née en France apres la guerre franco-prus-
sienne de 1870-71, & une époque ou l'intérét a la survie des nouveau-nés
grandissait, non pas pour des raisons humanitaires ou religieuses, mais
par intérét économique et de stratégie militaire. Le pays avait besoin
d'ouvriers et de soldats. Jusque la les déces néonataux étaient con-
sidérés comme une fatalité inhérente a la reproduction. Il paraissait
inhumain de prolonger la vie d'un nouveau-né prématuré ou malformé.

Les premiers 70 ans de la néonatologie sont considérés par William
A. Silverman comme «a pastoral era». Les soins aux nouveau-nés
déclarés aptes & survivre découlaient plus d'une approche environne-
mentaliste que médicale. Les infirmieres dispensaient affection, chaleur,
alimentation, hygiéne et surtout des soins les moins agressifs possibles.
La régle dogmatique était «<hands off», «in Ruhe lassen».

Le statu quo fut brisé en 1946 avec lintroduction de I'exsanguino-
transfusion dans lictére grave da a l'incompatibilité rhésus. Ce premier
traitement invasif introduisit la «période jaune» de la neonatologie inter-

ventionniste.

En méme temps, I'oxygénothérapie systématique avait permis d'am-
éliorer de fagon significative la mortalite des prématurés. Cette «période
bleue» a trouvé une fin dramatique en 1954 avec la découverte bien
tardive de la toxicité rétinienne de I'excés d’'oxygéne chez le prématuré.
Des milliers d’enfants étaient devenus aveugles a cause d'un traitement
apparemment anodin, mais qui n'avait pas éteé testé scientifiquement.

ette époque, deux idéologies s'opposent chez les néonato-
logues: les interventionnistes, qui acceptent les effets secondaires de
leur action comme tribut inévitable au progres. De l'autre cote, les
méthodologistes qui demandent des critéres scientifiques et éthiques
avant que les nouvelles techniques ne soient appliquées sur une large

échelle.

Les 30 dernieres
la «période mécaniqu
Caractérisée par l’ada'
réanimation lourde, me

Depuis €

années de la médecine néonatale appartiennent a
e» extrémement active qui continue de nos jours.
ptation au plus petit prématuré des techniques de
dicale et chirurgicale, elle est aujourd’hui respon-
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sable de la survie de la majorité des enfants pesant moins de 1 000 g et
prématurés de moins de 6 mois de gestation.

Les articles suivants représentent quelques points d'actualité qui ont
été présentés recemment a Luxembourg lors du Symposium de Médecine
Périnatale, organisé a I'occasion de I'ouverture de la nouvelle unité de
Néonatologie a la Clinique Pédiatrique du Centre Hospitalier de Luxem-
bourg. Quelques nouveautés en pathologie et thérapeutique néonatales
y sont traitées, de méme que les aspects culturels, socio-économiques
et éthiques. Finalement le devenir & moyen terme des nouveau-nés a
risque est présenté. Ces quelques communications refletent les contra-
dictions fascinantes de notre discipline: d’'un c6té un exhibitionnisme
technologique pratiqué souvent avec une ferveur quasi religieuse et
entrainant souvent des résultats presque miraculeux; de l'autre des
conséquences biologiques et sociales non négligeables de cette action
a long terme sur les générations présentes et futures.

La solution s'appelle comme si souvent: prévention. Il faut apprendre
aux méres de prendre conscience de leur responsabilité essentielle dans
le déroulement normal de la grossesse. J. P. Relier parle trés bien de
I'harmonie entre la mére et son enfant dés la conception. Il faudrait que
chaque maternité dispose d’une équipe obstétrico-pédiatrique entrainge,
disponible, et consciente de ses limites. Il faut souhaiter que chaque
accouchement a grand risque ait lieu a proximité d'un centre néonatal,
pour éviter les transferts en ambulance toujours dangereux pour I'état
déja précaire du prématuré. La meilleure couveuse de transport reste le
ventre de la mére.

Dr Marco SCHROELL

Clinique Pédiatrique, C.H.L.
L-1210 Luxembourg

William A. SILVERMAN. Neonatal Pediatrics at the Century Mark, Perspec-

tives in Biology and Medicine 32: 159, 1989.
Dick THOMPSON. Should Every Baby Be Saved? Time, June 11, 1990.
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LE SUIVI DU DEVELOPPEMENT
DES ENFANTS A RISQUE PERINATAL
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Introduction

L'objectif de la médecine néonatale est d'assurer aux
enfants nés prématurément ou gravement malades, une vie
normale au cours de laquelle toutes leurs potentialités
restées intactes puissent se développer. |l importe donc de ne
pas apprécier, seulement, les résultats de la médecine néona-
tale en ne considérant que les taux de survie. Une évaluation
de la qualité de vie des nouveau-nés a risque survivants est
nécessaire et seule permet d'apprécier les effets réels des
soins intensifs néonatals. Ceci implique la création de struc-
tures permettant de suivre a long terme le développement des
enfants. Nous rapportons, dans ce travail, les résultats obte-
nus dans les unités de Soins et dans I'Unité de Développe-
ment de la Division de Néonatologie du CHUV a Lausanne.

Caractéristiques morphologiques et hémodynamiques
du cerveau du foetus et du nouveau-né

Au cours de sa maturation, le cerveau peut étre |'objet de
diverses agressions (hypoxémie, acidose, hypercapnie, hypo-
perfusion . . .). Ses caractéristiques morphologiques, circula-
toires et biologiques le rendent d’autant plus vulnérable qu'il
est immature. Premiérement, chez les grands prématurés, il
persiste un réseau vasculaire immature dans la matrix sub-
épendymaire. Les petits vaisseaux de la couche germinative
ont une paroi extrémement fine qui, lorsqu’elle est exposée a
des conditions pathologiques, peut se rupturer et entrainer
une hémorragie de la couche germinative. Deuxiémement, les
artérioles intracérébrales ont, chez les enfants immatures,
trés peu d'élastine. Ceci pourrait compromettre leurs capa-
cités d'autorégulation. Troisiémement, la vascularisation
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artérielle est caractérisée par une circulation
orientée préférentiellement vers les gan-
glions de la base alors que les régions
situées a l'angle externe des ventricules
latéraux sont relativement avasculaires.
C’est dans ces régions que vont survenir les
lésions de leucomalacie périventriculaire
(11). Les lésions caractéristiques des préma-
turés sont donc d'une part I'hémorragie de
la couche germinative, avec ses complica-
tions possibles (inondation ventriculaire, ex-
tension parenchymateuse) et les lésions de
leucomalacie périventriculaire. Le spectre
des lésions d’origine périnatale chez I'enfant
a terme est plus large et varié (2).

La circulation cérébrale est un phé-
nomeéne complexe qui dépend entre autres
du débit cardiaque, de la pression sanguine,
de la PAO,, de la PCO,; du pH, de la
viscosité, de la pression veineuse, de la
pression intra-cranienne et de la maturation
du tissu cérébral. Il est maintenant possible
de mesurer en isolette, dans I'Unité Néona-
tale, différents parametres indirects du flux
sanguin par la méthode Doppler (1, 9). Les
valeurs normales dans |'artére cérébrale an-
térieure et l'artére cérébrale moyenne, de
l'index de résistance, de la vélocité et de
I'aire sous la courbe, qui semblent étre
directement proportionnelles au flux san-
guin cérébral, ont été publiées en fonction
de I'age de gestation et de I'dge post-natal
(5. 6, 8).

Lorsqu'on examine les sonogrammes
Doppler, avant [I'apparition de lésions
cérébrales détectables par I'échographie en
temps réel, on observe des modifications
non seulement en rapport avec la tension
artérielle mais dépendantes également de
I'acidose et de I'hypercapnie. Ces facteurs
associés a I'hypoxémie pourraient jouer un
réle important dans la genése des lésions
cérébrales du prématuré (4).

Lésions ceérébrales d’origine périnatale
et pronostic neurodéveloppemental

Plusieurs études ont permis d'identifier
les facteurs de risque cliniques pouvant
jouer un réle dans le développement de
lésions hémorragiques ou leucomalaciques
chez le prématuré. A coté de I'examen neu-
rologique standardisé et de I'observation
clinique, I'échographie transfontanellaire
pratiquée au lit du malade, dés la naissance,
s'est affirmée comme la technique de choix
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pour le diagnostic des lésions cérébrales du
nouveau-né. La classification, adoptée pour
décrire et systématiser les anomalies
cérébrales, est illustrée dans la figure 1.
1): Ultrasonographie constamment normale.
2): Hémorragie (HIC) de degré 1, I, II.
3): Echogénicité transitoire durant moins de
quinze jours. 4): Leucomalacie périventricu-
laire (LPV) aboutissant a la formation de
kystes, localisés dans les régions frontale
(F). pariétale (P) ou occipitale (0). 5): Echo-
génicité persistante durant plus de deux
semaines et habituellement associée avec
un léger élargissement des ventricules.
6): Lésions de leucomalacie focales de pe-
tite taille, apparaissant sous forme de petits
kystes ou d'une échogénicité localisée.
Toutes ces anomalies, a I'exception des
échogeénicités transitoires sont considérées
pour I'établissement du pronostic. Ces
lésions cérébrales des prématurés apparais-
sent précocement aprés la naissance, dans
plus de 80% des cas, au cours des deux
premiers jours de vie (7).

La valeur pronostique des anomalies
cérébrales mises en évidence dans la
période néonatale a été établie chez 94
enfants d’age de gestation égal ou inférieur
a 34 semaines, suivis ultérieurement dans
notre consultation du Développement jus-
qu'a I'age de 3 ans et demi.

Les enfants ont été répartis dans les
groupes suivants: Groupe |: ult’rason normal
(n=49). Groupe lI: hémorragie |solég (n=17).
Groupe lll: hydrocéphalie post-hemorragi-
que (n=4). Groupe IV: leucomalacie périven-
triculaire (n=24). Un groupe contrdle d'en-
fants nés a terme aprés une grossesse et un
accouchement normaux ont égalerpent été
examinés a I'age de trois ans et demi (n=28).
Le devenir neuropsychologique est repré-
senté sur la figure 2. L'examen du d'évelop-
pement psychomoteur est effectué sg?|on
I'échelle d’aptitude de McCarthy (10). L'axe
vertical représente lindex intellectuel
général, avec un index moyen normal de
100. Les enfants avec ultrason normal,
péri-intra-ventrlculanre isolée et
dilatation ventriculaire se développent de
fagon identique aux enfants du groupe
contrdle. Deux handicaps majl?urs se rgt(ou-
vent dans les groupes avec hémorragie iso-
lée et dilatation ventncu’lalfe._ Ces qeux en-
fants présentent une diplégie 'égtefe- Les
enfants avec leucomalacié per|v|en m;ulanrg
ont un pronostic beaucoup plus réservé

hémorragie
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Fig. 3
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dans ce groupe de 24 enfants, 9 handicaps
majeurs ont été diagnostiqués.

La relation entre lindex intellectuel
général, le type et la sévérité du handicap et
la localisation des lésions de leucomalacie
périventriculaire (frontale, fronto-pariétale,
fronto-pariéto-occipitale) est représentée
dans la figure 3. Tous les enfants avec des
lésions isolées dans les régions frontales se
développent normalement. Parmi les en-
fants avec des lésions frontales et pariétales,
4 enfants présentent un handicap majeur.
Les enfants avec des lésions extensives
dans les régions frontale, pariétale et occipi-
tale ont un pronostic sombre puisque la
plupart présente un multihandicap (infirmité
motrice cérébrale, troubles visuels et retard
cognitif). Dans notre expérience seules les
lésions de leucomalacie périventriculaire
persistantes ou kystiques sont associées
avec des handicaps. Les échogénicités péri-
ventriculaires transitoires ont un bon pro-
nostic.

Les lésions échogéniques persistantes ou
kystiques de petite dimension ou trés Igfsa-
lisées ne sont, le plus souvent, pas associees
a un handicap majeur. Par contre les enfants
porteurs de ces petites lésions ont des per-
formances inférieures a celles des aytres
enfants lors des épreuves en age presco-

laire. Ces résultats sont illustrés dans la
figure 4, pour les différents groupes d’'en-
fants dans les divers champs du développe-
ment évalués par le test de McCarthy a I'age
de trois ans et demi. Ces dysfonctions mi-
neures pourraient représenter les premiers
signes des troubles de I'apprentissage ob-
servés chez les grands prématurés en age
scolaire.

Troubles de I'apprentissage chez les
enfants de trés petit poids de naissance

Le tableau 1 montre qu'a I'age de 8 ans,
24% des enfants nés avec un poids de
naissance < 1.500 g, ont un retard scolaire
ou nécessitent un enseignement spécialisé
alors que dans I'ensemble de la population
vaudoise, 94% sont en classe normale. A été
défini comme retard scolaire, un retard d'au
moins un an. Les classes de développement
permettent de suivre un programme adapté
aux possibilités des éléves selon un pro-
gramme suivant autant que possible celui
prévu dans les classes primaires. L'ensei-
gnement spécialisé comprend des classes
de langage, des classes d'intégration pour
troubles du comportement et troubles psy-
chiques ou les institutions pour infirmes
moteurs cérébraux, les écoles pour malen-
tendants, les écoles pour malvoyants et les

SITUATION SCOLAIRE A 8 ANS

Tableau 1
POPULATION
SCOLARITE PN<1500¢g VAUDOISE
(n=118) (nés 1972-78) (nés 1977-78)
PREMATURES NOUVEAU-NES
CROISSANCE HYPOTROPHIQUES
NORMALE (n=75) (n=43) (n=5654)

CLASSE NORMALE 57 (76 %) 33 (76,7%) 5321 (94,1%)
(ou en avance)
RETARD SCOLAIRE 10 (13,3%) 7 (16,3%) 187 ( 3,3%)
ENSEIGNEMENT 8 (10,7%) 3(7 %) 108 ( 1,9%)
SPECIALISE
CLASSE DE 0 0 38 ( 0,7%)
DEVELOPPEMENT

Handicaps majeurs inclus p <.001
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écoles et institutions pour handicapés men-
taux (3).

L'analyse détaillée des examens neuro-
psychologiques effectués en age scolaire a
montré que les difficultés scolaires des
prématurés sont associées, le plus souvent,
a des dysfonctions dans plusieurs champs
du développement psychomoteur (3).

Par ailleurs, I'évaluation du niveau socio-
économique a permis de définir deux
groupes: I'un avec un statut socio-économi-
que favorable (classe 1 & 3 selon Largo) et
I'autre avec un statut socio-économique
défavorable (classe 4 a 6 selon Largo). La
figure 5 montre que les enfants avec un
statut socio-économique favorable ont des
performances psychomeétriques fines (ver-
bale, perceptive, quantitative, mémoire, mo-
tricité) supérieures aux enfants socio-
économiquement défavorisés.

Conclusion

Ces résultats montrent l'inter-relation en-
tre les facteurs biologiques et environne-
mentaux jouant un rble dans le devenir des
enfants a risque périnatal élevé. lls fournis-
sent les bases nécessaires pour une préven-
tion et une prise en charge précoce et
coordonnée des anomalies du développe-

ment.

Fig. 5
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LE PREMATURISSIME

J. P. RELIER

Groupe Hospitalier Cochin
Servl'::e de u':édeclne néona(al:Ams
123, bd de Port-Royal - 75674

Port-Royal
(Paris)

Abstract

Numerous reports have documented the improved survival
of “prematurissimes” infants (less than 28 weeks and 1000 g).
Supported by improvement in obstetric practice, the inci-
dence of this category is much less than 0.25% of all live
births in Western Europe. But this very low number is
responsible for almost 50% of total neonatal death, more than
50% of severe long term morbidity, i.e. a very high socio-
economic cost and dramatic psycho-affective impact for the
child, his family and the society.

It is obvious that new technological developments have
continued to decrease the threshold of “foetal viability”. The
future is not in a still more sophisticated technological
approach but rather in the development of methodology to
prolong the sojourn in utero and to improve a conscious
relationship between mother and foetus as early as concep-

tion.

Depuis les années 50, chaque décennie voit la remise en
question de la limite de la viabilité des «prématurissimes»
c'est-a-dire des nouveau-nés de moins de 1.000 grammes.
Chaque année, ou presque, la réponse & cette question
change du fait des modifications technologiques apportées
aux soins. L’influence des pressions sociales et religieuses,
qui sont également soumises aux progrés de la technoiogie,
vient encore compliquer la décision de «prise en charge». La
miniaturisation des soins a fait transformer I'adage «Que la
nature se débrouille de ce foetus» en «c'est un enfant
malade».

Les raisons de cette évolution spectaculaire sont assez
faciles a cerner. Sans doute, c'est I'emploi de techniques de

37




soins intensifs plus sophistiquées et surtout
mieux adaptées au nouveau-né de trés petit
poids: ventilation assistée, nutrition paren-
térale, prévention et traitement des infec-
tions, soutien hémodynamique, surfactants
exogénes, prévention des désordres
hémodynamiques cérébraux.

C’est aussi, et peut-étre autant, une ame-
lioration des conditions socio-économiques
permettant une meilleure organisation et
surveillance de la grossesse. Un bon usage
de la contraception, une sorte de program-
mation de la grossesse ont permis d’abais-
ser le pourcentage des naissances
«prématurissimes» et d'améliorer la «condi-
tion a la naissance» de ce prématurisme
lorsque I'accouchement ne pouvait pas étre
évité.

SITUATION DU PROBLEME EN FIN 1980:

Les chiffres récents sont encore inconnus.
Pourtant toutes les statistiques des 10 der-
niéres années révélent une diminution de la
proportion des «prématurismes».

En France, les nouveau-nés de moins de
1.500 grammes représentaient 0,8% des
naissances en 1972 et seulement 0,4% en
1981. En Lorraine, une enquéte régionale a
montré que les moins de 1.000 grammes
représentaient 0,14% des naissances en
1980 contre 0,18% en Suéde et 0,47% dans
le Massachusetts aux USA (in 5, 6).

En Europe et dans le monde occidental,
les proportions des nouveau-nés de moins
de 1.000 grammes sont toujours inférieures
a 0,5 pour cent bien que pouvant varier du
simple au double (tableau I).

