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Les processus du vieillissement
et leurs influences
sur le comportement alimentaire

Leners Jean-Claude
Centre Hospitalier Neuro-Psychiatrique de I'Etat
L-9052 Ettelbruck

Exposé présenté lors de la journée de
diététique du 24 avril  1999:
L’alimentation des personnes dgées.

1. Introduction

Au Luxembourg la proportion des
personnes au-dela de 60 ans a atteint
les 20%.

Actuellement en Europe I’allonge-
ment de D’espérance de vie, si on
considere la décennie 1980-1990, a
fait un bond de 2,6 années, mais sur
ces 2,6 années, plus de la moitié
incombe aux personnes agées de plus
de 60 ans ; 1,31 an pour les hommes
et 1,67 an pour les femmes. En
prenant en compte les personnes de
plus de 75 ans, on peut constater que
les hommes de cette tranche d’4age ont
gagné 0,53 an et les femmes ont
gagné 1 an.

En conclusion: l’allongement de
I’espérance de vie est certainement et
sfirement dii 2 une meilleure prise en
charge et 2 une moindre morbidité
voire mortalité des personnes agées.
Le message le plus important qu’on
puisse donner pendant cette Année
Internationale de la Personne Agée
est le suivant : I’espérance de vie sans
incapacité est €levée et en constant
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progres. En effet des études, surtout
francgaises, ont mis en évidence en-
core une fois que pendant la décennie
1981-1991, I’espérance de vie sans
incapacité a augmenté de prés de 3
ans.

Par contre les retombées de cette
démographie changeante concernent
surtout ce qu’on appelle les charges
au niveau de la sécurité sociale : en
France le taux d’hospitalisation pour
1000 personnes varie de 3 pour les
enfants de 2 & 15 ans, jusqu’a 60 pour
les femmes de plus de 80 ans.

IL. Les variations physiologiques
dues a ’age

Nous savons depuis longtemps qu’un
des problémes majeurs de 1’alimen-
tation est I’hydratation des personnes
dgées. Ceci est dii au fait que la
perception de la soif est réduite chez
les personnes 4gées. En effet le seuil
de perception de la soif est plus élevé
et le pouvoir de concentration des
urines est diminué d’olt un risque de
déshydratation  évidemment  tres
important.D

Il s’agit d’abord de bien se rendre
compte que I’alimentation ou le com-
portement alimentaire est tres



complexe et englobe de nombreux
organes. Pour ne citer que quelques-
uns : les cinq organes de sens, ¢’est-a-
dire I’olfaction, la sensibilité gus-
tative, (1’association avec la repré-
sentation au niveau de la mémoire
plus les effets de I’éducation et de
Penvironnement culturel forment ce
qu'on appelle le goit), la vision,
éventuellement 1’audition et le tou-
cher. Enfin tous les organes de
I"appareil digestif en commengant par
la bouche, la dentition, I’aesophage,
I’estomac, I’intestin gréle, le colon et
le pancréas dans sa fonction exocrine
pour ne citer que les plus importants.

A) Variations physiologiques du
sens olfactif et de la sensibilité
gustative

Nous savons depuis longtemps que
les cellules de I’odorat sont également
des cellules a renouvellement rapide
(environ 20 jours) et des études
physiologiques ont permis d’affirmer
que I’activité olfactive diminue avec
I’age.

Des études mettent en évidence une
diminution progressive du nombre
des axones et une diminution de la

densité des cellules sensorielles de
SCHULZE.

Les seuils de détection sont plus
élevés de 50% a 80 ans et la
reconnaissance d’un odorat familier
baisse de 15%.2)

Par contre, il existe en permanence
une adaptation possible du goiit au
niveau des aliments.

Des variations pathologiques de Ia
perception olfactive s’appellent, soit
anosmie soit parosmie.