Tableau I:

PROPORTION DES NOUVEAU-NES
DE 1.500 g ET MOINS (d'aprés 5, 6)

< 1.000 g 1.000 a 1.500

% %
ONTARIO 1973-77 034 0,58
G-B 1976-79 0,20 0,50
ITALIE 1984 0,31 0.45
SUEDE 1978 0,18 0,44
MASS. 1978 0,47 0,53
FRANCE 1978-80 0,14 0,36

En Italie, ORZALESI (5) compare des ana-
Ixses régionales a des statistiques cana-
diennes, anglaises et australiennes. La
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prévalence des enfants nés vivants de trés
faible poids est d'une constance remarqua-
ble autour de 0,72% pour les nouveau-nés
de moins de 1.500 grammes, autour de
0.23% pour les nouveau-nés de moins de
1.000 grammes et autour de 0.50% entre
1.000 g et 1.500 grammes.

Ont peut donc dire que dans le monde
occidental, cet aspect de la naissance ne
concerne qu’un nombre limité d'enfants (en-
viron 4.000 en France en 1981 pour les
moins de 1.500 grammes, sans doute moins
de 3.000 en 1988).

Par contre, ce petit nombre de nouveau-
nés «prématurissimes» pése lourd dans la
balance socio-économique d'un pays du fait
de: la haute mortalité, du coit de la prise en
charge a la naissance et durant les pre-
miéres semaines de la vie, de l'incidence et
de la gravité des séquelles neurologiques et
pulmonaires chez les survivants.

Cette trés lourde charge socio-économi-
que et culturelle, au sens large, améne a
considérer les aspects éthiques qui se po-
sent inévitablement sur la prise en charge de
ces enfants et sa justification.

Avant de I'envisager en détails, il convient
de rappeler quelques aspects fondamentaux
de la «pathologie» des prématurissimes tant
au cours de la grossesse qu'a |a naissance et
durant les premiers jours ou mois de la vie,
enfin, I'évolution a long terme. Ces données
sont tirées d’une expérience locale menée a
Port-Royal depuis 1981 (1) couplée a une
expérience multicentrique publiée aux
Journées Nationales de Néonatologie de
1986 (2, 5, 6, 8), (soit environ 600 grossesses
de nouveau-nés de moins de 1.000
grammes) et & une revue du probléme par
une équipe de Cleveland (3).

LES CIRCONSTANCES DE LA GROS-
SESSE sont toujours anormales et 'on re-
trouve en moyenne:

- Une meére jeune ou trés jeune (20% de
moins de 20 ans), une Qrossesse non
déclarée (5 a 10%), une menace d’'accou-
chement prématuré précoce, avant la 23°
semaine (20 a 40%), une hypertension
artérielle (30 a 40%), un reta}rd de crois-
sance intra-utérin documente (39 a 40%),
une infection maternelle prouvée (10 a
30%), une hémorragie materr)glle 4 a
15%), une grossesse non suivie (25 a
30%). Ces pourcentages doivent étre com-



parés a ceux de la grossesse dans la
population générale en France
(Tableau Il).

Tableau II: CIRCONSTANCES DE LA
GROSSESSE (d'apreés 1, 2, 8)

< 1.000 g Population

générale
(1981)

Mére agée
de —-20 ans 15 4 20% 6%
G. non déclarée 5a10% < 1%
G. non suivie 25 a 30% 3a5%
MAP précoce 20440% 6a10%
HTAG 20 a4 40% 4 38%
RCIU 30 a 40% 3%
Inf. maternelle 10 a 35% 1a3%
4a15% 1a3%

Hémorragies

L’ACCOUCHEMENT:

L'accouchement est presque toujours
dans un contexte d'urgence avec souffra!nf:e
périnatale: césarienne (30%); a domicile
(8%); souffrance périnatale documentée
(30%); intubation a la naissance (60 & 85%);
score d'Apgar bas (3 & 1 munute.l5 va.5
minutes de vie). Ce score d’Apgar n‘a d'ail-
leurs pas la valeur qu'il a pour les nouveau-
nés plus proches du terme. Certaines
équipes signalent un état de mort apparente
dans 50% des cas avec absence de toute
manoeuvre de réanimation a cause du trés
petit poids de naissance dans 30 & 40% des
cas. '

La lecture du tableau NI permet d'ap-
précier la gravité de la naissance chez le
«prématurissime» par rappprt a ceux de la
population générale en région parisienne.

Tableau IIl: CIRCONSTANCES DE LA
NAISSANCE (d'aprés 1, 2, 8)

< 1.000 g Population

générale

gsari 30% 10a15%

A domioite B < 1%
ffrance périnatale

3g:ur:1aenté: 30 a 40% 143%

50a100% 10a 20%

APGAR BAS (< 7)

Intubation NN 60 486% 10a20%

L'équipe de Cleveland (3) a essayé de
déterminer si pendant la grossesse et I'ac-
couchement certains facteurs étaient
prédictifs de I'avenir de l'enfant.

Il apparait que plus I'enfant est petit et
d'un age gestationnel bas, plus I'avenir est
sombre. Il fut une époque ol I'on pensait
que le retard de croissance intra-utérin,
permettant une accélération de certaines
maturations, en particulier pulmonaire, était
un facteur de meilleur pronostic pour les
nouveau-nés de moins de 1.500 grammes.
Bien que de grandes difficultés existent
encore dans la détermination exacte de
I'age gestationnel, il semble actuellement
presque certain que, & chaque semaine de
grossesse, les nouveau-nés de poids appro-
prié a l'age gestationnel, ont un meilleur
pronostic immédiat que les nouveau-nés a la
fois trop petits et trop gros (small and large
for gestational age).

La méme équipe (3), aprés une étude
importante de la littérature, annonce comme
facteur de meilleur pronostic: I'augmenta-
tion de I'age gestationnel, le poids de nais-
sance, la qualité des soins périnatals, le
monitorage foetal, la tocolyse donc I'accou-
chement dans un centre obstétrico-pédiatri-
que de qualité.

Par contre aucune étude statistique de
qualité n'arrive a démontrer la supériorité de
la césarienne sur un autre mode d’accou-
chement. L'important est en effet avant tout
d’éviter la souffrance périnatale par quelque
moyen que ce soit.

LE SEJOUR EN UNITE DE SOINS
INTENSIFS

Il est marqué par le «poids» énorme cons-
titué par la prise en charge de ces enfants
tant au plan financier, matériel, temporel
que psycho-affectif, au point que I'arrivée
d’'un prématurisme en unité de soins inten-
sifs devient parfois insupportable.

S'il est classique de dire que les princi-
paux risques de la prématurité concernent
avant tout le poumon, le cerveau et le tube
digestif, risques sous-tendus par la triade
commune «Collapsus-Acidose-Hypoxie», on
peut dire que les risques du «prématuris-
sime» concernent «tous les organes, toutes
les fonctions» et que chaque intervention
risque d’'étre iatrogéne.

Dans le tableau IV, nous avons comparé
I'incidence des pathologies «sévéres» dans
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la catégorie des moins de 1.000 grammes
par rapport a celle des nouveau-nés de 1.500
a 2.500 grammes.

Tableau IV:
SEJOUR EN USINN (d'aprés 1, 2, 8)

< 1.000 g1.50042.500 g

DRN 30a 90% 30 4 40%
APNEES 80 a 100% 10 a 30%
Canal Art.

patent 40a 80% 30 a 40%
Venti. Ass. > 48H 60a 80% 35 a 50%
DBP 15a 65% 10 a 20%
HIV 30a 65% 30 a4 40%
ETF Nle 25a 35% 50 a 70%
ECUN 20a 30% 32a10%
Tr. Métabol.

(GI-Na-0Hy) 40a 80% 10 a4 30%
NPE 40 a 60% 10 a 30%
ROP (> St 2) 10a 50% 0a10%

On peut donc dire que la difficulté de prise
.en charge de ces enfants «prématurissimes»
tient autant a la fragilité pulmonaire, hémo-
dynamique, digestive, métabolique, hydro-
¢électrolytique, cérébrale par exemple, qu’a
la perméabilité et a la fragilité de la peau, a la
trées grande immaturité des fonctions
rénales et hépatiques ou méme la trés
grande susceptibilité psycho-sensori-affec-
tive.

RESULTATS IMMEDIATS:
MORTALITE PRECOCE

Il est également difficile de se faire une
idée précise de la situation puisque les
critéres vont changer d'une unité a l'autre. Il
est cependant actuellement admis que i'on
considére comme mortalité précoce tous les
décés depuis le moment de la naissance et
de la décision de transfert jusqu’a la date de
sortie de I'hopital. La comparaison des chif-
fres des différentes équipes (in 1, 2, 6, 8) fait
apparaitre une mortalité moyenne de 50%
variable selon les années (53% en 1981, 33%
en 1985) et les tranches d'age: 80 a 1060% en
dessous de 750 grammes, 12 a 55% entre
750 et 1.000 grammes. Ces chiffres sont de
toute fagon beaucoup plus bas qu’au cours
des années 70, ol la mortalité des moins de
1.000 grammes était plus proche de 80%.

Plusieurs éléments permettent d’expliquer
cette amélioration:
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— Une meilleure prise en charge a la nais-
sance: intubation plus systématique,
réchauffement organisé, ventilation as-
sistée mieux adaptée & la physiologie de
cette catégorie de poids évitant au maxi-
mum la surdistension bronchiolo-alvéo-
laire responsable d'emphyséme irréducti-
ble, de troubles hémodynamiques, pulmo-
naires et systémiques donc de désordre
hémodynamique cérébral générateur de
complications cérébrales. Il est par contre
encore trop tét pour conclure définitive-
ment sur les bienfaits d’'une prévention
systématique par les surfactants exo-
génes appliqués dés la naissance.

— Une meilleure maintenance métabolique
et hydro-électrolytique. La dysréguiation
glycémique est fréquente: le seul traite-
ment en est I'adaptation a la demande des
apports de glucose. La déperdition hydri-
que est énorme du fait d'une immaturité
rénale, avec fuite hydrosodée, et d'une
perméabilité cutanée considérable si bien
que les apports hydriques avoisinent sou-
vent 200 ml/kg/jour et plus.

- Une meilleure connaissance des capa-

cités nutritionnelles a cet age, interdisant
un apport trop important par voie diges-
tive, utilisant au maximum les possibilités
de la nutrition parentérale, qui peut étre
exclusive pendant longtemps. Elle doit
toujours tenir compte de I'état biologique
de base qui conditionne les capacités de
tolérance et de transformation.

~ Une meilleure connaissance de la «phar-
macocinétique» a cet age. Chaque
«prématurissime» est un cas particulier
pour lequel il faudrait chaque jour, redis-
cuter les doses d’'antibiotiques, d'indo-
méthacine, de polyvitamines, de veinoglo-
bulines qui représentent I'arsenal théra-
peutique de base a la phase aigué de
I'adaptation de ces «prématurissimes».

RESULTATS A LONG TERME:
Devenir neuro-psychologique
C'est dans ce domaine que les diver-
gences deviennent importantes (Tableau V)
Les données sont en fait trés pauvres et
peu d'équipes rapportent des résultats au
dela de 4 ans, en particulier lors de I'intégra-
tion scolaire. Les critéres de jugement va-
rient mais de plus en plus il est convenu de
considérer comme handicap majeur un défi-
cit neurologique et/ou sensoriel majeur, et/
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Tableau V: PRONOSTIC IMMEDIAT
ET A DISTANCE (0 & 6 ans) (d’'aprés 1, 2, 8)

<750 g < 1.000 g
VIV 10 a4 40% 40 a 70%
Normaux 45% 65 a 75%
S. Moyennes 40% 25 a27%
S. Majeures 15% 0a 8%

ou un quotient d'intelligence ou de dévelop-
pement inférieur & 70. D’'autre part, il est
évidemment exclu de faire un bilan définitif
4 3 ans, beaucoup d'anomalies disparais-
sent ou surtout apparaissent aprés cet age,
trés souvent en fonction de I'environnement
culturel et socio-économique.

Dans I'étude des Journées Nationales de
Néonatologie de 1986 (1, 2, 6, 8), les résul-
tats a 3-4 ans d'age variaient de I'absence
d’infirmité motrice avec un Ql moyen de 195
plus ou moins 15 sans trouble sen§or|el
majeur (2) & 50% de séquelles neurologiques
et sensorielles graves avec dysplasie brqn-
cho-pulmonaire et autres pathologies
nécessitant des soins colteux (8).

Il semble que la raison majeure de ces
différences importantes soit la «possibill'te»
d'arréter les soins en cas de situatngn
«dépassée». Certaines équipes reconnais-
sent que 80% des décés sont survenus ap!'es
décision d’arrét des soins par une équipe
pluri-disciplinaire sur documents cliplques.
ultrasonographiques et électroencep_ha}o-
graphiques. D'autres équipes spnt obl.lgec?‘s
«par la loi» de poursuivre les soins quoi qu'il
arrive.

HACK et FANAROFF (3) font une revue
détaillée des articles publiant leurs résultats
en fonction de I'age gestationnel. Chgque
article rapporte un petit nombre de «préma-
turissimes» mais la cumulation des‘ a]'tncles
de Milligan, Yu et Kitchen (in 3) révéle un
handicap sévere de 33% (1/3) pour les nou-
veau-nés de 23 semaines, 23% (5/22) pour
ceux de 24 semaines et 25% (10/41) ppur 25
semaines, 22% (19/85) pour 26 semaines et
18% (22/125) pour 27 semaines.
ce qui avait été trouvé
médiate & la naissance, il
r chaque poids de nais-
hypotrophes» aient une
moyen terme (4-5 ans)
eutrophiques». Cette

Contrairement a
pour la mortalité im
semblerait que pou
sance, les enfants «!
meilleure évolution a
que les nouveau-nés «

différence s'estomperait a nouveau dans la
petite enfance. La encore, les contingents
sont trés pauvres.

L'intégration scolaire: Cet dge reste en-
core mal apprécié car peu d'équipes ont pu
suivre correctement les «prématurissimes»
jusqu’a 6-7 ans.

L'équipe de Port-Royal trouve en 1989, a
7-8 ans, une diminution du pourcentage des
normaux entre 2-3 ans (65%) et 7-8 ans
(55%) avec, en paralléle, une augmentation
des séquelles modérées qui passent de 20 &
30% tandis que les séquelles sévéres restent
au niveau 15%. Ceci est di sans doute aux
difficultés qu'il y a d’apprécier au plus juste
I'état d'un nourrisson de 2-3 ans, mais aussi
a I'importance de I'environnement familial,
culturel et socio-économique.

Les statistiques américaines sont encore
plus pessimistes. Il faut dire que les unités
de néonatologie américaines doivent s’oc-
cuper activement de tout nouveau-né quel
que soit son age gestationnel et son poids
de naissance, ce qui augmente énormément
le nombre de nouveau-nés de moins de 750
grammes (in 8). E SELL (7) rapporte 68% de
difficuités d'intégration scolaire avec
probléme d’éducation grave. Sur une sur-
veillance de 254 «prématurissimes» nés en-
tre 1960 et 1972, Nickel rapporte 28% de
handicaps majeurs, 64% de séquelles mo-
dérées nécessitant une rééducation spécifi-
que, et seulement 28% de normaux avec
intégration scolaire et universitaire correcte
ou excellente entre 10 et 20 ans (4). La méme
équipe signale que les principales difficultés
d'adaptation scolaire concernent les mathé-
matiques, la lecture, et surtout la motricité
fine.

Impact du devenir des «prématurissimes»:

Beaucoup ont pu dire que la réanimation
des prématurissimes augmentait I'incidence
des handicaps dus a la naissance. Les résul-
tats sont actuellement formels: le pourcen-
tage d’handicapés parmi les nouveau-nés de
moins de 1.000 grammes diminue avec
I'amélioration des techniques de prise en
charge. Cependant, le nombre absolu d'en-
fants handicapés a sans doute pu augmen-
ter du fait de I'augmentation du nombre de
survivants a la naissance dans cette catégo-
rie de poids (in 3, 6).
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Conséquences sociales,
économiques et éthiques:

Il apparait donc évident que grace a une
meilleure prise en charge du «prématuris-
sime» au moment de son arrivée inopinée et
pendant les semaines qui suivent sa nais-
sance, il a été possible d'améliorer son
pronostic vital immédiat et a distance, et
méme de diminuer un peu les séquelles
sévéres. Cette prise en charge n'est cepen-
dant pas sans poser de graves problémes
sociaux, économiques, affectifs et méme
éthiques (6).

Le coat des soins intensifs a la naissance;
le cout de la prise en charge d'une morbidité
importante tant neurologique, sensorielle,
psycho-affective que pulmonaire; la peine et
I'agression psychologique énorme qu'en-
trainement la naissance et la prise en charge
d'un «prématurissime» par ses parents,
I'équipe hospitaliére et la société; I'épreuve
que cela peut représenter pour un ancien
«prématurissime» de grandir a coté des
autres enfants normaux, en paralléle, sou-
mis a des rééducations de toutes sortes . . .
Toutes ces contraintes, souvent insupporta-
bles, doivent faire réfléchir sur le bien-fondé
de la nécessité, quand ce n’est pas I'obliga-
tion, de «réanimer» a tout prix ces pauvres
étres de 750 grammes ou moins. Bien sou-
vent d’ailleurs, ils n’ont pas demandé de
vivre, puisque, comme peuvent le dire cer-
tains psychologues, ils ont vouly, par cette
naissance trop prématurée, ne pas vivre
«cette fois-ci» une vie qui leur semblait
vraiment trop difficile. Mais d’autres aussi
diront qu'ils savaient, ces petits étres, qu'en
naissant & ce moment précis, dans cet envi-
ronnement obstétrico-pédiatrique bien par-
ticulier, ils se soumettaient a une équipe qui
avait la possibilité de les aider A vivre et
souvent méme dans de bonnes conditions.

Alo_rs? 'A‘lors. il n'est évidemment pas
question ici de prendre parti pour telle ou
telle opinion ou tendance.