Le deuxiéme organe sensoriel fré-
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quemment associé avec la nutrition _d?
la personne agée est la sensibilité
gustative ; ici nous savons que les
cellules ont un turn-over trés rapide
(environ 10 jours). Ceci les rend tres
sensibles a tous les factgurs
susceptibles de ralentir ou de modifier
le renouvellement cellulaire.

En principe on admet que la
sensibilité gustative esE conservée
jusqu’a un Age trés avancé ; par contre
il peut bien y avoir desAsxtuatlons
pathologiques qui entrainent des
perturbations du godt.

Passons ensuite au troisiéme organe
de sens qui est le toucher. Au niveau
du toucher (organe de sens le plus
répandu) le vieillissement s’accom-
pagne en général d’un abalssgn?ent du
nombre des corpuscules sensitifs.

En ce qui concerne le sens visuel et
auditif je pense que les variations
physiologiques, voire patho’leglques
qui peuvent survenir avec I’age sont
bien connues.

B) Variations physiologiques au
niveau des « organes de la
nutrition ».

1) Les dents

Le vieillissement physiologique com-

prend:®

a) Dattrition dentaire, c’est-a-dire la
perte de substance au niveau de
I’émail et la coloration jaune brun
des dents;

b) la prolifération de la dentine : elle
entraine la formation de dentine
secondaire qui va réduire le
volume de la chambre pulpaire;

¢) la récession gingivale chez le sujet
agé: ceci expose le cément au
contact des aliments.



d) Ce ciment deviendra moins résis-
tant et sera donc le siége de caries
chez le sujet 4gé. Une des causes du
trouble alimeptaire, chez les per-
sonnes ayant/encore leurs propres

récidive des caries

is seulement 3% des

En parlant du vieillissement bucco-
dentaire /il faut aussi savoir que
50% des personnes adgées présen-
tent une édentation totale et que
l’hygiﬁne bucco-dentaire est défec-
tueus¢ dans 100% des cas.

Les moyens de prévention contre
ces caries dentaires chez les per-
sonnes 4gées sont les moyens de
prévention classiques: diminution
de la plaque bactérienne, utilisation
du fluor, diminution des apports
énergétiques (élimination du sucre).

Les dentiers de la personne agée:

Un des grands problémes de la mal-
nutrition ou du trouble alimentaire
peut étre une cause tout a fait banale ;
soit que ces dentiers sont tout & fait
inadaptés au niveau de la cavité
buccale, soit que la personne Agée
elle-méme oublie de porter son
dentier a cause de ses troubles de la

mémoire.

2) Les glandes salivaires

Nous savons que la salive a des
propriétés  antibactériennes, anti-
fongiques, antivirales et immuno-
logiques et un des premiers symp-
tdmes de I’hypofonctionnement des
glandes salivaires dd a I’dge est ce

qu’on appelle la sécheresse buccale
ou la xérostomie.

3) La motricité buccale

L’étude de la mastication montre en
général chez les personnes dgées une
fermeture mandibulaire ralentie par
rapport a celle des adultes jeunes.
Donc en général la capacité a mas-
tiquer parait relativement réduite.

4) L’esophage

Les variations physiologiques de la
motilité de I’cesophage dans un
vieillissement normal montrent que
les muscles striés du tiers supérieur de
I’;esophage présentent une hyper-
trophie. Il existe également un épais-
sissement de la couche musculaire
lisse le long du tiers inférieur de
I’cesophage ainsi qu’une baisse du
nombre des cellulles ganglionnaires.
En gros ’amplitude des contractions
péristaltiques de 1’cesophage décroit,
mais le mouvement des aliments n’en
est pas affecté pour autant.

Le sphincter inférieur de I’cesophage
garde toute son intégrité.

5) L’estomac

Au niveau de I’estomac nous savons
que du point de vue vieillissement
physiologique, il apparait une atro-
phie de la muqueuse gastrique.

Le facteur intrinstque et l'acide
gastrique diminuent, par contre la
gastrine sérique augmente. En ana-
lysant plus en détail la littérature, on
trouve qu’au niveau de la muqueuse
fondique de I’estomac, le nombre des
mitochondries diminuent de 30%, ce
qui diminue la secrétion acide par les
cellules pariétales.
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Enfin au niveau de I’estomac on a
également trouvé de grandes varia-
tions et perturbations du systéme
endocrinien (au moins dans les études
expérimentales chez le rat): 1’équi-
libre entre le nombre de cellules G a
gastrine et les cellules D a4 soma-
tostatine est en faveur de la produc-
tion de la somatostatine. On sait trés
bien que la somatostatine est connue
comme une hormone inhibitrice au
niveau du tube digestif.4

6) Déglutition

En regardant ce qui se passe au niveau
de la bouche et au niveau de
I’oesophage, on peut analyser le
phénomene de déglutition et regarder
quels sont les effets de 1’age sur le
phénomeéne de la déglutition.

On a rapporté une diminution de la
sécrétion des glandes au niveau des
cordes vocales, le phénoméne de
déglutition est ralenti et il y a des
mouvements additionnels au niveau
de la langue pour faire avancer le bol
alimentaire.

La phase pharyngée de la déglutition
est également allongée d’une demi-
seconde et on a trouvé que le
péristaltisme cesophagien est réduit
de 10%. On admet généralement que
I’amplitude des contractions au
niveau de 1’oesophage proximal et
distal est réduite, mais ceci seulement
pour les personnes de 80 ans et plus.

7) L’intestin gréle

Chez la personne dgée on trouve une
atrophie modérée des villosités et un
affaiblissement de la motilité. En
outre I’absorption de certaines sub-
stances comme le calcium, le fer, le
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lactose, le xylose et la vitamine D est
diminuée. En outre 1’absorption des
graisses est réduite chez les sujets
agés, de méme que celle des folates et
de la vitamine B 12.

Par contre I’absorption de la vitamine
A est paradoxalement augmentée
chez la personne agée.

Au niveau des études du rat: les cel-
lules de Paneth au fond des cryptes
sont hypertrophi€es et secrétent des
enzymes et des défensines qui pour-
raient suppléer un pancréas insuffi-
sant.”

8) Le colon

Ici encore une fois I’Age entraine une
atrophie de la couche musculaire
externe. Le tout favorise un ralen-
tissement du transit, une altération de
la synchronisation des contractions.
En méme temps il est noté une
augmentation des récepteurs opoides,
ce qui pourrait prédisposer les
personnes 4gées 2 une constipation
induite par les médicaments.

9) Le pancréas

Le pancréas dans sa fonction exocrine
subit des modifications modestes
avec I’age: certains auteurs frangais
parlent d’une diminution des débits
de bicarbonate, de lipase, de chymo-
trypsine et d’amylase. Des études sur
le rat ont mis en évidence une
diminution des récepteurs de la
cholécystokinine pancréozymine CCK.
Par contre il y a une augmentation des
taux circulants de cette CCK et
actuellement il est démontré que cette
CCK est un des facteurs du controle
de la satiété. On pourrait émettre
I’hypothése suivante chez I’homme
dgé: une concentration élevée en



CCK pourrait expliquer la perte de
I’appétit voire la réduction de I’ap-
pétit chez la personne dgée et ceci de
facon presque physiologique; en outre
nous savons que la CCK a aussi une
fonction centrale et ceci autant au
niveau de la mémoire altérée qu’au
niveau de I’anxiété (augmentée).

III. Atteintes pathologiques
spécifiques de certains organes et
causes iatrogénes

1. Causes iatrogénes influencant
Palimentation de la personne 4gée.

a) Le tableau suivant résume certaines

INTERACTIONS ALIMENTATION/MEDICATION:

Troubles

digestifs
Digitaliques T e
Dérivés gastriques ¢
Dérivés atropiniques e
Laxatifs '
Inhib. enzyme de conversion ~ *
Antalgiques/AINS .
Fluorure de Na+ e
Clomdme/MethyIdopa .
Biguanides .

interactions entre  aliment et
médicament
Troubles Anorexie Malabsorption
du goiit
L ]

L]
. ,

L]
.