Toqtes ces considérations qui entourent
la naissance d'un prématurissime rendent
seulement compte de la difficuité décision-
ne!le. Il ne peut pas Yy avoir de décision
unique valable pour tous Pays ni dans un
rpeme_ pays pour toutes régions, ou méme a
lintérieur d’'une méme units, Les consé-
quences immeédiates et 4 distance de la prise
en charge d’un Prématurissime pour I'enfant
comme pour sa famille, sa région et son
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pays, sont beaucoup trop difficiles a ap-
précier avec justesse pour qu'un «comité
d’éthique» puisse avoir un pouvoir autre que
simplement consultatif dans une telle déci-
sion. C'est vraiment a I'équipe locale que
revient le pouvoir de décider si elle peut ou
non arréter les soins en cas de dégats
cérébraux définitifs ou de détresse irrécu-
pérable. C'est aussi a I'équipe locale d'avoir
parfois a refuser la prise en charge d'un trés
grand prématurissime a la limite de la viabi-
lité, laissant prévoir une issue incertaine,
méme malgré un investissement matériel,
financier, humain et affectif considérable.

Ce n’est certainement pas le role essentiel
du pédiatre néonatologue de prendre en
charge ces étres encore indécis sur leur
capacite de vivre. Le réle du pédiatre, de
I'équipe obstétrico-pédiatrique au complet,
infirmiéres, psychologues et médecins, est
beaucoup plus de faire prendre conscience
a la mére de sa responsabilité essentielle
dans le déroulement normal de la grossesse.
Car c'est bien la que se situe la solution:
seule une constante et totale harmonie entre
la mére et son enfant dés la conception et
pendant toute la grossesse permettra d’'évi-
ter ce drame du «prématurissimes.
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ABSTRACT
Outcome at the age of 6 to 7 years of a newborn population
with perinatal risks and representative for the Grand Duchy
of Luxembourg

The article presents the outcome at the age of 6 to 7 years
of 101 newborn children with perinatal risks born in 1980 and
1981.

This cohort is representative for the population of the
Grand Duchy of Luxembourg and is compared to a check
sample.

19% of the at risk children present a handicap hindering a
normal school integration. School and speach problems
don’t appear to be greater among the normally scholarized at
risk children compared to the check sample. However, the
former seem to be much more clumpsy. The importance of
the social environment is emphasized.

Our methodology utilising a teacher questionnaire valida-
ted by the parents represents perhaps an alternative to the
more sophisticated follow-up studies generally out of reach of
many neonatal units.

RESUME

Le devenir neuro-développemental a I'dge de 6 a 7 ans
d'une population de 101 nouveau-nés a risque nés en 1980 et
1981 et représentatif pour le Grand-Duché de Luxembourg'
est présenté, comparé a un groupe témoin.

19% des enfants présentent un handicap empéchant une
scolarisation normale.

Dans le groupe des enfants a risque, scolarisés normale-
ment, les difficultés d'intégration scolaire et les troubles du
langage ne paraissent pas plus importants que chez les
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témoins. Par contre les résultats concernant
la motricité fine sont nettement plus défavo-
rables chez les probants.

L'importance du milieu social dans le
devenir neuro-développemental des nou-
veau-nés a risque est soulignée.

La méthodologie utilisant un question-
naire rempli par le corps enseignant et
validé par l'appréciation des parents repr-
ésente éventuellement une alternative aux
études de follow-up utilisant un staff de
spécialistes compétents mais hors de portée
de nombreux services de néonatologie.

INTRODUCTION

Les progrés en périnatologie ont entrainé
au cours des deux derniéres décades une
diminution de la mortalité néonatale. Cepen-
dant un bilan réel de la médecine périnatale
ne peut étre dressé que par I'étude du
devenir a long terme des nouveau-nés a
risque.

Notre étude commencée en 1987, vise a
apprécier le devenir neuro-développemental
des nouveau-neés a risque a l'age de 6 a4 7
ans, c'est-a-dire, a I'dge normal de leur
scolarisation en premiére année primaire.

Il s'agit d'une étude Cas-Témoins repré-
sentant tous les nouveau-nés a risque, sélec-
tionnés de fagon rétrospective, hospitalisés
dans les cliniques pédiatriques de Luxem-
bourg et de Thionville.

Ce groupe d’enfants peut étre considéré
comme représentatif du Grand-Duché de
Luxembourg, puisque la quasi totalité des
nouveau-nés a risque a été hospitalisée dans
ces 2 centres.

METHODOLOGIE
Les risques suivants ont été retenus (1):
— Poids de naissance inférieur a 2.000 9.

— Ventilation artificielle pendant pius de 24
heures.

— Souffrance neurologique post-asphyxi-
que stade 2 & 3 de Sarnat (2).

— Symptomatologie neurologique grave en
dehors du syndrome post-asphyxique,

comme convulsions, troubles graves du
tonus, etc.

~ Septicémie (syndrome clinique et hémo-
culture positive).

— Méningite bactérienne,
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— Hyperbilirubinémie > 20 mg % pour les
enfants & terme, > 15 mg % pour les
prématurés.

— Exsanguinotransfusion.

- Enfant de mére diabétique.

Les pathologies néonatales en relation
avec un syndrome malformatif ont été ex-
clues de I'étude.

Devant nos possibilités matérielles li-
mitées ne permettant pas de faire examiner
les enfants par un groupe de médecins
spécialisés, nous basons I'appréciation du
devenir neuro-développemental des enfants
scolarisés sur un questionnaire standardisé,
que nous avons emprunté a Drillien et Drum-
mond de Dundee en Ecosse (3) et qui a été
rempli par le corps enseignant en accord
avec les parents.

Ceux-ci ont été contactés personnelie-
ment par une assistante d'hygiéne sociale,
d’'une part pour les motiver a participer a
I'étude, de l'autre pour consigner dans un
deuxiéme questionnaire les appréciations
du développement de I'enfant par ses pa-
rents.

Ces questionnaires permettent d'ap-
précier les capacités neuro-développemen-
tales suivantes:

— Apprentissage

— Comportement

— Motricité fine

— Articulation du langage.

Les réponses des parents et celles du
corps enseignant ont été comparées pour
tester la validité de la méthode.

Pour les enfants non scolarisés normale-
ment, une enquéte supplémentaire fut
nécessaire pour apprécier un éventuel han-
dicap.

Un groupe témoin d'enfants a été sélec-
tioné en fonction de la date de naissance, du
sexe, de la nationalit¢ et de la maternité
d’origine.

Le tableau A montre le questionnaire vi-
sant & apprécier l'apprentissage scolaire,
c’est-a-dire, les capacités inteliectuelles de
I'enfant concernant le langage, I'écriture, la
lecture et le calcul, avec le score correspon-
dant.

Le tableau B permet I'appréciation des
troubles du comportement, de la motricité
fine et de l'articulation du langage avec le
score correspondant.




Le tableau C montre l'interprétation des
difficultés de l'intégration scolaire qui est
constituée par I'ensemble de I'appréciation
de I'apprentissage et du comportement.

La motricité fine apprécie |'adresse ou la
maladresse de I'enfant. Un score 0 a 1 point
correspond a un enfant adroit, un score de 2
a 3 points & un enfant peu adroit, un score
de 4 points & un enfant maladroit.

L'appréciation du langage concerne la
compréhension de la fonction de parler et
vise a détecter les désordres articulatoires.
Suivant le score, le langage est bien articulé,
peu articulé ou mal articulé.

Les questions concernant les troubles du
comportement, de la motricité fine et du
langage ont été posées sous une forme
adaptée aux parents par l'assistante d’hy-
giéne sociale. La corrélation entre les deux a
été considérée comme bonne si la dif-
férence des scores était inférieure ou égale a
4 pour I'appréciation du comportement, in-
férieure ou égale a 2 pour celle de la motri-
cité fine, inférieure ou égale a 1 pour celle
du langage.

MATERIEL

Données démographiques:

La figure 1 montre les données démogra-
phiques concernant les probants pour la
période sur laquelle porte I'étude.

La figure 2 montre les mémes données
concernant les témoins.

Notre population néonatale arisque repré-
sente 2,3% des naissances vivantes.

Plus de 20% de nos enfants a risque soqt
décédes au courant de leur premiere hospi-
talisation. Par comparaison, la mortalitz? in-
fantile au Luxembourg était 127% a la
méme époque.

11% des probants contre 7% des témgins
n'ont pas été retrouves, en granqg partie a
cause de leur retour au pays d’origine, prin-
cipalement le Portugal. .

11% des probants contre 27% des témoins
n‘ont pas participé a I'étude pro‘babilement
en raison d'une différence de motivation des
deux groupes.

Sélection des probants: .

La figure 3 montre les dlfférentes patholo-
gies a I'origine de la sélection des probants
et le nombre de cas correspondants. Beau-

coup d'enfants cumulent plusieurs patholo-
gies.

La figure 4 montre le lieu d’hospitalisation
des enfants: Clinique Pédiatrique a Luxem-
bourg et Hopital Belair a Thionville.

Les figures 5 et 6 montrent la répartition
en fonction de I'age gestationnel et du poids
de naissance. 31 enfants = 31% ont un age
gestationnel inférieur 4 34 semaines. 19
enfants = 19% présentent un poids de nais-
sance inférieur a 1.500 g.

Comparaison des groupes
Probants-Témoins:

Les figures 7, 8 et 9 montrent les bonnes
corrélations entre les sexes, les nationalités
et la concordance des langues parlées a
I'école et a domicile.

La figure 10 par contre montre la mau-
vaise corrélation entre les groupes sociaux,
le groupe probant étant significativement
plus défavorisé (p < 0,02).

RESULTATS

19 probants = 19% ne sont pas scolarisés
normalement en 1™ classe primaire, contre 1
seul témoin. Parmi eux 5 enfants sont rete-
nus dans I'enseignement préscolaire pour
«retard de la maturité scolaire» et ont été
scolarisés avec une année de retard. Les
autres 14 enfants présentent un handicap
comme décrit dans la figure 11. 2 enfants
sont profondément retardés. 4 enfants
présentent un retard cognitif et sont scola-
risés en milieu spécial. 5 enfants présentent
une invalidité motrice cérébrale, dont 2 avec
retard mental. 3 enfants fréquentent le Cen-
tre de Logopédie dont un est appareillé pour
surdité. Aucun erfant ne présente de
problémes graves de la vue.

Dans le groupe témoin, aucun enfant n'est
handicapé. 1 seul a été scolarisé avec un an
de retard.

La figure 12 montre I'intégration scolaire
des probants comparée a celle des témoins.
Les groupes a problémes semblent quantita-
tivement assez similaires chez les probants,
aussi bien que les témoins. La différence
vient du groupe des non scolarisés (14
handicapés et 5 scolarisés avec 1 an de
retard). On peut en conclure qu’a condition
d'arriver a étre scolarisé normalement, nos
nouveau-nés a risque ne présentent guére
plus de difficultés scolaires que les témoins.
Il est d'ailleurs intéressant de noter que 22
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témoins = 31% présentent des difficultés
scolaires plus ou moins séveres, ce qui
rejoint les résultats de I'étude de Dundee qui
trouve 27% de problémes scolaires dans une
population de plus de 4.000 enfants non
sélectionnés, scolarisés en premiére classe
primaire.

La figure 13 montre les résultats concer-
nant la motricité fine. Nos résultats montrent
que nos probants sont nettement plus mala-
droits que nos témoins.

La figure 14 montre I'appréciation des
troubles du langage et donne un résuitat

superposable a celui de I'intégration sco-
laire.

La figure 15 montre la corrélation entre les
appréciations du corps enseignant et des
parents. En général, cette corrélation est
bonne puisque chez moins de 10% des
probants il y a divergence de vue. Curieuse-
ment, la plus grande divergence existe dans
I'appréciation du comportement des
témoins, ou les parents trouvent leurs en-
fants souvent plus anormaux que ne le fait
I'enseignant.

Ces résultats nous semblent valider la
méthode des questionnaires.

Dans la figure 16 nous avons essayé de
corréler les problémes neuro-développe-
mentaux majeurs avec les différentes patho-
logies néonatales. Sont représentés dans
ces groupes a problémes neuro-développe-
mentaux majeurs les enfants atteint d’'un
handicap et ceux présentant un probléme
d'intégration scolaire sévére et tres sévere. ]
en résulte que c’est moins la prématurité en
soi qui gréve le pronostic, puisque seule-
ment 2 anciens prématurés non compliqués
sur 17 se retrouvent dans ce groupe alors
que d'autres pathologies arrivent jusqu'a
50% de séquelles.

La figure 17 corréle les problemes neuro-
développementaux majeurs avec les
groupes sociaux. Elle montre I'importance
du milieu social dans le devenir neuro-
développemental de nos enfants. En effet,
plus ce milieu est défavorisg, plus grand est

le risque de séquelles heuro-développemen-
tales.

DISCUSSION

Le nombre restreint de nos cas ne permet
pas de tirer des conclusions statistiquement
valables, mais le résuitat permet d'apprécier
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quelques tendances que nous allons essayer
de vérifier en continuant notre étude.

Nos résultats montrent des séquelles non
négligeables. Par contre, si sa scolarisation
peut s'effectuer en temps normal, notre
Nouveau-né a risque semble présenter une
intégration scolaire comparable au groupe
témoin.

La prématurité en soi ne semble pas
présenter un risque majeur quant au devenir
neuro-développemental, mais ce sont les
pathologies spécifiques de la période néo-
natale qui grévent le pronostic.

Le milieu social semble jouer un réle
important, sinon prépondérant dans le dia-
gnostic des nouveau-nés 3 risque.

Ces résultats sont confirmés par la Iittéra'l-
ture qui montre le réle néfaste sur le devenir
neuro-développemental de I'asphyxie néo-
natale (4) et qui souligne I'importance que
présente le milieu social sur le développe-
ment du prématuré (5).

Notre méthodologie essaye d’apprécier le
devenir neuro-développemental des enfants
arisque en se basant exclusivement sur des
questionnaires remplis par les parents et le
corps enseignant.

Il existe une bonne corrélation entre Ie_s
réponses des parents et du corps ensei-
gnant.

La méthode représente peut-étre une al-
ternative aux études de follow-up plu_s s0-
phistiquées et scientifiquement plus rigou-
reuses, mais hors de portée de nombreux
services de néonatologie.
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TABLEAU A

Langage:

0 S'exprime trés bien.

0 Moyenne pour I'age.

2 Difficultés de s'exprimer par la parole.
4 Troubles importants de la parole.

Lecture:
0 Au-dessus de la moyenne, comprend bien
ce qu'il lit.

0 Moyenne pour I'age.
2 Difficultés de lecture.
4 Troubles importants de lecture.

Calcul:

0 Au-dessus de la moyenne, comprend faci-
lement un nouveau procédé de calcul.

0 Moyenne pour I'dge.

2 Difficultés de calculer.

4 Troubles importants du calcul.

Ecriture:

0 Au-dessus de la moyenne, convenable,
soignée et rapide.

0 Moyenne pour I'age.

2 Sait copier du tableau: quelques fautes;
écriture toujours large, peu structurée.

4 Grosses difficultés a copier.

TABLEAU B

COMPORTEMENT

Mauvaise concentration/attention )
(écouter et se rappeler les instructions)

Peu de motivation/persévérance

(exécuter des taches sans supervision d'un adulte)

Enfant remuant, turbulent

Trop dépendant des adultes par rapport a son age

Timide, réservé

Aggressif envers d'autres enfants, fréquentes disputes

Mal aimé des autres enfants

MOTRICITE FINE

Peu adroit des mains (dessiner,
boutonner, travail manuel)

Mauvaise coordination motrice
(course a pied, sauter, lancer)

ARTICULATION DU LANGAGE
Difficile & comprendre en raison
d'un langage mal articule

OUl UN PEU NON
2 1 0
2 1 0
2 1 0
2 1 0
2 1 0
2 1 0
2 1 0
2 1 0
2 1 0
2 1 0

TABLEAU C
Interprétation des difficultés de l'intégration scolaire en fonction du score

Pas de problemes SCO
Problemes modérés:
Problémes séveres:
Problémes trés séveres:

laires ou problémes mineurs:

0a 4points
5a 9points
10 a 14 points
> 15 points
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DONNEES DEMOGRAPHIQUES

01. 01. 80. - 31. 08. 81.
N

Naissances au G.D. de Luxembourg ___ 7.204
Enfantsarisque = 165
Enfants décédés a I'hopital

I'ors de la 1ére hospitalisation ol B $ AR Y )
Probants contactés 131
Décédés 1
Non-retrouvées === 15
Refus de participer 4xparents 10 instituteurs ___14
Participants a I'étude 63 garccons 38filles 101

Mortalité infantile G.D. de Luxbg. '80'- '81: 1,27%

FOLLOW-UP LUXEMBOURG 1980- 1981 """

LES TEMOINS

01. 01. 80. - 31, 08. 81.

N

Témoinscontactés 107

Non-retrouvés 7/

Refus de participer 13 parents 16 x instituteurs 29

Participants a I'étude 71

FOLLOW-UP LUXEMBOURG 1980~ 1981

%

2.3

21

100
0.8

11

11

77/




PATHOLOGIES NEONATALES

(101 PROBANTS)

ventilation artificielle
. retard de croissance |4
intra-utérin PN < 2000
souffrance neurologique |
post-asphyxique |SESSSE—
septicémie |
hyperbilirubinémie |
(> 20 mg % A terme; 15 mg % prémaliil
exsanguinotransfusion
symtomatologie oy
neurologique grave |
enfant de mere |
diabétique
méningite

15 20 25 30 35 40 45
%
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CLINIQUES PEDIATRIQUES

(101 PROBANTS)

Luxembourg

Thionville

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
%
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AGE GESTATIONNEL (semaines)

(101 PROBANTS)

FOLLOW-UP LUXEMBOURG 7980 - 198711

POIDS A LA NAISSANCE

(101 PROBANTS)

> 4000

2500-3999

2000-2499

1500-1999

1000-1499

500 - 999

 FOLLOW-UP LUXEMBOURG 1980~ 1981
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LIANGUES ECOLE - DOMICILE
(101 PROBANTS +

FOLLOW-UP LUXEMBOURG 1980 - 1981

CATEGORIE SOCIO-PROFESSIONNELLE
(101 PROBANTS + 71 TEMOINS)

ouvriers

agriculteurs

viticulteurs
activité [

mal déterminée

pas d'activité

universitaires
industriels
commercants
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employés
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Retardiglobal
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IM@G avec retard mental
IME sans retard mental
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MOTRICITE FINE
(101 PROBANTS + 71 TEMOINS)
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ARTICULATION DU LANGAGE
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NON - CORRELATION

PARENTS - INSTITUTEUR
(101 PROBANTS + 71 TEM

langage

motricité
fine

comportement
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%
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PATHOLOGIES vs PROBLEMES
NEURO-DEVELOPPEMENTAUX MAJEURS

(HANDICAPS + PROBLEMES D!INTEGRATION SCOLAIRES SEVERES)
(101 PROBANTS)

septicémie
poids < 1500 gr.
Vent. artificielle

Souf. neurologlgue
post-asp yxlque —
retard croissance
intra-utérin

poids < 2000 gr.
sans pathologies
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GROUPE SOCIAL vs PROBLEMES
NEURO-DEVELOPPEMENTAUX MAJEURS

(HANDICAPS + PROBLEMES D'INTEGRATION SCOLAIRES SEVERES)
(101 PROBANTYS)

ouvriers
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industriels
commercants
fonctionnaires
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SYSTEMES MEDICAUX

Avant de vouloir aider quelqu’un, il
faut étre sor de ne pas lui nuire.

Si, a qualité égale, vous pouvez
visualiser I'intérieur du corps humain
en limitant I’emploi des rayons X, cela
vaut mieux pour la santé du patient.

Tout en améliorant continuellement les
appareils & rayons X, Philips pousse le
développement d’alternatives. Le
diagnostic a ultrasons a été un premier
pas, l'imagerie par résonance
% magnétique %e pas suivant dans le
développement de techniques de

diagnostic encore plus sores pour
le patient.
. 3
§. ksb ’ e §
5 PROFESSIONAL SYSTEMS s
: 4, rue des Joncs Z.1. Howald - Tél: 49 61 11 pH I LI pS %
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INTRODUCTION

Surfactant deficiency has been recognized as the basic
derangement in the pathogenesis of hyaline membrane dis-
ease or respiratory distress syndrome more than 3 decades
ago. Recent work in the biochemical, cell biology and clinical
fields have brought the use of exogenous surfactant to treat
respiratory distress syndrome into our therapeutic arsenal.
Up until a decade ago, the therapies were supportive, aimed
at maintaining ventilation and at minimizing lung disease. A
number of preventive approaches: postponing premature
delivery with tocolytics, inducing pulmonary maturity by
steroids, have been attempted with mixed success.

Surfactant replacement addresses directly the biochemical
defect in RDS. First tried in animal models by Enhorning and
Robertson, it is Fujiwara who in 1980 conducted with some
success the first treatments of respiratory distress syndrome
by surfactant replacement therapy in premature infants. With
this heightened interest in surfactant replacement therapy.
basic research into the biochemical and biophysical property
of surfactant has increased considerably. Surfactant has
recently been licensed in the United States as an experimen-
tal drug (under the trade names “Survanta” and “'Exosurf").
Multiple clinical trials have been completed and have shown a
promising future for surfactant replacement therapy in RDS.
Thus in 30 years since the recognition that surfactant is
deficient in the lungs of infants with hyaline membrane
disease, the loop from basic science to the bedside has been
completed.

59




RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME

In 1959, Avery and Mead made the follow-
ing observation: ‘‘Low surface tension in the
lining of the lung permits stability of the
alveoli at end-expiration. Lacking such a
material, the lung ist predisposed to atelec-
tasis. Measurements of the surface tension
of lung extracts confirm the presence of a
very surface-active substance in lungs of
infants over 1,000-2,0060 g and in children
and adults. In lung extracts of immature
infants and infants dying with hyaline mem-
brane disease, surface tension is higher than
expected. This deficiency of surface-active
material may be significant in the
pathogenesis of hyaline membrane dis-
ease.” Even though it was Avery and Mead
who made the first biophysical observations,
others like Patel had paved the road for
these workers by making the basic clinical
observations. The theory that hyaline mem-
brane is due to a deficiency in surfactant and
the theory that surfactant can reduce the
surface tension and reduce atelectasis was
accepted after the work af Avery and Mead
(Figi); RDS results in multiple other car-
diopulmonary anomalies, which we briefly
review in Table I. and Il

The biophysical function of surfactant can
be understood by reminding ourselves of the
law of La Place. According to this law, the
pressure inside the sphere is directly propor-
tional to the surface tension and inversely
proportional to the radius of this sphere.
Thus, the smaller the radius, the higher the
surface tension. A normal lung and a lung
from a premature infant with hyaline mem-
brane disease are illustrated in Figure 2. In
the absence of a surface reducing substance
or surfactant, the smaller alveoli will empty
into the larger alveoli as the pressure in the
smaller alveoli is higher than in the larger
alveoli. In the normal lung, the presence of
surfactant will stabilize the pressure in al-
veoli independent of the radius of the al-
veoli. Thus, surfactant not only reduces sur-
face tension, but reduces surface tension in
inverse proportion to the radius of the al-
veolus, thus stabilizing the pressure in the
alveolus. Other properties of surfactant are
listed in Table 2.

Pulmonary surfactant System
and Metabolism

_ Surfactant composition is described in
Figure 3. Surfactant predominantly consists
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of lipids (90%) but also contains several
surfactant specific proteins which recently
have taken on an enormous importance in
the understanding of the surfactant proper-
ties. Pulmonary surfactant is secreted by the
type Il alveolar cells into the extraalveolar
fluid. The surfactant lipids form a monolayer
in the air and liquid interface lining the
alveolar epithelium. They reduce the con-
tractile forces of the alveolar surface and
prevent the alveoli from collapsing, especial-
ly at low lung volume. The major surface
active component is dipalmitoylphos-
phatidylcholine (DPPC).

The surface active protein includes SP-A,
a surface protein of 28,000 to 35,000 relative
molecular weight, the second protein is Sp-
B, 7,000 to 8,000 molecular weight, and Sp-
C. less than 5,000 molecular weight. The
specific role for all these proteins in the
surfactant metabolism and function are be-
ing identified through a vast body of re-
search.

Figures 4, 5 and 6 describe chematically
the most recent theories of the metabolic
cycle of pulmonary surfactant. Surfactant ig
synthesized in the type Il cell in the endo-
plasmic reticulum of the type Il cells and
stored in the surface called lamellar bodijes,
These lamellar bodies migrate to the surface
of the type Il cells and leave the type Il cells
by exocytosis. These lamellar bodies then
are transformed into tubular myelin. Thesge
are tubular structures which consist of
densely packed tubules and serve as a reser-
voir from which surfactant can be secreteq
in the air liquid interface. The secretion ang
recirculation of surfactant must be balanceg
and thus there is a rapid turnvoer of surfac-
tant. It is estimated that 10 to 30% of the
surfactant is cleared from the alevoli every
hour. Surfactant lipids are taken up by the
type Il cell and thus reenter the metabolic
pathway.

EXOGENOUS SURFACTANT
REPLACEMENT

The development of the surfactant re-
placement therapy began in 1964 when
Robillard, et al., treated infants with pure
dipalmitoylphosphatidylcholine (DPPC). | a-
ter, Chu, et al., repeated the same experi-
ments by using aerosolized DPPC. These
results were discouraging, and it was felt
that other mechanismus must play a role in
the pathogenesis of respiratory distress syn-



drome. These were pulmonary hypoperfu-
sion or pulmonary ischemia, felt to be a
primary event, resulting possibly in secon-
dary surfactant deficiency. However, the
most important observation was made by
Enhorning, who stipulated that other active
material was part of the surfactant, based on
the observation that when whole surfactant
obtained from rabbit lungs was used to treat
premature rabbits, a significant improve-
ment in pulmonary function was observed.
It was not until Fujiwara, who was sucess-
ful in extracting by an organic solvent sur-
factant from minced calf lung, that human
experimentation took off. These researchers
fortified this mixture with DPPC and showed
that when this mixture was instilled into the
lungs of premature babies with respiratory
distress syndrome, their condition im-
proved. More recently, others have tried to
use purified surfactant extracted from por-
cine lungs (“Curosurf'’). Merritt, et al., tried
to develop surfactant from human origin by
extracting it from amniotic fluid. Surfactant

can be readily concentrated and purified”

from amniotic fluid during the third trimester
of pregnancy when a significant amount of
the surfactant is secreted into the amniotic
fluid from the baby's lungs. They tried to
extract human surfactant out of a concern to
avoid the potential immunogenic response
to foreign proteins contained in bovine or
porcine surfactant extracts. Other inves-
tigators (Clements, et al.) have developed a
surfactant marketed as “Exosurf” which ap-
pears to perform similarly to surfactant ex-
tracts.

Finally, the future of artificial surfactant
replacement lies with the advances in mod-
ern biotechnology. Indeed, as the genes for
surfactant proteins have been cloned, this
opens the possibility for mass production of
human type surfactant. Of course, animal as
well as human studies will have to determine
whether the human type surfactants will
have an advantage over animal surfactants.

Since the first experiment of Fujiwara,
many randomized control studies have been
completed. Most clinical trials have reported
some positive physiologic response to sur-
factant replacement, although much needs
to be learned on the optimal timing, optimal
dosage, optimal type of surfactant. It is
difficult to combine all trials, as each trial
had some different design strategies. Final-
ly, the long term effect of artificial surfactant

remain to be studied, as the period of follow
up of infants treated with artificial surfactant
is still fairly short. Also most of the studies
reported have utilized only one dose of
surfactant. These studies showed that most
infants had an immediate short term phy-
siologic response. The response on long
term lung disease and survival, however,
was variable from study to study. This disap-
pointing outcome was most likely due to the
fact that insufficient amounts of surfactant
were used in these infants. Studies currently
underway use multiple doses, and prelimi-
nary results show a significant effect on
survival as well as on chronic lung disease
and on hyaline membrane disease. Thus
presently, it ist clear that surfactant replace-
ment therapy works; however, timing (treat-
ment with surfactant prior to the onset of the
iliness, i.e. prophylactic use, vs. treatment
with surfactant after respiratory distress syn-
drome is present, i.e. rescue treatment),
frequency of the dosage, type of surfactant,
amount of surfactant, duration of teatment
are all issues that most likely will be resolved
in the very near future as thousands of
infants have now been treated with surfac-
tant replacement therapy. Indeed, it is esti-
mated that by 1990, 5,000 infants will have
been treated by various types of surfactant
replacement.

TYPE OF SURFACTANT REPLACEMENTS

There now is a variety of surfactants which
have been developed. The different types of
surfactant are described as ‘“natural”,
“synthetic” and ‘“‘semisynthetic”.

The natural complete alveolar surfactant
consists of DPPC, a hydrophilic protein (SP-
A) and two hydrophobic proteins (SP-B and
SP-C). it probably contains other lipids and
other proteins. We have described earlier
the composition of surfactant but the exact
composition is not completely defined as
yet. Unfortunately is no ready source for
complete natural surfactant. However, this
would be the gold standard against which
other surfactants would be evaluated.

The most widely used surfactant at this
point are the “whole surfactants” extracted
from various lung lavages or mixtures of
minced lung (be it bovine or porcine lung).
These were also historically the first surfac-
tant extracts used and shown to have a
positive effect on respiratory distress syn-
drome.
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Several disadvantages are attributed to
these whole lung lavage surfactants. These
problems are mainly that there are many
proteins in this mixture which do not play a
necessary, therapeutic role. Sterilizing this
material makes it lose its surface-tension
reducing properties. Surfactant obtained by
organic solvent extract is the most widely
used in current clinical trials. A number of
organic solvent extracts have been de-
veloped. The basic technique for this was
developed by Fujiwara in Japan. These or-
ganic solvent extract surfactants are derived
from a natural source (bovine or porcine).
The advantages of these preparations are
that they have very significant surface-ten-
sion reducing properties and can be
sterilized without using surface-tension re-
ducing properties. Concerns are that the
solvent cannot be completely removed; the
animal proteins could induce immunologic
reactions in the infant. Also, it needs to be
pointed out that organic solvent extract is
different from whole surfactant; the main
difference being that they do not contain
tubular myelin. In addition, they contain only
some of the surface-active proteins.

Another group of surfactant substances
are pure DPPC, which is not very efficient as
already mentioned earlier. Mixtures of DPPC
and phospholipids have been tried without
too much success. The only successful pre-
paration using this approach is a mixture of
DPPC phospholipids and emulsifiers mar-
keted as "Exosurf” by Clements, et al. This
substance has some advantages in that it is
inexpensive and has good surface-tension
reducing properties, even though these may
not be as efficient as surface-tension reduc-
ing properties of the surfactant extract.

Finally, another approach planned is a
mixture of human surfactant plus DPPC, and
adding other lipids and emulsifiers as well.
This is the most recent approach still in the
laboratory stage. As mentioned earlier, sur-
factant protein genes have been identified,
and therefore surfactant proteins could be
readily produced on a large scale. If DPPC
and other phospholipids could be mixed
with this ‘“‘natural’” surfactant, one would
have a surfactant of human origin, which
would have very low immunological reactivi-
ty potential, would be relatively inexpensive
aqd could have potent surface-tension low-
ering capacities.
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CLINICAL STUDIES USING SURFACTANT
REPLACEMENT THERAPY

The surfactant is instilled into the lung
using a feeding tube, which is cut to the
exact length of the endotracheal tube (Fig.
7). Dosages used have ranged from 80 to 200
mg of phospholipids, with most studies giv-
ing about 100 mg of phospholipids per kg
This corresponds to a volume of about 4 cé
of surfactant extract per kg bodyweight. This
volume corresponds to a significant amount
of liquid instilled in the baby's lungs. Com-
pared to an adult lung, this corresponds to
about 200-350 cc of liquid instilled rapidly
into an adult lung. Thus, discussions regard-
ing the optimal dose are not trivial as thig
large amount of liquid instilled rapidly into a
small lung could have some undesirable
immediate physical side effects. The initja|
clinical trials were reported by Fujiwara ga]-
most a decade ago in 1980. Even though not
conclusive, these experiments were syffi-
ciently positive that following this initial tria)
there have been more than a dozen trials
completed, and multiple trials are underway

SHORT TERM EFFECTS OF SURFACTANT
REPLACEMENT

Almost all experiments with surfactant
replacement have shown a short term im-
provement of the respiratory distress syn.
drome. The improvement is manifested b
an increase in arterial oxygenation, an im)f
provement in the alveolar arterial oxygen
gradient (A-a0;) and a decreased need for
assisted ventilation. These effects can pe
seen in trials whether they are prophylactic
or rescue trials. Additionally, in gome
studies, when pulmonary function is mea-
sured, an improvement in  pulmonary
mechanics was shown. Additionally, surfac-
tant has been shown to lower the incidence
of pneumothoraxes. No effect on patent
ductus arteriosus or intraventricular hemor-
rhage has been shown. Single dose studies
unfortunately, however, have in general
shown little effect on survival and chronic
lung disease.

Results of clinical trials with multiple
doses, be they prophylactic or rescue
studies, are much more promising. These
studies for example have shown a signifi-
cant increase in the survival of very prema-
ture infants (71% survival in the single dose
treated group vs. 80% survival in the multiple



dose treated group). The multi-dose trials
_also show a positive effect on the short-term
improvement of respiratory distress syn-
drome, and the long-term outcome in-
creased survival and decreased incidence of
bronchopulmonary dysplasia. Additionally,
no detrimental effect on surfactant replace-
ment have been shown. Infants treated with
multiple doses of surfactant have not been
found to have a high incidence of
pPneumothoraxes, patent ductus arteriosus
or intracranial/intraventricular hemorrhage.
Cprrently. there are still a number of large
trials using larger and more frequent doses
of surfactant. The answers from these trials
are not completely available at this point.

Thus, it appears that surfactant has a
Pfomise of reducing the mortality and mor-
bidity of respiratory distress syndrome and
the greatest promise of preventing or even
eliminating this major cause of neonatal
;'"Otfta“ty in premature low birth weight in-

ants.

A number of potential adverse effects have
to be considered. What effect will the ex-
ogenous surfactant have on the infant’s own
surfactant metabolism. As with any new
therapy, there are dangers of misuse or
inappropriate use. Additionally, there are
ISsues regarding the possible immunologi-
cal reactivity of the foreign proteins in sur-
factant replacement and the potential toxici-
ty of the solvents used in the preparation of
surfactant.

Even though thus far no obvious toxicity
has been reported, we have to remain alert
and continue to investigate and Iook. for
Possible adverse effects. Indeed, as previous
experience has shown, therapies used in the
neonatal period may not show a toxic effect
for years. These answers will only become
available through long term follow-up
studies.

SURFACTANT REPLACEMENT
THERAPY-CURRENT RESEARCH
AND CLINICAL STATUS

Animal and Laboratory Studies

The efficiency of surfactant replacement
in premature animals on pulmonary im-
maturity has been well established prior to
human studies. Currently, laboratory and
animal studies focus on understanding the
Metabolism of exogenous surfactant more
clearly, i.e. utilization of exogenous surfac-

tant, recycling, and metabolism of exogen-
ous surfactant as well as degradation of
exogenous surfactant and interaction bet-
ween exogenous and endogenous surfac-
tant. Laboratory studies focus on under-
standing the biochemical and molecular
structure of surfactant. The most exciting
recent discovery is the cloning of the surfac-
tant gene, bringing forth the promise of
mass production of human surfactant pro-
teins. Detailed studies of these proteins, i.e.
which proteins are most active, which parts
are most active and which proteins are
responsible for the critical clinical/physical
properties, are intensely pursued by many
workers. These questions are very impor-
tant, as clearly it will be the understanding of
the intimate biochemical structure, cellular
and molecular biology, which will give us the
possibility to develop the optimal surfactant
preparation.

CLINICAL STUDIES

As already reviewed, some of the clinical
studies are completed some are still under-
way. The current most pressing clinical is-
sue facing us is the timing of the administra-
tion of surfactant. Should it be given before
the first breath when there is still amniotic
fluid present in the lungs, thus possibly
assuring a generalized distribution of the
surfactant in the lung prior to the first
breath? The application of this mode of
therapy, of course, is logistically difficuit.
Also, depending on prematurity and birth-
weight, 20 to 60% of control infants would
never develop RDS, thus a large number of
babies would be treated unnecessarily. On
the other hand, giving surfactant only after
RDS has developed and after possible early
complications have set in, may be depriving
many infants of the full benefit of this
therapy. The question of optimal dosage is
not resolved. The range of the dosage used
in current clinical trials is wide ranging from
50 to 200 mg of surfactant (phospholipids)
per kg. The dose of surfactant is especially
important as there is possible toxicity of
large volumes of surfactant. Questions re-
garding the potency of various surfactant
preparations need to be answered. Finally,
the method of administration and the vehicle
of administration needs to be improved.
Currently, surfactant is administered
through a small feeding tube inserted into
the endotracheal tube, and it is administered
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as a liquid suspension. Possibilities to
aerosolize surfactant or deliver it in other
physical forms are important and hopefully
will make the administration of surfactant
easier and will result in a more even distribu-
tion of surfactant than the present liquid
form.