Source du tableau: « Précis de gériatrie » Professeur Gérard Cuny

b) I’absorption de certains médicaments est modifiée par la nourriture

Absorptlon réduite

«Pénicilline, tétracyclines (si
absorption simultanée de
produits laitiers)

« Acide acétyl salicylique *Erythromycine
«Levodopa, théophylline (si *Sulfamides

absorption simultanée de *Furosémide

protéines) «Cimétidine
*Sotalol *Digoxine (si absorption

trop importante de fibres)

*Ibuprofen

Absorptlon retardée

* Céphalosporines (si
absoption simultanée de
produits laitiers)

' Absorpu»onr augméntée

*Griséofulvine (si absoption
simultanée de lipides)

*Nitrofuranes (en revanche
diminuée si prise 2 jeun)

*Diazépam

*Hydrochlorothiazide

*Lithium (en revanche
diminuée si prise 2 jeun)

*Propranolol (par une
diminution de I’effet de ler
passage hépatique)

* Métoprolol

*Phénytoine

Source: hors série 1998; La lettre de I’institut Danone: nutrition et alimentation

de la personne agée
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2. L’état bucco-dentaire

Les troubles bucco-dentaires entrai-
nant une alimentation inappropriée
sont légion, a noter dans un ordre tout
a fait disparate.

2.0 les caries dentaires,
2.1 la parodontose,

2.2 les gingivites,

2.3 ’hyperplasie gingivale,

p.ex. secondaire a [utilisation de
phénytoine ou d’antagoniste calcique.

2.4 Des maladies générales,

avec répercussion locale au niveau de
la bouche telles que I’alcoolisme, le
tabagisme mais également des symp-
témes locaux de maladies telles que
lichen plan, zona ou maladie vési-
culo-bulleuse (type pemphigus vulga-
ris, pemphigus bulleux ou pemphigus
membranaire muqueux bénin).

2.5 Le cancer buccal

qui est manifestement la lésion la plus
sérieuse. Aux ETATS-UNIS il faut
savoir que le cancer de la bouche
occupe la sixiéme place des cancers
chez I’homme américain et la
douziéme place des cancers chez la
femme américaine.

Notons qu’il y a des précurseurs aux
lésions cancéreuses qu’on appelle les
leucoplasies. Des éruptions lichénoi-
des au niveau de la muqueuse buccale
peuvent étre la conséquence de
l'usage systématique de médicaments
tels que les anti-malariaux, la
méthyldopa, le furosémide, le
propanolol ou d’autres diurétiques:
les thiazidiques.®
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2.6 des manifestations mycosiques,

(type candidoses), qu’elles soient
aigués ou chroniques, peuvent avoir
des répercussions au niveau de
I’alimentation.

3. Les glandes salivaires

Les glandes salivaires: nous savons
que certaines pathologies des glandes
salivaires peuvent avoir une répercus-
sion sur I’alimentation, la plus
typique en est le syndrome de la
bouche séche c.-a-d. la xérostomie.
La liste des médicaments qui peuvent
causer de la xérostomie est impres-
sionnante, on admet qu’il y a plus de
400 médicaments qui ont un effet sur
la diminution de la sécrétion des
glandes salivaires. Pour n’en citer que
quelques-uns, voici les grands
groupes:

les anti-cholinergiques,

les anti-dépresseurs,

les anti-psychotiques,

les sédatifs hypnotiques,

les anti-histaminiques,

les médicaments anti-parkinsoniens,
certains médicaments anti-hyperten-
seurs et des diurétiques.

Des études plus fines ont mis en
évidence une certaine corrélation
entre la diminution de la sécrétion des
glandes salivaires avec altération du
golit et un déficit net en ce qui
concerne : les fibres, le potassium, la
vitamine B6, le fer, le calcium et le
zinc. Un syndrome bien connu des
gériatres est le syndrome de
SJOGREN qui associe une atteinte
des glandes salivaires, des glandes
lacrymales (donc bouche séche et
yeux secs), et une atteinte arthritique.