CONCLUSION

There is no question that surfactant re-
placement has been one of the major advan-
ces in the field of Neonatology in the 1980's
and will have a major effect on neonatal
medicine in the 1980's. The promise exists of
increased survival, increased intact survival,
decreased cost of care, and improved long
term health of these very low birth weight
infants. It is hoped that we will be able to see
a reduction of chronic lung disease. The
effect on the long term neurodevelopmental
outcome is not known but is of utmost

Table 1

importance and should be pursued in long
term follow up studies. Improved survival of
the sickest and smallest infants may still
result in a population with severe long term
medical as well as neurodevelopmental
complications. The population of very very
low birth weight premature infants will
possibly create a new group of patients with
new medical problems, as we know little of
the long term organ development of these
very low birth weight infants, especially ren-
al function, cardiac function, and CNS de-
velopment. It is also expected that these very
low birth weight infants will present a chal-
lenge to our ability to provide appropriate
nutrition. New therapies and new ap-
proaches for the care of these infants will
have to be developed. Thus, surfactant re-
placement has brought the promise of in-
creased survival and the challenge of open-
ing new frontiers in the care of the very, very
low birth weight premature infant.

Clinical Features of Respiratory Distress Syndrome

Early postnatal onset of pulmonary dysfunction (by 1-3 hours)

Tachypnea (RR > 60/minute)

Dyspnea evidenced by intercostal and sternal retractions

Expiratory grunt
Hypoxemia without supplemental oxygen
Characteristic radiographic abnormalities:

a. Under inflation (= “ribs" on the frontal view)

b. Fine, reticulogranular opacities (“*ground glass’’) appearance
¢. Usually diffuse and bilaterally symmetric abnormalities

d. Prominent air bronchograms

e. Generalized “white out” possible
Pulmonary function abnormalities:

a. Decreased functional residual capacity

b. Decreased lung compliance (*distensibility”)

c. Low tidal volume
d. Increased dead space
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Un voyage de réve dans la vallée du Nil, un
Philippine safari au Kenya, pour affaires aux
Astz S, a I'a découverte des civilisations
eques, visite des temples en Thailande,

une croisiére vers les Caraibes, ...

soﬁt n(}tre époque les voyages exotiques ne
plus réservés qu'aux seules personnes
d’affaires. Le tourisme international est

. de plus en plus populaire.
Mais plus 'fréquemm:fnt que grévu pdg telles
randonnées ont une suite inattendue: les
maladies tropicales peuvent se manifester
la-bas au loin ou au retour.

a 'Pou.r cette raison de bonnes mesures
e précaution avant les voyages a I'étranger
restent une nécessité absolue.

Berna vous offre une gamme de préparations
pour une protection adéquate.

POUR CEUX QUI EFFECTUENT
2 DES VOYAGES LOINTAINS...

| i
1 1
gl) I, f i

Indication : Préparation :

Choléra Vaccin cholérique Berna

Fiévre typhoide Vivotif Berna
Par voie orale, le seul vaccin vivant dont
I'efficacité est prouvée.

Tétanos Anatoxal Te Berna
Le vaccin antitétanique classique.

Hépatite A Globuman Berna - Hépatite A
La seule préparation spécifique avec titre
déclaré d'anticorps contre I'hépatite A
(100 U.L/ml).

Hépatite B Hepuman Berna.

Immunoglobuline humaine spécifique
anti-hépatite B (200 U.L/mi).

Produits

@

ERNP

Institut Sérothérapique et Vaccinal Suisse Berne




VACCIN CHOLERIQUE BERNA

Composition

Vibrio cholerae 8000 million. ; Phenolum (0,25 g/100 1) 1,25 mg ; Natr. chlorld. Aqua
ad iniectabilia q.s. ad 1,0 ml pro amp. una.

Formes, voles d'administration et conditionnement

Solution pour injection intramusculaire ou sous-cutanée, préte A I'emploi.

Boite de 2 ampoules de 1 ml.

Propriétés

Le vaccin cholérique Berna est une suspension homogéne de vibrions cholériques
(vibrio cholerae) obtenue & partir de souches appropriées de sérotypes Inaba et
Ogawa (de biotypes El Tor ou non).

Le vaccin contient au minimum 8 milliards de bactéries par dose humaine.

Le vaccin contient du phénol comme conservant.

Indication

Immunisation active contre le choléra destinée aux personnes qui voyagent ou
séjoument dans des régions, ou reviennent des régions o régne le choléra, etiou
quand fa vaccination est exigée.

Pesologie et mode d’emploi

Immunisation de base

Enfants jusqu'a 12 ans: 2 injections intramusculaires ou sous-cutanées de 0,50 m!
4 un intervalle de 4 semaines.

Adolescents dés I'Age de 13 ans et adultes : 2 injections intramusculaires ou sous-
cutanées de 1,0 ml & un intervalle de 4 semaines.

Contre-indications -

On ne vaccinera pas au cours d'affections fébriles aiguss.

Une prudence toute particuliére sera observée en vaccinant des enfants ayant ten-
dance aux convulsions.

On ne vaccinera pas des personnes présentant des maladies chroniques telles
que : maladies du caeur, du foie et des reins.

Les personnes souffrant de Iésions du systéme nerveux central sont exclues de la
vaccination.

Effets indésirables

La vaccination peut étre suivie d'une réaction locale durant 1 & 2 jours (rougeur,
enflure, douleur & I'endroit de linjection), plus rarement de réactions générales
{céphalées, figvre).

Grossesse et lactation

A cause de la possibilité de réactions générales, on devrait autant que possible
s'abstenir de la vaccination contre le choléra au cours de la grossesse.

VIVOTIF BERNA

Composition

Salmonelta typhi Ty 21a Berna viv. 15.109 germ.

Formes, voles d’administration et conditionnement

3 capsules gastrorésistantes pour l'immunisation par voie buccale.
Boite de 3 capsules (=1 immunisation).

Propriétés

Chaque capsule contient au minimum 109 germes vivants de a souche atténuée
Ty21a Bema de Salmonelia typhi. Cette souche brevetée a perdu son pouvoir patho-
geéne par suite d'une modification irréversible de la biosynthése de fa paroi cellu-
laire sans pour autant perdre son immunogénicité.

Indications . . )
Immunisation active, par voie buccale, contre la fiéwre typhoide, destiné aux per-
sonnes qui voyagent ou séjournent dans des régions ol la fiévre typhotde sévit 4
I'état endémique, et aux membres d'une famille d'un porteur de germes confirmé.
Des investigations récentes ont aussi démontré une immunité croisée contre Sal-
monella paratyphi B.

Posologie et mode d’emploi

Enfants en age d'école et adultes : 1 capsule tous les 2 jours (3 capsules en tout).
Les capsules Vivotif Berna sont recouvertes d'une couche résistant & I'acide gastri-
que. Elles doivent &tre avalées intactes.

Durée de ITmmunité

La protection commence 2 semaines aprés la derniére prise et persiste pendant
3 années au moins.

Lors de voyages en provenance de pays non endémiques vers des régions endémi-
ques, on recommande de répéter la vaccination annuellement,

Contre-indications

Déficit immunitaire congénital ou acquis, affection fébrile aigus, infection intesti-
nale aigué.

Etfets secondaires

Dans des rares cas, if peut se manifester de légers malaises gastro-ntestinaux.
Grossesse et lactation

Ne pas administrer le Vivotif & des femmes enceintes, Innocuité de | inati
pendant la grossesse n'a pas encore é1é établie, © & vaccination
Interactions

On évitera d'administrer en méme temps que Vivotif Berna des antibiotiques, des

sulfamides et des antipaludéens.

On altendra au moins une semaine avant d'administrer des antibiotiques ou des
sulfamides.

La prophylaxie antipaludéenne peut &tre Instituée au plus t6t 1 jour aprés la der-
niére prise de Vivotif Berna, sauf s'il s'agit d'antipaludéens contenant des sulfami-
des. Dans ce cas, il faudra également attendre une semaine.

D'aulres vaccinations, y compris des vaccins vivants, peuvent se pratiquer simulta-
nément. Il est toutefols recommandé de ne procéder & une vaccination par voie
orale contre la poliomyélite trois jours aprés la demiére prise de Vivolif Bema,
Conservation

Le vaccin doit tre conservé entre +2° et +8°C, au sec et & I'abii de la lumigre.

ANATOXAL Te BERNA

Compesition

Anatoxin. tetanic. 50 UJ. pro amp. una (0,5mi); Alumin. phosph.; Thiomersal
0,05mg ; Natr. chlorid.d Aqua ad iniectabitia q.5. ad 0,5 ml.

Formes, voles d'administration et conditionnements

Ampoule de 0,5 m! pour injection intramusculaire.

Propriétés

Anatoxal Te Berna est un vaccin tétanique adsorbé.

Indlcations

Pour limmunisation active contre le tétanos.

Contre-indications

On ne vaccinera pas au cours d'affections fébriles.

Une prudence toute particulidre sera observée en vaccinant des enfants ayant ten-
dance aux convulsions.

Effets indéslrables

Le vaccin est en général bien toléré. !

Des douleurs et une rougeur peuvent parfois se manifester al'endrolt de lnjection.
Des réactions fébriles sont rares.

Des réactions allergiques peuvent se produire chez des personnes ayant requ des
injections répétées et rapprochées.

GLOBUMAN BERNA Hépatite A

Immunoglobuline humaine anti-hépatite A-sérum

Composition . . )
Immuroglobulin. human. anti-hépatite A [Anticorps de | hépat_nte A100 w4);
(protein. tot. 100-160 mg) - Acid. aminoacetic. - Natr. chlorid. - Thiomersj| . Aqua
ad injectabilia q.s. ad 1 ml.

Formes, voles d'administration et conditionnements

Solution pour injection intramusculaire, préte 4 'emploi.

Flacon de 2 mi = 200 Ul

Flacon de 5ml = 500 U.L

Indications .

Pour la prophylaxie de I'hépatite A, particuln@remem en vue de voyage dans des
régions ou le virus de I'hépatite A est endémique.

Posologie et mode d'emploi

Prophylaxie préexpositionnelle . .
Si le séjour & I'étranger est inférieur & 3 mois,
mlikg en injection intramusculaire. .
Si le séjour & I'étranger est supérieur & 3 mois, la dose sera de 0,05 Mlikg en
injection intramusculaire.

Prophylaxie postexpositionnelle

Les contacts familiaux et institutionnels, surtout pour les enfants de moins de2
ans, devront étre lraités 4 la dose de 0,05 mikg en injection intramuscylajr,

HEPUMAN BERNA Lo .
Immunoglobuline humaine anti-hépatite B - sérum

Composition ) e
Immunoglobulin. human. anti-hépatite B [Anticorps de I'hépatite B4gg y,);
(protein. tot. 200-320 mg) - Acid. aminoacetic. - Natr. chlorid. - Thiomersg) . Aqua
ad iniectabilia q.s. ad 2 ml.

Formes, voles d'administration et conditionnements toi

Solution pour injection intramusculaire, préte & femplol.

Flacon de 2 mi = 400 U.l.

Indications !
Chaque personne exposée aux fisques d
exactes de son état immunitaire, doit étre
Ainsi Iimmunisation simultanée (active/passive
Posologie et mode d'emploi

Aux adultes on administre une dose d
laire.

Aux enfants on administre une dose de 2 m! par
Chez les nouveau-nés, dont la mere est porteuse Gu !
man Berna est administré  une dose de 1 Ml au Mol
I'accouchement.

Ia dose & administrer est ge o

atteinte de I'hépatite B, sans preyves
Ire considérée comme non-prot¢gée.
)s'(mpose,

e 4 ml (0,06 mkg) par veie intramuscy-

voie intramusculaire.
du virus de I'hépatite B, I'Hepu-
ns dans les 12 heures aprés




Table 2

Complications of Respiratory Distress Syndrome
Appearing during the Neonatal Period

Pneumothorax, pneumomediastinum and pneumopericardium
Pulmonary interstitial emphysema

Pneumonia and other infections

Pulmonary hemorrhage

Bronchopulmonary dysplasia

Patent ductus arteriosus (possibly with cardiac failure)
Intracranial hemorrhage (usually periventricular-intraventricular)
Disseminated intravascular coagulation

Necrotizing enterocolitis

Acute renal failure

Retrolental fibroplasia

Metabolic disturbances such as hyperbilirubinemia and hypocalcemia
Malnutrition

Table 3

The physiologic effects of surfactant are summarized below:
Increased lung compliance
Decreased work of breathing
Alveolar stability
Decreased opening pressure
Enhanced alveolar fluid clearance
Reversible surface tension
Protection of epithelial cell surfaces

Fig. 1 Prematurity; Perinatal Hypoxia

T Consumption
| Production

y

Atelectasis Inadequate Surfactant

Hypoxia —> Acidosis—>>Inhibition of Synthesis<—— Hypothermia

Capillary Damage Decreased Pulmonary —————> Intrapulmonary Shunts €——
Blood Flow PDA
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LaPlace's Law: The pressure (P) within a sphere is directly proportional to surface tension (T)
and inversely proportional to the radius of curvature (r.).

LAPLACE'S LAW: The pressure (P) within a sphee 1s directly proportional 1o surface tension
(T and inversely proportional to the radius of curvature (r).

A. NORMAL LUNG: As alveolar size dimun.
" ishes, surface tension is reduced in the pres
ence of SAM thereby decreasing the collaps:
ing prassure to be opposed The pressure
within the small and large interconnected
alveoli is equal negating the tendency for
transler ol gas. '

A. NORMAL LUNG: As alveolar size di-
minishes, surface tension is reduced in the
presence of SAM thereby decreasing the
collapsing pressure to be opposed. The
pressure within the small and large intercon-
nected alveoli is equal negating the tenden-
cy for transfer of gas.
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B. SURFACTANT DEFICIENT LUNG: VWit
out the surtace tension 'owernng capacity ¢
SAM alveoh become uns'atle at low voium.
and tend to collapse Some alveolr may emg
ty into targer ones to_equal:ze pressure bel
ween the two tn accordance with Boyle:

Law

B. SURFACTANT DEFICIENT LUNG: With-
out the surface tension lowering capacity of
SAM, alveoli become unstable at low volume
and tend to collapse. Some aiveoli may
empty into larger ones to equa|l29 pressure
between the two in accordance with Boyle's

Law.



Fig. 3

COMPOSITION OF SURFACTANT
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Fig. 4

Fig. 5
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Possible metabolic pathways of lung surfactant.! The question mark |nd|<r:1at<ie; tgftta r:g:
physical form of material taken up by the type ll cell is not known. However, :1 ee ndgplasmic
of the type Il cell in reuptake is emphasized. N = nucleus, RER = rot:_g SF = Prtace
reticulum, CB = composite body, LB = lamellar body, TM = tubular njye.lr:‘.

film, V = vesicle. (Figure is not drawn to scale). Reproduced with permission. i St
Wright Jo Rae, Stevens Paul A. Surfactant Metabolism'in Vivo, Report of tsl_:e19 égetgl a0,
Ross Conference on Pediatric Research. Columbus, Ohio, Ross Laboratories, )

AIR

Schematic cross-section of an alveolar wall (not drawn to scale). C =T$";‘,FI’E'"ﬁry=' E;?:e i
erythrocyte, ENDO = endothelial cell, TYPE | = type | pneumocyte, TYF nucleus, LB =
pneumocyte, TM = tubular myelin, RER = rough endoplasmic reticulum, N =

lamellar body, MES = mesenchyme. t
Lambert M.G., Van Golde, PhD. The Lipid Components of the Pulmonary Surfactant System,
Report of the Ninety-Sixth Ross Conference on Pediatric Research.

Columbus, Ohio, Ross, Laboratories, 1988, p.- 3.
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Electron microscopy of a type Il cel
body (3) and Tubular myelin (4 and
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I (1) Lamellar bodies (2) Exocytotic phase of a lamellar
5) provided by Dr. Jeffrey Whitsett.
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Introduction

L'entérocolite nécrosante (ECN) est I'urgence digestive la
plus redoutée des centres néonatals.

Notre but est de rappeler tout d'abord I'état actuel des
connaissances étiopathogéniques de cette affection et
ensuite de présenter I'évaluation de 10 années de traitement
prospectif de la maladie dans notre réseau hospitalier bruxel-
lois.

Premiére partie: connaissances étiopathogéniques

L'établissement du diagnostic se fait de plus en plus
précocement sur base du syndrome clinique; celui-ci est
classé en trois stades de gravité et confirmé dans la majorité
des cas par la pneumatose radiologique ou éventuellement
par I'examen anatomopathologique.

La localisation des lésions est iléale etiou colique, mais
I'entiéreté du tube digestif peut étre concernée plus particu-
lierement dans les formes fulminantes.

L'incidence de I'ECN est variable selon les centres, sgit
entre 1 et 5% des admissions des unités de soins inter)snfs
néonatals (1), soit 2 & 5%, des naissances vivantes. Certaines
épidémies ont été rapportées (2), mais I'ECN se présente le
plus souvent sous forme endémique.

La prématurité est le facteur de risque le plus commune-
ment admis; I'affection peut néanmoins atteindre le nouveau-
né a terme. Elle apparait frequemment pendant les 3 pre-
miéres semaines de vie avec des extrémes allant jusqu'a 3
mois.

L'étiologie de I'ECN est inconnue. |l est cependant adrpis
qu'elle résulte de I'interaction de 3 éléments: 12 colonisatlop
bactérienne du tube digestif, I'agression intestinale, ischémi-
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que par exemple, et la présence du substrat
alimentaire (3).

L'étiologie infectieuse:

La présence d'une colonisation bac-
terienne, mais aussi virale et parfois fongi-
aque, est indéniable. Les germes concernes
sont identifies par I'hémoculture, le frottis
anal, la culture d'aspiration gastrique et le
frottis péritonéal. Le role étiopathogénique
de cette colonisation est avancé pour plu-
sieurs raisons: il faut de quelques heures a
quelques jours pour que l'affection se
déclare, et il existe des épidémies. Une
premiere hypothese propose que les pa-
thogénes opportunistes de la flore intesti-
nale se développent sur une muqueuse in-
testinale altérée par I'ischémie ou un autre
facteur non identifie. Une deuxiéme hy-
pothése fait intervenir I'infection comme le
facteur principal. Dans ce cadre, le role des
toxines élaborées par certaines bactéries a
été proposé. Les agents récemment incri-
minés sont les clostridia (4) et derniérement
les staphylocoques (5).

L’étiologie ischeémique:

L'étiologie la plus ancienne a avoir été
proposée est celle de I'ischémie intestinale,
qui favoriserait I'invasion de la muqueuse
puis de la paroi intestinale par la flore
entérique. On a démontré que le flux san-
guin mésentérique était altéré lors des épi-
sodes d'hypoxie (6). Par conséquent, de
nombreux facteurs de risque ont été évo-
qués, comme l'asphyxie périnatale, la
detresse respiratoire, I'hypotension, les car-
diopathies, le canal artériel, les cathéters
ombilicaux, I'exsanguinotransfusion, la po-
lycythémie (1,7). Chacun de ces facteurs est
a méme d'induire une hypoxie et/ou une
ischémie du tube digestif.

Le réle des apports entéraux:

La nutrition entérale est retenue comme
facteur physiopathologique important. La
majorité des enfants atteints est nourrie par
voie orale. Moins de 10% déclarent la mala-
die alors qu'ils sont en alimentation paren-
térale totale. Chez ces derniers, la pneuma-
tose intestinale peut étre absente (8). Tous
les types de lait ont été retrouvés parmi la
population atteinte (9). L'influence du mode
d'introduction de I'alimentation orale est
trés controversée. Certains ont préconisé
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l'introduction tardive des laits chez les en-
fants de trés petit poids de naissance, tandis
que d'autres ont montre I'avantage d'une
introduction précoce afin de stimuler la
production d'enzymes digestives. Dans tous
les cas, une introduclion progressive est
souhaitée (10,11).

lLe rdle de I'hypertonicité de la muscula
ture intestinale a récemment été avancé (12)
ainsi que I'absence de facleurs immunopro-
tecteurs dans les laits habituels (13).

Cependant, des entérocolites nécrosantes
ont eté observées chez des nouveau-nés
allaités en maternité ou nourris au lait hu-
main cru. Enfin, I'alimentation orale pourrait
n‘étre nocive que parce qu'elle apporte un
substrat favorable a la prolifération micro-
bienne.

Le caractére hyperosmolaire de certains
laits et de médicaments comme les élixirs
ont été mis en cause (14). Les dérivés xan-
thiques et I'indocid pourraient également
étre considérés comme facteurs de risque
(15, 16).

L'ECN se développe parfois chez des nou-
veau-nés qui n'ont pas été soumis a tous les
facteurs de risque cités jusqu'ici. Des études
montrent que lorsqu'on compare des
groupes d'enfants atteints d'ECN a des
groupes d'enfants d'age gestationnel iden-
tiques non atteints, on ne peut mettre en
évidence ces facteurs dits de risque (17).

Il faut donc admettre que I'ECN se
présente comme la réponse univoque d'une
structure immature a une agression ex-
térieure.

Nous ne disposons pas d'un moyen simple
qui permette de prévenir le développement
d'une ECN. Tout nouveau-né de faible poids
de naissance et tout nouveau-né malade doit
étre considéré comme enfant a risque.

Deuxiéme partie: I'expérience
du réseau hospitalier bruxellois
Entre octobre 1978 et décembre 1988,
nous avons pris en charge 134 entérocolites
nécrosantes dans le cadre d'un protocole de
traitement prospectif et multicentrique®.
Nous avons utilisé la classification de Bell
en trois stades de gravité. L'étude a écarté
les stades suspects (stade |) qui recouvrent
diverses pathologies. Dans la population
étudiée, 81 nouveau-nés ont souffert d'ECN
confirmée (stade ) et été traités médicale-



ment, et 53 nouveau-nés ont présenté un
stade aggravé (Ill) justifiant un traitement
chirurgical. Le traitement est basé sur 3
elements essentiels: le soutien hémodyna-
mique et ventilatoire. I'antibiothérapie (péni-
cilling a large spectre, aminoglucoside et

metronidazole), la mise au repos du tube
digestif par 'alimentation parentérale totale
el la décompression par |'aspiration gastri-
que et parfois la realisation d’entérostomie.
D‘ans un second temps opératoire, le chirur-
gien réalise un bout 4 bout avec résections
éventuelles des sténoses cicatricielles. Cette
intervention est réalisée de plus en plus pré-
cocement aprés la période aigué, et I'auto-
nomie digestive est obtenue environ 3 se-
maines plus tard.

L'incidence de la maladie est restée stable
dans notre réseau hospitalier bruxellois
mais les caractéristiques de la population se
sont modifiées. L'ECN concerne des enfants
de poids de naissance de plus en plus faible
et d'age gestationnel plus bas.

Le nombre de bébés a terme atteints a
diminué de maniére significative, et l'age
d'apparition de la maladie est plus tardif.
L'incidence des hémocultures positives en
début de traitement diminue légérement
(22% en 1978; 16% en 1988). Les germes
concernés sont des gram-négatifs et des
anaérobies. Depuis quelques années, les
staphylocoques blancs apparaissent comme
des pathogénes redoutables. Durant ces 10
derniéres années, quelques caractéristiques
sont restées stables: la fréquence des en-
fants issus de grossesses multiples (27%)
ainsi que la présence d’'une couverture anti-
biotique au moment du diagnostic (25%).

L'incidence de la chirurgie est élevée: 49%
des enfants subissent une ou plusieurs inter-
ventions chirurgicales digestives, 40%
concernent les ECN aggravées en peériode
aigué, et 9% concernent les stades Il répon-
dant bien au traitement meédical mais qui
développent aprés quelques semaines des
sténoses cicatricielles. L'incidence de ce
probleme est de 15% des stades |l.

Le pronostic vital s'est amélioré de ma-
niére spectaculaire (voir graphigue). En
1978-80, la mortalité globale était de 31,6%
contre 8,8% pendant la période 1986-88. Ce
progrés est lié essentiellement au meilleur
pronostic des stades lll, presque toujours
fatals en période aigué il y a 10 ans.

La mortalité des stades Il est essentielle-
ment imputable a des causes extradigestives
(anoxie, troubles neurologiques)

L'amélioration de la survie est due a la
conjonction de nombreux facteurs: citons
les Pl'ngeS des transferts interhospitaliers,
une meilleure eannalssance de la mglgdig
avec un diagnoslic plus rapide, une prise en
charge chirurgicale plus précoce avec I'aide
d'anesthésistes spécialisés en pédiatrie. La
pratique des entérostomies a fortement
contribué a la survie des stades Il par
rapport a celle obtenue apres résections
avec sutures bout a bout en un seul temps
opératoire. Cette technique utilisée il y a 10
ans se compliquait frequemment de perfora-
tions et de choc toxi-infectieux.

De nombreux auteurs publient des résul-
tats de plus en plus favorables. Nos résultats
particuliérement  encourageants  s'ex-
pliquent peut-étre en partie en raison du
faible pourcentage d'enfants de < 1 kg
(2,2%) dont le pronostic est trés défavorable.

En conclusion, I'incidence de I'ECN a suivi
le développement des soins intensifs néona-
tals.

Cette maladie semble étre la réponse uni-
voque de l'intestin immature a une série
d'agressions. Le diagnostic et le traitement
sont de mieux en mieux maitrisés, et le
pronostic vital s'est amélioré.

L'effort actuel porte sur la recherche étio-
pathogénique et sur la prévention qui en
découle.

Les deux propositions les plus récentes
destinées a la population des prématurés
sont l'utilisation de la vancomycine orale,
48 h avant l'introduction de I'alimentation
orale, et I'immunothérapie entérale a base
d’'lgG-lgA administrées per os (13,18).

- Unités neéonatales et de soins intensifs
ayant participé au protocole durant I'étude
pour les stades Il et/ou stades lll: les hopi-
taux universitaires de I'Université Libre de
Bruxelles, Saint-Pierre, Brugmann, Erasme,
I'Hopital des Enfants Reine Fabiola; la Cli-
nique Edith Cavell, I'lnstitut Médicochirurgi-
cal d'Ixelles, Hopital Frangais et het Akade-
mische Ziekenhuis van het Vrije Universiteit
van Brussel (tot 1982). Nous remercions les
docteurs D. Lebrun et A. Clercx pour leur
collaboration dans la collecte des résultats.
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PROPHYLAXIE DE L'ENTOURAGE EN CAS DE MENINGITE

MARS 1990

Conseil supérieur
d’hygiéne

Section des maladies
transmissibles
Luxembourg

_ Meéningites lors desquelles une prophylaxie est indiquee

seulement:
— Méningite & Neisseria meningitidis (méningocoque)

et
— Meéningite & Haemophilus influenzae.

_ Qu'est-ce qu'on entend par entourage?

Personnes qui étaient en contact proche avec le patient,

c'est-a-dire surtout:

_ Personnes qui vivent dans le méme ménage

— Enfants qui sont dans la méme créche ou la méme école
maternelle

— Travailleurs de santé (médecins, infirmiéres . ..) qui sont
exposés a des sécrétions naso-pharyngeés (p. ex. lors de
la réanimation bouche a bouche)

. A quel moment faut-il commencer la prophylaxie?

Des que le diagnostic est établi. En particulier il ne faut pas
d'abord pratiquer des prélévements naso-pharyngées pour
rechercher, si oui ou non, la personne est porteur du microor-
ganisme responsable — on perdrait trop de temps a attendre

le résultat.

_ Quels antibiotiques né faut-il pas employer pour la prophyla-

xie?

Peu d'antibiotiques permettent éradiction de M. meningitidis
ou de H. influenzae du naso-pharynx, et en particulier les
antibiotiques qui sont couramment employés pour traiter les
méningites (Pénicilline, Ampicilline etc.) sont inefficaces pour

¢radiquer ces bactéries du nasopharynx.

83



5. Attitude pratique

5.1.

5.2.

5.3.
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Méningite a N. meningitidis:

Antibiotique recommandé: RIFAMPICINE

— Adultes: 600 mg toutes les 12 heures
pendant 48 heures

— Enfants au-dessus de 1 mois: 10 mg/kg
toutes les 12 heures pendant 48 heures

— Enfants en-dessous de 1 mois: 5 mg/kg
toutes les 12 heures pendant 48 heu-
res.

Méningite a H. influenzae:

Antibiotique recommandé: RIFAMPICINE

— Adultes et enfants: 20 mg/kg (maxi-
mum 600 mg), 1 fois par 24 heures,
pendant 4 jours.

Remarques:

5.3.1. Un patient traité pour méningite
doit, avant sa sortie de I'hdpital,
recevoir le méme traitement de RI-
FAMPICINE pour éliminer les mi-
croorganismes du naso-pharynx.
Des résistances a la Rifampicine
existent; le traitement prophylacti-

5.3.2.

que ne peut donc pas étre garanti

efficace a 100%.

5.3.3. D'autres antibiotiques ont été em-
ployés, mais nous ne les recom-

mandons pas en ce moment.

— Minocycline: effet
majeur: vertiges?
tetracyclines
avant I'age de 8 ans.

- Spiramycine (pour N. meningiti-

dis): expérience limitée,
— Quinolones: en

mais prometteurs.

Actuellement

lescents.
5.3.4.

quée.

Conseil Supérieur d'Hygiéne,
Section des Maladies Transmissibles

mars 1980

secondaire

déconseillées

investigation,

; encore décon-
seillés aux enfants et aux ado-

La désinfection spécifique des ob-
jets et des locaux n'est pas indi-



PROPHYLAXIE DE LA MALARIA
JUILLET 1990

Conseil supérieur
d’hygiéne

Section des maladies
transmissibles
Luxembourg Les mes

d'importance:

2)

Recommandations générales
1) Aucun medicament prophylactique n'offre actuellement de

protection absolue.
ures de protection individuelle ont donc d'autant plus

2.1. Eviter les piqares nocturnes de moustiques (les Ano-

pheles piquent surtout au

crépuscule et la nuit); a partir

de 17-18 heures, porter des vétements longs, utiliser
des substances anti-moustiques sur la peau, avoir a sa
disposition des gels insecticides . . .

2.2.

Dormir sous moustiquaire (de préférence imprégnée

d'insecticide).

3)
et a plus forte

malaria, ceci pen

région infestée.
La malaria peut
apreés le retour.

Recommandations

1) Les recommandati
lintérieur des pays. d'une région a l'autre.

pays, et a

Exemple: La plupart
I'Amérique

Toute fievre, méme si le voyageur a pris des antimalariques,
aison s'il n'en a pas pris, doit faire penser a la

dant et surtout aprés le séjour dans une

survenir des semaines voire des mois

médicamenteuses
ons médicamenteuses varient selon les

des voyageurs qui visitent I'Asie ou
du Sud visitent principalement les villes

et de ce fait n'ont que peu ou pas du tout de risque
de s'exposer & la malaria — par contre les voyage-
urs qui dans ces mémes pays vont visiter des

région

s rurales pendant la nuit peuvent non seule-

ment s'exposer au risque d'attraper une malaria,
mais encore rencontrer des formes de malaria

extrémement résistantes.
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2) Il importe de connaitre l'itinéraire précis

des voyageurs: il ne suffit pas de savoir
dans quel (quels) pays ils se rendent, mais
aussi dans quelles régions a l'intérieur du
(des) pays ils se déplacent.

3) Durée de la prophylaxie

3.1. Commencer la prophylaxie médica-
menteuse 1 & 2 semaines avant le
départ: le début du traitement prophy-
lactique avant le voyage permet de
constater si la tolérance au médica-
ment est bonne et s'il n'y a pas d'effets
secondaires indésirables.

3.2. Continuer pendant le voyage.

3.3. Continuer apres le retour pendant 6
semaines — a I'exception de la prophy-
laxie a la Mefloquine (Lariam®) pour
laquelle 2 doses aprés le retour suffi-
sent (voir plus loin).

4) Régimes prophylactiques.

4.1, Régions dans lesquelles aucune rési-
stance a la Chloroquine n'a été si-
gnalée (Amérique Centrale & partir du
Mexique jusqu'au Panama, certains
pays du Moyen Orient, partie septen-
trionale de la Chine et lle Maurice).
Prophylaxie recommandée: Chloro-
quine
Produits commercialisés:

Chloroquine sulfate (Nivaquine®) 300
mg base p.os. une fois par semaine
Hydroxychloroquine sulfate (Plaque-

comme médicament de réserve Meflo-
quine (Lariam®). En cas de suspicion
de malaria (fiévre élevée, frissons) les
voyageurs se rendront chez un meéde-
cin ou dans un hopital local pour y étre
traités sous surveillance médicale par
la Mefloquine. Dans le cas exception-
nel d'impossibilité de surveillance
médicale, les voyageurs pourraient
faire eux-mémes un lraitement de 750
mg de Mefloquine (3 comprimés), sui-
vis 6 heures aprés par 500 mg de
Mefloquine (2 comprimés).

4.3. Régions dans lesquelles un haut

degré de résistance a la Chloroquine
est signalée: Afrique de I'Est, Afrique
du Centre et de plus en plus Afrique
de I'Duest ainsi que cerlaines régions
d'Océanie (Papouasie-Nouvelle-
Guinée, lles Salomon, Vanuatu) et
régions rurales d'Asie du Sud-Est et
d’Amazonie.
Nous recommandons d‘uliliser Meflo-
quine (Lariam®) 250 mg une fois par
semaine jusqu'a 2 semaines aprés le
retour. Si toutefois la durée totale du
traitement prophylactique de Meflo-
quine dépasse 4 semaines, prendre a
partir de la 4° dose 1 comprime de
250 mg seulement toutes les 2 semai-
nes.

nil®) 400 mg p.os. une fois par se- Doses Pédiatriques
maine 1) Chloroquine: 5 mg base par kg per os une

Chloroquine phosphate (Resochin®) fois par semaine

300 mg p.os. une fois par semaine 2) Meftloquine: L
4.2. Régions dans lesquelles une rési- 1) En-dessous de 15 kg: contre-indiqué

stance a la chloroquine est signalée, 2) 15-19 kg:

mais dans lesquelles la malaria a Plas-
modium falciparum constitue un risque
faible pour les touristes qui ne
pénetrent pas dans des régions rura-
les éloignées pendant la nuit (ceci
concerne la plupart des pays d’Améri-
que du Sud, d'Asie, le subcontinent
indien, I'indonésie . . .)

Nous recommandons soit le schéma
précédent (Chloroquine seul) soit le
schéma Chloroquine 300 mg par se-
maine en une prise plus Proguanil (Pa-
!uc.:rine®) 200 mg p.os. une fois par
jour.

Quelle que soit la variante, nous re-
commandons en plus d'emporter
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1 comprimé a 50 mg ou 1/4 Qe comprimé
a 250 mg une fois par semaine jusqu'a 4
semaines, puis une fois toutes les 2 se-

maines.

3) 20-30 kg:

2 comprimés a 50 mg ou 1(2 C.Omprimé
a 250 mg une fois par semaine jusqu'a 4
semaines, puis une fois toutes les 2 se-

maines.

4) 31-45 kg:

4 comprimés & 50 mg ou 3/4 de com-
primé a 250 mg une fois par semaine
jusqu'a 4 semaines, puis une fois toutes

les 2 semaines.

5) Au-dela de 45 kg:

dose adulte



3) Proquanil:

En-dessous de 2 ans:
2-6 ans:

7-10 ans:

Au-dela de 10 ans:

50 mg par jour
100 mg par jour
150 mg par jour
200 mg par jour

Effets secondaires indésirables
1) Chloroquine:

2

-

en général trés bien supporté.
Quelquefois prurit, vomissements, cépha-
lées, confusion, dépigmentation des che-
veux, éruptions cutanées, alopécie par-
tielle, parésies des muscles extra-oculaires,
exacerbation de psoriasis, d'eczéma ou
gfautres dermatoses, myalgies, photopho-
ie.
Rarement dégats irréversibles de la rétine
(surtout si la dose totale excéde 100 g),
décoloration des ongles et des muqueuses,
ne[.lropathie. hypoacousie, dyscrasies san-
guines, hématémese.
Mefloquine
L'expérience clinique avec la Mefloquine
est encore assez limitée; il n'est pas sar
que tous les effets secondaires soient actu-
ellement connus.
Effets secondaires fréquents:
vertiges, sensation de vide dans la téle,
nausées, cauchemars, troubles de la vision,
céphalées.