Quelles sont les autres causes de la
xérostomie en dehors des médica-
ments? Une irradiation pour cancer au
niveau du cou et de la téte, d’autres
maladies telles que par exemple :
maladies systémiques, cirrhose bili-
aire primitive, SIDA (rare chez les
personnes igées), diabéte, hyperten-
sion.

Une approche thérapeutique pour ces
probléemes de bouche séche serait des
extraits synthétiques, des méthodes
de stimulation des sécrétions res-
tantes (gouttes de citron sans sucre ou
chewing-gum sans sucre) ou des
médicaments type pilocarpine (qui est
un parasympathicomimétique).

4. Les pathologies responsables de
troubles de la déglutition:

pour n’en citer que quelques exem-
ples trés concrets et bien connus chez
la personne agée: I’accident vascu-
laire cérébral, la confusion mentale, la
maladie de Parkinson, la maladie de
Huntington, la sclérose latérale amyo-
trophique voire la sclérodermie et des
médications qui peuvent avoir une
influence sur I’état de conscience.”

5. Les troubles sensoriels au

niveau de la bouche

L’altération du goiit (dysgueusie) peut
étre due a des médicaments tels que
les dérivés atropiniques, les inhibi-
teurs de I’enzyme de conversion, le
fluorure de sodium, les biguanides
mais également la codéine, les
céphalosporines, les anti-dépresseurs
voire méme la prednisone et les
inhibiteurs calciques.

Les autres facteurs de la perturbation
du got sont des facteurs nutritionnels:

déshydratation, malnutrition, déficit
en vitamines B3 et en zinc,
alcoolisme, irradiations, mycoses et
facteurs neurologiques: lésion d’un
nerf crinien type 5,7,9 ou 10 par
exemple, accident vasculaire céré-
bral. Enfin I’hypothyroidie, le cancer
ou [’insuffisance rénale chronique
complétent I’énumération.

Un des plus grands pourvoyeurs de la
dysgueusie reste aprés tout le
tabagisme (surtout chez I’homme

agé).

Pour les malades psychotiques
chroniques, il existe encore une cause
trés fréquente des troubles de I’ali-
mentation: les dyskinésies tardives,
c’est-a-dire des mouvements désor-
donnés au niveau de la bouche suite a
une prise intempestive et prolongée
de neuroleptiques. Il faut savoir que
ces dyskinésies tardives sont plus au
moins rebelles & tout traitement
proposé jusqu’a présent.

6. Les pathologies au niveau du
tube digestif proprement dit

a) Les pathologies oesophagiennes
qui entrainent des troubles au
niveau de I’alimentation. Le Syn-
drome le plus fréquent est ce qu’on
appelle la dysphagie. Ce terme peut
englober plusieurs causes:
I'incoordination crico-pharyngée
due a des accidents vasculaires
cérébraux, la maladie de Parkinson
ou une myosite par exemple.
L’autre cause est le diabete de la
personne dgée ou on a démontré
par des techniques manométriques
que le péristaltisme primaire de
I’oesophage est altéré.
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b)
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D’autres causes au niveau de la
motricité sont la sclérodermie, la
myasthénie, la sclérose latérale
amyotrophique, ou I’hypothyroi-
disme. Enfin le symptdme bien
connu du NUT-CRACKER qui est
un spasme diffus oesophagien,
parfois associé a de I’achalasie.

La deuxiéme grande catégorie ex-
pliquant des symptdmes de
dysphagie serait celle des troubles
mécaniques parmi lesquels il faut
surtout citer les ulcérations, les
cancers et parfois les compressions
extrinséques de 1’oesophage, mais
également les diverticules de
ZENKER.