Effets secondaires occasionnels:
confusion, psychose

Effets secondaires rares:

convulsions, coma.

N.B. Les voyageurs avec des antécédents
d'épilepsie ou de troubles psychiatriques
ne doivent pas prendre de prophylaxie de
Mefloquine.

Proquanil

Etfets secondaires occasionnels: ulcéra-
tions de la bouche, vomissements, douleurs
abdominales, diarrhée, perte de cheveux,
desquamation de la paume des mains et
des pieds.

Effet secondaire rare: hématurie

3

~—

Prophylaxie pendant la grossesse
Prophylaxies permises: Chloroquine, Proguanil
La Mefloquine est tératogéne chez les ani-
maux. Elle est contre-indiquée pendant la
grossesse. Les femmes en age de procreer
qui prennent une prophylaxie de Mefloquine
doivent prendre des précautions contracepti-
ves pendant la prophylaxie et jusqu'a 2 mois
apreés la derniére dose.

Ce document a été préparé par les docteurs
Robert HEMMER et Danielle HANSEN-KOE-
NIG.

Il a été discuté et approuvé dans sa forme
finale par le Conseil Supérieur d'Hygiéne, sec-
tion Maladies transmissibles, pendant les
séances des 23 mai et 4 juillet 1990.
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Collectivités. AMM. 316.324.0. Commercialisé depuis 1975. IPSEN - Institut de
Produits de Synthése et d'Extraction Naturelle - 30, rue Cambronne, 75737 Paris
cedex 15. Tél. (1) 47341095. Consulter la fiche signalétique ou le dictionnaire
Vidal pour une information compléte.
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Livres

ANTI-ARYTHMIQUES ORAUX

par P. JAILLON, J.-Y. LEHEUSET
Expansion scientifique frangaise

J. BEISSEL,
LUXEMBOURG

Commentaire

Peu de domaines en cardiologie sont aussi délicats d’appro-
che que le traitement des troubles du rythme cardiaque et le
maniement des médicaments anti-arythmiques. lls nécessitent
de la part du médecin, qu'il soit cardiologue, intemiste ou
généraliste, une connaissance approfondie des mécanismes
électrophysiologiques en jeu, des propriétés pharmacocinéti-
ques des médicaments et surtout de leurs effets indésirables

tic vital du patient. L'intérét de I'ouvrage

engageant le pronos
présenté par Patrice Jaillon et Jean-Yves Leheuset est donc

évident, et les discussions récentes autour des résultats de
rétude CAST en démontrent ractualité brilante. La présentation
est bien faite, claire et didactique, grace surtout a la présence

de trés nombreux tableaux, mais aussi grace a la précision et la
concision du texte a la maniére d'une question d'internat. On
peut regretter de ne pas y trouver de chapitre concernant les
principes genéraux de l'utilisation d'un anti-arythmique, tout

comme on aurait aimé que les auteurs ne se limitent pas aux
anti-arythmiques oraux, mais exercent leur esprit didactique
également aux anti-arythmiques par voie veineuse, domaine
dans lequel on mangueé de références claires et synthétiques.
Dans I'ensemble toutefois cet opuscule se révéle étre trés utile
et devrait figurer dans la bibliothéque du cardiologue et pourquoi

pas du généraliste.
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PRESENTATION OF DATA IN SCIENCE

L. REYNOLDS, D. SIMMONDS, 209 p., 2nd edition
Martinus Nijhoff Publishers, Dordrecht-Boston-Lancaster

M. DICATO, Pelit manuel facile a lire voulant donner des indications utiles

LUXEMBOURG pour simplifier les divers problémes de présentation de données
scientifiques pour conférences, séminaires, posters et prépara-
tions de communications scientifiques a congrés.

Des indications utiles et simples sont données pour préparer
des tableaux, des textes, des articles etc... tant pour les
aspects de forme que pour le contenu. Il en est de méme pour
faire des transparents pour épidiascopes, etc . . .

Des indications et détails exhaustifs pratiques sont donnés
concernant tout le matériel de bureau nécessaire. Toutefois, il est
regrettable que tout le domaine de l'informatique avec les nom-
breux programmes de traitement de texte, de présentation de
données statistiques, tableaux, etc. ne soit pas mentionné. Pour
la préparation rapide de diapositives, ce manuel est toutefois en
défaut. Les films pour diapositives de type dia-direct, Kodalith,
Polaroid, etc. ne sont pas mentionnés, ceci d'autant plus que les
lecteurs dans le milieu médical ont facilement acces aux déve-
loppeuses de radiologie, pouvant fournir en quelques minutes
des diapositives de textes ou tableaux blancs sur fond noir et le
rehaussement de certains textes pouvant se faire avec des
crayons feutres adaptés en quelques minutes. Ce manuel peut
étre recommandé au débutant pour tout ce qui n'est pas diapo-
sitive.

GUIDE TO CLINICAL INTERPRETATION OF DATA

B. SPILKER,
Raven Press, New York, 372 p.

M. DICATO, Manuel décrivant de maniére concise les divers modes d'in-

LUXEMBOURG terpréter des données scientifiques cliniques par analyse critique
de la présentation, de la méthodologie utilisée pour collecter et
calculer les données et des conclusions de publications médica-
les.

D'abord les principes et techniques de base, la fiabilité et
l'efficacité des données chiffrées et par la suite l'interprétation,
ainsi que les difficultés possibles de linterprétation de ces
données sont décrits.

Le livre se termine par un bref chapitr_e décrivant I'approche et
la préparation d'un article pour publication. Dans I'ensemble, ce
manuel est facile a lire, concis et représentant une bonne
introduction a I'évaluation critique de la pléthore de littérature
médicale qui nous inonde.
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NEPHROPATHIA EPIDEMICA IN SWEDEN

Clinical, epidemiological and serological studies
By Bo Settergren

Ume& University Medical Dissertations 1989
ISSN 0346-6612

P. DUHOUX, This book is the medical thesis of Bo Settergren, presented at
LUXEMBOURG Ume3 University in November 1989. oren-p

The Scandinavian Nephropathia Epidemica is a Hantavirus-in-

duced acute interstitial nephritis. Four major serotypes of Hanta-

virus have already been recognized: the original Hantaan virus,

identified in striped field mice (Apodemus agrarius), the reservoir

of rural cases of haemorrhagic fever with renal syndrome

throughout Asia; the Seoul virus isolated in Rattus norvegicus,

the reservoir of urban cases in Asian countries; the Prospect Hill

virus isolated from meadow voles (Microtus Pennsylvanicus) in

the USA and the Puumalavirus, recognised in bank voles (Cle-

thrionomys glareolus), the reservoir of the Scandinavian Nephro-

pathia Epidemica.

The clinical characteristics of the renal disease induced in man
very according to the virus serotype: the Hantaan and the Seoul
virus cause a severe disease with haemorrhagic disorders,
shock, renal failure and a significant mortality. The Prospect Hill
virus has yet to be incriminated in human renal disease. The
Puumnala virus is responsible for a milder disease.

Bo Settergren made a good clinical, serological and epidemio-
logical review of the Scandinavian Nephropathia Epidemica,
much of the support coming from 5 original papers that he has
published since 1987 or submitted for publication and that are
reprinted in the last part of this book.

A sporadic form of Hantavirus nephropathy, virtually identical
with this much longer known Scandinavian Nephropathy Epide-
mica has recently been observed in Western Europe. In particu-
lar, 16 cases were recently described in Belgium and the North
East of France (for instance Arlon: 1, Nancy: 11, Verdun: 2,
Reims: 2). It usually runs a benign course. It starts with a febrile
flu-like syndrome lasting from four to five days. A few days after
onset, lumbar or abdominal pain associated with nausea and
vomiting appear. These symptoms fade away when urinary

eases and intense proteinuria with renal failure is

output decr .
discovered. Serum creatinine peaks on the ninth day and return

1o normal within two to six weeks. Dialysis is needed in less then
10% of the cases. The period of viremia is often accompanied
by elevated lactic deshydrogenase values and by !hrombocyl-
openia with only rare and minor signs of haemorrhagic diathesis.
Serological methods are now available. The renal biopsy shows
an acute interstitial nephritis with minimal glomerular hypercellu-
larity and without constant immune deposits. Infection is transmit-
ted to man by rodents probably through the inhalation of aerosols

of urine and saliva.

This thesis provides valual
the Scandinavian Nephropat

ble and accurate information about
hia Epidemica. As mentioned, this
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nephropathy has now been described in our region of Europe;
we should be aware of the possibilily of its occurrence in
Luxembourg.

ALIMENTATION ET DIETETIQUE

de I'Expansion scientifique frangaise, Paris 1989

F. HECQ,
LUXEMBOURG

92

Fascicule intéressant, composé de parties bien distinctes:

— Bases d’une alimentation saine et équilibrée

Description des différents nutriments, taux caloriques et ra-
tions nutritionnelles conseillées en fonction de I'age, du sexe,
de lactivité. L'importance de l'alimentation du petit enfant.
Comment le nourrir pour éviter toutes carences en éléments
indispensables & la croissance, en évitant toute surcharge
pondérale. Chez le sujet agé, méfaits du vieillissement, bien-
faits d'une diététique appropriée. Diminution globale des be-
soins énergétiques, augmentation des besoins en protéines,
en calcium, en vitamines.

Boire sans déboires des boissons qui aident a vivre,

— Diététique thérapeutique faisant partie intégrante du trai-
tement médical.

— Explications simples et complétes des differents régimes
désodés. Insiste sur la nécessité d'une éducation alimen-
taire auprés du patient et des membres de la famille et la
remise d'un guide pratique auquel ils pourront se référer
pour suivre correctement le régime.

— Il est évident que chez le diabétique la diététique est
primoridale, quel que soit le type de diabete.

L'auteur de l'article souligne limportance de la répartition

alimentaire, de la régularité des repas, des équivalences

glucidiques et surtout d'un apport élevé d'aliments riches en
fibres et la réhabilitation des légumes secs (lentilles, pois
secs...). Ces fibres entrainent une amelioration du profil
glycémique postprandial et ces mémes fibres seraient effica-
ces pour lutter contre une hypercholestérolémie.

— Alimentation des malades sous radiothérapie

Les troubles digestifs font partie des inconvénients ren-

contrés au cours des irradations abdominales ou pelviennes.

Parmi les thérapeutiques proposées a rlinstitut Gustave-

Roussy de Villejuif, un régime alimentaire adapté permet de

lutter efficacement contre ces troubles. Régime donné dés le

départ du traitement.
En conclusions:
Ce fascilule «alimentation et diététique» constitue une excellente
base de notions alimentaires et démontre que le but de la
diététique est la conservation ou la récupération de I'état de
santé. Elle est a la fois hygiéne et thérapeutique alimentaire.



REANIMATION ET APPAREIL DIGESTIF
Monographie de la société de réanimation de langue frangaise
Expansion scientifique frangaise, 1980

tugsasa%%i% |‘aCeltc-z ‘monographie est consacrée aux conséquences sur
ppareil digestif des défaillances observées en réanimation,
gulet de la réunion de printemps 1990 de la société de réanima-

tion de langue frangaise.

Elle est divisée en trois grands chapitres:

— perturbations intestinales en réanimation;
— hémorragies oeso-gastro-intestinales;
— alteintes hépato-biliaires en réanimation.

Les contributions se répartissent en 15 rapports et autant de
communications.

Lintérét de cette monographie est de rassembler divers
aspects de la pathologie digestive vue en réanimation, les uns
bien classiques telle r'hémorragie digestive de stress, les autres
beaucoup moins bien connus et pourtant d'observation courante.
Il en est ainsi de la pseudo-obstruction colique (syndrome
d'Ogilvie), parésie colique a l'origine d'une dilatation extréme du
colon se compliquant volontiers de perforation caecale. Son
mécanisme est mal connu, le traitement de choix est la décom-
pression du colon sous coloscopie. Un rapport est consacré a
ce syndrome, de méme qu'une intéressante communication qui
&tablit une relation entre le collapsus de reventilation et la
pseudo-obstruction colique aigiie chez l'insuffisant respiratoire
chronique décompensé sous ventilation artificielle.

Pour les hémorragies gastro-intestinales, les contributions sont
consacrées aux meécanismes physio-pathologiques, aux hémor-
ragies d'origine oesophagienne, ala prévention des hémorragies
gastro-duodénales de stress et a leur traitement. Une grande
place est réservée aux traitements endoscopiques €t parmi eux
surtout aux injections locales hémostatiques d'Adrénaline ou de
polidocanol que tout endoscopiste appelé a faire les endosco-
pies en urgence doit désormais pouvair pratiquer. Il est rappelé
a juste titre que le traitement hémostatique connait ses échecs
et que dans ces cas I faut savoir ne pas différer lindication
chirurgicale sous peine d'augmenter la mortalité postopératoire.

Le chapitre des atteintes hépato-biliaires en réanimation est
dominé par la contribution de Jean-Pierre Benhamou (le foie en
réanimation) ainsi que par le rapport sur les conséquences des
nutritions artificielles pour le foie et les voies biliaires: steatose
hépatique, cholestase intrahépatique, sludge biliaire et lithiase
vésiculaire. Lors de la nutrition parentérale le sludge apparait
précocement, il est constant au-dela de la sixieme semaine,
aprés renutrition orale il disparait rapidement, mais peut évoluer
vers la formation d'une lithiase vésiculaire dans un pourcentage

non négligeable des cas.
Cette monographie interessera

gastroentérologues.
287 pages. pfix non communiqué.

les réanimateurs et les hépato-
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ATLAS D’ENDOSCOPIE UROLOGIQUE

Expansion scientifique frangaise, Paris

S. LAMY,
LUXEMBOURG

L'édition frangaise de I'Atlas d'Endoscopie Urologique du Prof.
Hans Joachim Reuter vient bien a point, au moment ou les
nouvelles techniques endoscopiques progressent de fagon con-
sidérable aux dépens de la chirurgie «ouverte». Cet ouvrage fait
suite & I'Atlas de chirurgie urologique endoscopique (H. J. Reuter
85) apprécié par tous les urologues.

Le présent Atlas d'Endoscopie Urologique consacre ses 200
premiéres pages a l'appareil urinaire bas. Les affections inflam-
matoires, malformations, corps étrangers, parasites et tumeurs y
sont détaillés et servis par une considérable iconographie (e
plus souvent en couleurs).

Par exemple, la cystite interstitielle est traitée de fagon exhaus-
tive tant pour I'aspect diagnostic que pour l'attitude thérapeuti-
que. Viennent ensuite une centaine de pages sur la lithiase des
voies urinaires depuis le bas appareil jusqu’aux calculs des
voies urinaires supérieures. Les différentes étapes de 'extraction
endoscopique de la lithiase urétérale et de la chirurgie percu-
tanee des calculs rénaux sont merveilleusement illustrées, I'ico-
nographie est chaque fois accompagnée d'une légende ainsi
que de I'histoire clinique du cas présenté. Enfin sont abordés les
aspects endoscopiques de l'uretére et des cavités rénales avec
leur traitement.

Les atouts majeurs de cet Atlas sont son excellente iconogra-
phie et la description de I'endoscopie du haut appareil, techni-
que complémentaire au nouveau traitement de la lithiase par
ondes de choc extra-corporelles. Pour conclure, nous nous
associons au Prof. Grégoir:

«Ce nouveau traité, fruit d’'une longue expérience et d'une vie
consacrée a l'endoscopie, est une oeuvre magistrale, carac-
térisée par le souci du détail, I'abondance, la variéte et la qualité
de l'iconographie et par la précision de la technologie, traité dont
sauront tirer profit aussi bien le spécialiste en quéte de I'actualité,
que l'apprenti urologue . . . ».

CONFERENCES D’ENSEIGNEMENT 1989

Tome 34

Expansion scientifique frangaise

L. SCHUMAN,
LUXEMBOURG

94

Ce tome rassemble des sujets fort variés d'actualité tels:
1) Traumatismes du rachis cervical chez I'enfant

Ce premier chapitre, indispensable pour la compréhension du
développement normal des corps vertébraux cervicaux, pour la
connaissance de I'apparition des noyeux osseux, et de leur
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fusion, est absclument nécessai i i iché
raciographiques. ire & l'interprétation des clichés

La mise au point analytique des différents t 8si
un élément nosologique devant étre connu pary z:Jss ?:Zl.lxis;%r:gl?st
a s'occuper de la pathologie traumatique cervicale infantile.

Le 2° chapitre concerne le dysraphisme spinal fermé.

'La définition qu'en donne I‘autegr. G. Bollini, chirurgien pédia-
trique, est «ce n'est pas une affection mais un cadre nosologique
regroupant un ensemble d'atteintes congénitales intéressant
laxe vertébro-neural a revétement cutané, présent en rapport
avec une perturbation de I'embryo-foetogenése portant a des
degrés et en association variables sur ectoderme, neurecto-
derme, mésoderme et endodermes.

Ainsi grace aux méthodes d'investigation modernes (les ultra-
sons, le scanner, la résonance magnétique) complémentaires de
la myélographie, le cadre nosologique de ce groupe d'affections
telles que la diastématomyeélie, les kystes neurentériques, le
sinus dermique et les kystes dermiques et épidermiques, les
malformations méningées du dysraphisme sacré fermé, les
agénésies sacrées, les moelles attachées et lipomes, est en
pleine mouvance. La mise au point présente mérite toute atten-
tion par les services de chirurgie pediatrique et d'orthopédie.

Le 3° chapitre concerne les vices de torsion des membres
inférieurs.

Il est exposé par le professeur J. Ph. Cahuzac qui présente &
la fois une mise au point clinique ainsi que les méthodes de
mesure de I'évolution normale de la torsion axiale des membres
inférieurs pour ensuite passer en revue des anomalies rotation-
nelles et leurs conséquences, tout en recherchant des réponses
aux deux questions fondamentales: existe-t-il une nocivité a long
terme surtout de la coxa antetorta?

1) Les compensations qui représentent un autre vice de
torsion sont-elles une réponse spontanée, tolérable ou dange-
reuse?

L'article refléte les connaissances acquises par I'expérimenta-
tion animale et le role arthrogéne des déviations d’axe mais a
I'heure actuelle: «il n'existe aucune preuve qu'une hyper-antétor-
sion corrigée par une rotation interne dynamique soit un facteur
d'arthrose!»

L'auteur conclut non pas sur des indications, mais des réfle-
xions thérapeutiques & recommander vivement aux lecteurs

intéresses.
Suivent les chapitres de la méthode d'lllizarof dans la patholo-

gie de l'enfant,
le chapitre de la chirurgie orthopédique chez I'hémophile par le

professeur T. Le Balc'h,
te chapitre sur les entorses graves du genou par le professeur

H. Dejour,
le chapitre des ostéotomies dans la gonarthrose fémoro- tibiale

latéralisée: théorie et pratique, par le professeur J. M. Thomine,
le chapitre sur les arthroplasties unicompartimentaires du genou

par le professeur F. Mazas,
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le chapitre sur I'abord antérieur droit du rachis thoracique par le
professeur R. Louis,

le chapitre sur les tumeurs du rachis par le professeur R.
Roy-Camille,

le chapitre du traitement des ruptures de la coiffe des rotateurs
par le professeur B. Augereau:

ce chapitre est un document exposant différentes techniques
possibles & notre disposition dans les grandes ruptures de la
coiffe des rotateurs.

Les différents procédés sont trés clairement exposeés, ainsi
que celui de I'auteur lui-méme avec une revue analytique de 50
épaules sur un minimum d'cbservation de 6 mois, et en moyenne
de 13 mois 2. Les autres techniques d’actualité sont également
passées en revue du point de vue technique et les résultats.

Tous ceux qui s'intéressent de prés a cette chirurgie liront
avec le plus grand intérét cet exposé clair, didactique, permet-
tant de s'orienter vers les différentes situations difficiles qu'on
peut rencontrer dans cette chirurgie.

Les chapitres suivants concernent le probléme de la luxation
du coude chez Fadulte avec les arguments en faveur du traite-
ment conservateur, ainsi que les indications du traitement opéra-
loire (professeur G. Casanova).

Suit le chapitre de I'anatomie pathologique des tumeurs osseu-
ses par le professeur M. Forest. Ensuite un chapitre de l'imagerie
par résonance magnétique en orthopédie et en traumatologie
par le professeur M. Laval-Jeantet qui passe en revue, aprés une
bréve introduction sur le principe de la méthode, les résultats en
traumatologie et ceci au niveau du membre inférieur et du
membre supérieur et du rachis. C'est surtout au niveau du plexus
brachial que «I'examen par IRM s'imposera comme examen de
premier choix pour bilan en réservant la myélographie plus
agressive aux échecs ou aux insuffisances de la résonance
magnétique».

La deuxiéeme partie de I'article est vouée & l'orthopedie en
général et pour des problemes spécifiques tels les tumeurs
osseuses et des parties molles et en deuxieme lieu l'ostéo-
nécrose aseptique de la hanche, et en troisiéme lieu la pathologie
vertébrale et discale. Le staging osseux et des parties m0"e§ est
spécifiquement possible par I'examen de résonance magnéuc!ue
et permet donc de faire progresser la chirurgie tumorale sélective
de résection avec conservation du membre.

Les stades | et Il d'ostéonécrose sont reconnus de fagon
élective et permettent donc un diagnostic précoce et une théra-
pie de meilleur pronostic. )

Enfin en pathologie vertébrale et discale 1a supériorite des
informations fournies par 'examen par résonance magnetique
vis-a-vis des autres procedés fait I'unanimité des auteurs.

Suivent les chapitres: Simultaneous combmed‘ anterior and
posterior fusion. The surgical management of pallen'ts .severely
disabled with low back pain par le professeur J.P.O qun, etle
chapitre sur les courbures et pseudarthroses congénitales de
jambe par le professeur J. M. Rogez.




En conclusion:

Le tome n° 34 présente des sujets fort variés et doit intéresser
par son haut niveau dactualit¢ a la fois des connaissances
générales et surtout des indications trés precises fournies dans
tous les chapitres évoques.

CAHIER D’ENSEIGNEMENT DE LA SOCIETE FRANGAISE
DE CHIRURGIE DE LA MAIN

Volume 1 — 1989, 115 pages
Editeur: Expansion Scientifique
15, rue Saint-Benoit — Paris VI€

Frangaise

Il s'agit du premier ouvrage d'une nouvelle collection qui
publie les cours d'enseignement bi-annuels de la Société
Frangaise de Chirurgie de la Main.

Une partie des chapitres est consacrée a des travaux
fondamentaux, comme la phylogenése et I'anatomie com-
parée de la colonne du pouce, I'anatomie et la physiologie de
I'articulation interphalangienne proximale, et linstabilité
post-traumatique du carpe. Une autre partie est constituée
d'articles de synthése plus pratiques, comme les ruptures
tendineuses en traumatologie sportive, et les Iésions articu-
laires de la colonne du pouce. Ces travaux reprennent les
aspects cliniques et les traitements des différentes patholo-
gies, en les encadrant dans une systématisation claire et
simple.

Le chapitre sur les
tions congénitales de
particuliérement clair et ric
aborder ces problémes particu
breuses questions posées par les parent
trouvent une réponse dans ces pages.

La partie consacrée aux tumeurs des parties molles de la
main est trés bien faite, méme si elle est assez succinte.

En somme, il $'agitd'une série d'excellents cours, destinée
aux jeunes chirurgiens et & ceux qui sont soucieux de rester
informés. Ce livre sera également précieux pour tous ceux qui
doivent enseigner 12 pathologie et la chirurgie de la main.

Une collection a suivre.
N. Calteux
Luxembourg

principes de traitement des malforma-

]a main et du membre supérieur est
he en renseignements utiles pour
lierement complexes. De nom-
s de ces enfants
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Rapport de I'assemblée géné
e gén
du 14 février 1990 generale

H. Metz

Le président félicite 'assistance et remercie les

de. I'intérét qu'ils portent a I'activité de la Socr?éig‘ bc;::
Sciences Médicales. Il se rend cependant tout a fait compte
que c’est la personnalité de I'orateur, en l'occurrence notre
Président d'Honneur Raymond Schaus, ainsi que le sujet de
sa conférence qui ont attiré |'assistance au Domus Medica
qui, comme d’habitude, a été mis a notre disposition par
I'Association des Médecins et Médecins-Dentistes, dont nous
restons les locataires fidéles et reconnaissants en attendant
que le gouvernement mette a la disposition des différentes
sections de I'Institut Grand-Ducal des locaux appropriés.

ussi dés a présent nos ministres de tutelle des
elles et de la Santé pour vouloir doubler nos
dget. Cela permet au conseil
eulement une légere augmen-
somme fixée en 1985, a

Il remercie a

Affaires Cultur
subsides dans le prochain bu

d'administration de proposer S
tation de la cotisation de 600 francs,
800 francs en 1990.

La société compte actuellement 916 membres, dont pres-
que tous ont déja payé leur cotisation. Ont été rayés de nos
listes pour ne pas avoir payé la cotisation pendant 3 ans 7
meédecins, 2 médecins-dentistes, 1 meédecin-vétérinaire et 2
pharmaciens. Mais cela nous permet de dire en définitive que
nous restons non seulement la plus importante section de
I'Institut Grand-Ducal, mais en plus celle dont I'adhésion et la
figélité des membres restent exemplaires. Le conseil d’admi-
nistration s'est aussi rendu compte qu'il faut revoir nos
statuts, dont la derniere édition date du 24 mars 1969, et le
secrétaire général va vous proposer certaines modifications
et adaptations a voter dans une assemblée générale extraor-
dinaire. Le président se félicite d'ailleurs de I'activite de notre
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nouveau secrétaire général, le Dr Metty
Schroeder, qui, assisté du secrétaire-adjoint
Monsieur Albert Michels, a pris en main avec
dynamisme et zéle I'activité assurée jusqu’a
I'année derniére par l'infatigable Dr Neuen,
qui en tant que secrétaire général honoraire,
reste toujours prét & nous donner un coup
de main en cas de besoin.

Abstraction faite de quelques coquilles, le
bulletin jubilaire a été un grand succeés et a
méme incité plusieurs de nos membres a
faire encore des contributions qui feront
I'objet d’une publication dans un prochain
numéro. Un grand merci & notre comité de
rédaction et plus particulierement aux doc-
teurs Mario Dicato et Danielle Hansen-Koe-
nig et & tous ceux qui ont consacré un temps
précieux a la rédaction des articles qui vont
certainement entrer dans I'histoire de ce
bulletin, qui a maintenant dépassé I'age
vénérable de 125 ans. Notre activité scientifi-
que a fleuri comme tous les ans avec 27
conférences organisées souvent en collabo-
ration avec des cercles de spécialistes, des
départements du Centre Hospitalier, la Li-
gue Luxembourgeoise d’'Hygiéne Mentale,
I'institut IPSEN, la JANSSEN Research
Foundation, le Planning Familial, la Société
Luxembourgeoise de Médecine et d'Hygiéne
du Travail, I'Université Libre de Bruxelles,
I'Université Catholique de Louvain, le Centre
Culturel Frangais, et last but not least, I'ou-
verture de notre année académique, sponso-
risée par Dr. Madaus et Integral S.A. et
traitant le probléme des drogues, a eu un
succés particulier.

Permettez-moi de réitérer encore mes re-
merciements & tous les laboratoires pour
leur aide matérielle dans l'organisation de
ces conférences qu'ils ont souvent rendues
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plus attrayantes par des cocktails ou des
diners subséquents, agrémentés parfois de
la charmante présence de nos épouses.

Ensuite, le secrétaire général-trésorier a
pris la parole pour nous présenter le budget
de la société, qui apparait en équilibre en
dépit de la dépense supplémentaire pour le
bulletin jubilaire. Il propose ensuite une
modification et une mise & jour de nos
statuts, dont la derniére révision date du 24
mars 1962,

Tous les membres vont recevoir par écrit
le projet de statuts modifiés et devront se
prononcer dans une réunion extraordinaire
que ne peut avoir lieu qu’'au plus tot aprés 1
mois. Le Dr Dicato fait ensuite un bref
exposé sur le bulletin.

Le Dr Schaus aimerait revenir aux origines
et suggére de proposer a chaque clinique du
pays de présenter un travail original a la
tribune des sciences médicales, qui choisi-
rait les meilleurs sujets et qui invitera deux
fois par an a des réunions ou les sujets
choisis pourront étre discutés et éventuelle-
ment publiés par la suite dans le bulletin.

La décharge est ensuite donnée a voix
unanime au conseil d'administration; celui-
ci se joint aux autres membres pour écouter
avec attention I'exposé du Dr Schaus sur
125 ans d'histoire médicale telle qu’elle res-
sort de notre bulletin, qui est le vice-doyen
des périodiques médicaux, puisqu'il est ap-
paru seulement 50 ans aprés_ [e prestigieux
New England Journal of Meducuvne. {\Vec son
exposé brillant, spirituel et pl'em d’humour,
le Dr Schaus a ravi toute l'assistance, qui I'a
remercié par des applaudissements enthou-
siastes et qui a voté & I'unamm!té la publica-
tion dans un prochain numero de notre

bulletin.
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Relevé des réunions scientifiques

orga s

chie:::i?:n ggir la Société des 15 février 1989 — conférence

de Fannée 1ga;ales au cours Diagnostic et traitement des arythmies
Dr. M. Renard, Bruxelles

22 février 1989
Assemblée Générale Ordinaire et Extraordinaire

25 février 1989 — conférence-débat
patient und Arzt im Spannungsfeld zwischen Angst und

Vertrauen
(en collaboration avec la

giéne mentale)
Dr. med.Boris Luban-Plozza, Locarno

1er mars 1989 — conférence
Quoi de neuf en chirurgie vasculaire?
Dr M. Beaujean, Liége
8 mars 1989 — conférence
Infections ORL récidivantes
Dr P. Blondiau, Bruxelles
15 mars 1989 — conférence
en collaboration avec le Département de Gastro-Entérolo-
gie du Centre Hospitalier de Luxembourg
L'état actuel de la transplantation hépatique, indications

et résultats
Prof. J. Cinqualbre et D. Jaeck, Strasbourg

17 mars 1989 - table ronde
en collaboration avec I'Institut IPSEN
La maladie d'Alzheimer (épidémiologie, évolution cli-
nique, prise en charge du patient, hypothéses étio-patho-
géniques, approche thérapeutique)
Prof. Singer, Warter, Berthel, de Strasbourg, et Metz de

Luxembourg

Ligue Luxembourgeoise d’'Hy-
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Drs Pull, Luxembourg, Metais et Diligent,
Metz, et Wary, Thionville

14 avril 1989 — conférence
en collaboration avec JANSSEN Re-
search Foundation
Vascularités, acquisitions récentes
Drs P. Duhoux, Luxembourg, biologiste
Humbel, Luxembourg, et L. Matysiak,
HPMA

15 avril 1989 — Symposium
en collaboration avec le Service de
Pédiatrie et de Néonatalogie du CHL, la
Société Luxembourgeoise de Pédiatrie
et la Société Luxembourgeoise de Gyné-
cologie
Médecine périnatale
Drs E. Papiernik, Paris; P. Vert, Nancy; A.
Calame, Lausanne; J.P. Relier, Paris;
J.M. Bouton, Bruxelles; M. Schroell,
Luxembourg; J.J. Steichen, Cincinnati;
B. Salle, Lyon

17 avril 1989 — table ronde
avec la collaboration du Planning Fami-
lial Luxembourg
Méthodes naturelles de la maitrise de la
fécondité
Dr Enrico Cescutti, Dr Anna Flynn, Bir-
mingham, M. Judy Conrad et Mme Blan-
dine Hella, Bruxelles

26 avril 1989 - conférence
en collaboration avec le Service de Chi-
rurgie du CHL
Carotis und Vertebralis Chirurgie 1989
Prof. H. Hamann ULM

10 mai 1989 - conférence
Progreés récents en neurologie
Prof. E. Chr. Laterre, UCL

24 mai 1989 - conférence
De ['électrophorése a I'immunochimie:
apport diagnostic du dosage spécifique
des protéines sériques
Dr René Humbel, biologiste, CHL

26 mai 1989 - conférence
en collaboration avec la Société Luxem-
bourgeoise de Neurologie et de Psychia-
trie, le Centre Culturel Frangais et APER-
TURA
La jalousie
Prof. Nicole Kress-Rosen, Paris

31 mai 1989 - conférence
en collaboration avec le Département
des Maladies Infectieuses du CHL
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Infections  sur corps  étrangers
(prothéses, cathéters, valves, etc.)
Prof. Francis Waldvogel, Genéve

juin 1989 - conférence

en collaboration avec la Société Luxem-
bourgeoise de Médecine et d’'Hygiéne du
Travail

Les dermatoses aéroportées (indus-
trielles et environnementales), leur dia-
gnostic, leur prévention, leur traitement
Prof. J.M. Lachapeile, UCL

juin 1989 — conférence

Concepts généraux de traitement en chi-
rurgie endocrinienne

Prof. Charles Proye, Lille

juin 1989 — conférence

en collaboration avec le Service de
Radiologie

Imagerie Diagnostic et Interventionnelle
du CHL

Neuroradiologie interventionnelle:
systéme nerveux central, territoires ORL
et maxillo-facial

Dr Georges Rodesch, ULM Bruxelles
juillet 1989 — conférence

en collaboration avec la Société luxem-
bourgeoise de Neurologie

Controversial aspects in the therapy of

stroke
Prof. Dr James F. Toole, USA

octobre 1989 — conférence

manifestation organisée par Dr. Madaus,
Cologne, et Integral S.A., Luxembol._ug'
placée sous les auspices de la Sociéte
des Sciences Médicales

Neue Entwicklung irp Bereich der
Rauschgiftkriminalitat, insbesondere der

synthetischen Drogen o
Auch eine Herausforderung far Arzte

und Apotheker .
Kl. Mellenthin, Kriminaldirektor, Stutt-

gart

octobre 1989 - symposium . .
en collaboration avec la firme Roerig
Division de Pfizer S.A. _
Nouvelles approches dans le traitement
des infections fongiques .
Prof. Ch. Devroey, Anvers, et F. Meunier,
Bruxelles

Dr S. De Wit, Bruxelles

novembre 1989 — conférence
Hyperlipoproteindmie und 'Atheroskle-
rose — Lipidsenker im Vergleich

Dr Horst Beckmann




29 novembre 1989 - conférence
en collaboration avec les laboratoires
Ciba-Geigy
Apports thérapeutiques de la calcitonine
au traitement des pathologies ostéo-arti-
culaires
Dr J.Y. Reginster, Liege

20 décembre 1989 — Colloque
Hématuries: dépistage. étiologie, pro-
nostic, traitement
Drs S. Lamy, P. Duhoux, D. Pouthier, L.
Humbel, CHL

organisées par I'Extension de I'Université
Libre de Bruxelles avec, entre autres, la
Société des Sciences Médicales:

9 octobre 1989 — conférence

Le Sida au carrefour de la médecine et
des sciences humaines

Mme A. Misrachi, docteur en psycholo-
gie, Bruxelles

novembre 1989 — conférence

Aspects médicaux, psychologiques et ju-
ridiques des nouvelles méthodes de re-
production

Dr Y. Englert, Bruxelles

Drs Chr. Frisch-Desmarez et N. Diede-
rich, Luxembourg

décembre 1989 — conférence

Le geste suicidaire: quels sens lui
donner?

Dr M. Souris, Bruxelles, et Dr Ch. Pull,
Luxembourg
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SOCIETE DES SCIENCES MEDICALES

Appel de communications

Le 20.02.1991 de 19 a 21 heures a la Domus Medica, la Société des Sciences Médicales
invite ses membres & faire des communications de sujets médicaux d'une durée de 10 &
15 minutes. Un certain nombre de communications retenues pourront étre soumises pour
publication au «Bulletin».

Cette séance va se clbturer par un buffet offert par la société.

H. METZ M. DICATO
Président Rédacteur du bulletin
ADDENDUM

Le Dr P. STEIN nous a fait savoir que son nom avait été omis dans
la liste des médecins ayant été présents au démarrage de la
Clinique du Sacré-Coeur (voir article: La clinique du Sacré-Coeur,
p. 93, du numéro jubilaire du «Bulletin de la Société des Sciences
Médicales»).
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