Pour étre complet, il faudrait en-
core citer le reflux gastro-
oesophagien. Certains médicaments
peuvent entrainer des 1ésions oeso-
phagiennes telles que la doxy-
cycline, la tétracycline, les anti-
inflammatoires non-stéroidiens, la
quinidine ou le phénobarbital.

En passant au niveau de I’estomac,
nous savons que plusieurs patho-
logies peuvent entrafner des troub-
les de I’alimentation.

Une des premiéres causes est la
neuropathie diabétique qui entraine
un trouble fréquent au niveau de
I’innervation gastro-intestinale et
donc de la motilité. L’hypothy-
roidie peut aussi provoquer un
vidange gastrique retardé et une
pseudo obstruction au niveau du
tube digestif. Certains médica-
ments peuvent également entrainer
un trouble de la motilité;

les médicaments de type adrén-
ergique ou dopaminergique mais
également les anticholinergiques et
les opiacés.

Enfin pour mémoire citons une des
causes les plus fréquentes d’une
pathologie au niveau I’estomac
chez la personne agée : il s’agit de
I’atrophie gastrique chronique sou-
vent associée a I’hélicobacter py-
lori (dont la présence est confirmé
dans 75% des cas des personnes
agées).

Cet hélicobacter pylori secondaire
i la gastrite chronique atrophiante
peut entrainer une malabsorption
de la vitamine B12.

¢) Passons maintenant au niveau de

I’intestin gréle pour énumérer quel-
ques maladies responsables des
troubles alimentaires. La motilité
peut étre atteinte par des maladies
systémiques telles que la sciéro-
dermie ou le diabéte sucré (pou-
vant ralentir I'évacuation au niveau
de I’intestin gréle).

d) Enfin en passant au niveau du

colon nous pouvons dire que le
trouble le plus fréquent chez les
personnes agées est la colopathie
fonctionnelle. L’ autre grand symp-
tdbme au niveau du cOlon serait la
constipation.

Ici je ne retiendrais qu’une chose:
les causes de la constipation
peuvent étre trés variées. Citons
quelques grandes causes: diverti-
culose, néoplasme, neuropathies,
parkinson, sclérose en plaque,
diabéte sucré, hypothyroidie, mais
également des causes métaboliques
hypokaliémie et hypercalcémie, et
surtout les médicaments.®



IV. Troubles alimentaires et
personnes souffrant d’un
syndrome démentiel.

Si on sait qu’au Luxembourg au
moins 50% des personnes résidant en
Maison de Soins et 1/3 des personnes
résidant en Centre Intégré ont un
probléeme de dépendance psychique
voire un syndrome démentiel, il n’est
pas étonnant de prendre en compte
cette pathologie spécifique et de voir
quelles sont les répercussions sur le
comportement alimentaire.

Il y a une relation manifeste entre la
maladie de type Alzheimer et Ia
réduction de poids (maigreur ou
cachexie). Qu’en est-il de la physio-
pathologie entre démence et perte de
poids? Plusieurs hypothéses peuvent
étre émises:?

1. Une carence d’apport semble peu
probable.

2. L’hypothése d’une malabsorption
intestinale est également peu vrai-
semblable au moins en ce qui
concerne le test p. ex. au D-xylose.

3. Une majoration des dépenses éner-
gétiques en rapport avec ’agita-
tion, la déambulation, le stress
pourrait étre une explication a ce
phénomene; néanmoins les études
récentes ont mis en évidence que
cette dépense €nergétique n’est que
de quelques centaines de kilocalo-
ries.

4. Enfin diverses perturbations neuro-
endocriniennes ont été évoquées ;
je n’en citerai que celle de la CCK:
elle pourrait jouer un réle sur la
satiété. De méme une sécrétion
accrue de cytokines pourrait expli-
quer ce profil nutritionnel négatif.

5. La premiére chose pour le médecin
gériatre est de bien exclure toute
pathologie sous-jacente, qui pour-
rait expliquer la perte de poids.

Des études sérieuses comparant des
sujets témoins et des sujets souffrant
d’une démence montrent que les
malades déments ont une perte de
poids qui est le double de celle des
sujets témoins.

D’autres études mettent également
I’accent sur un encadrement plus
professionnel pour contrecarrer 1’ef-
fet négatif: ceci peut entrainer un gain
de poids de 5% chez les malades
souffrant d’une démence et ce gain
entraine également une diminution de
leur mortalité, tout en évitant une
alimentation par sonde nasogastrique.
Ceci veut dire que la qualité de vie des
malades souffrant de cette pathologie
grave peut obligatoirement étre
améliorée par une meilleure prise en
charge au niveau de I’alimentation.

Des études américaines ont montré
que le comportement alimentaire des
sujets souffrant d’un syndrome dé-
mentiel peut étre tout a fait « non con-
forme » & savoir: le malade n’ouvre
pas spontanément sa bouche lorsque
les aliments lui sont présentés et ne
mange éventuellement que de petites
quantités, il refuse éventuellement
qu’on I’aide a s’alimenter, accepte
I’aliment mais refuse de ou n’arrive
pas a déglutir, utilise plus souvent ses
mains et ses doigts que le couteau et
la fourchette, joue éventuellement
avec les aliments, les gofite, veut les
sentir, mais n’a pas envie de les
manger. Il préfere parfois I’alimen-
tation liquide par rapport a une
alimentation solide; il prend éven-
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tuellement les nutriments dans la
bouche, mais apres, les recrache de
nouveau. Il se Iéve constamment de sa
chaise lorsqu’on veut I’aider a
s’alimenter etc.

Pour aider le personnel soignant a
garantir une meilleure prise en charge
au niveau de I’alimentation de ces
malades, il y a de plus en plus
d’échelles ou de grilles d’évaluation
qui peuvent aider a réfléchir, a
analyser voire méme a améliorer
I’apport nutritionnel de cette caté-
gorie de malades. Citons quelques-
unes: Aversive Feeding Behavior In-
ventory ou I’échelle de Blandford:
’échelle appelée Eating Behavior
Scale.'9 Une autre échelle trés intér-
essante est 1’échelle de Mokken qui
est une échelle en 10 questions ot il
faut donner des réponses précises:
jamais, parfois ou fréquemment.

Les questions sont les suivantes
(MOKKEN):!)

o Le malade a-t-il besoin d’une assis-
tance rapprochée pour s’alimenter?

o Est-ce que le malade a besoin
d’une aide physique réelle pour
étre alimenté?

» Est-ce que le malade gaspille beau-
coup en étant alimenté?

e Est-ce que le malade laisse beau-
coup d’aliments sur son assiette a
la fin du repas?

 Est-ce qu’il refuse de manger?

e Est-ce qu’il tourne la téte en
opposition lorsqu’on veut I’aider a
s’alimenter?

o Est-ce que le malade refuse
d’ouvrir la bouche?

* Est-ce que le malade crache ou
recrache une partie de son alimen-
tation?
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e Est-ce que le malade laisse la
bouche ouverte et ne fait pas de
mouvements de la langue, de sorte
que les aliments retombent hors de
sa bouche?

e Est-ce que le malade refuse en
quelque sorte de déglutir son
aliment?

V. Aspects psycho-comporte-
mentaux et cas particuliers

Approches psycho-
comportementales

Les études qui sont connues en ce qui
concerne la notion de plaisir ou
d’hédonisme en rapport avec la prise
alimentaire font supposer que ceci
existe jusqu’a la fin de la vie. Par
contre les préférences alimentaires
qui nous sont toutes bien connues sont
d’origine culturelle ou éducation-
nelle. Dans ce contexte des notions
d’économie ou de restrictions budgé-
taires, de niveau d’études, de croyan-
ces religieuse et philosophique jouent
bien entendu également un rdle.

Enfin la notion d’aliment et de
partage souligne ce qu’on appelle le
lien social, qui joue un rble tres
important chez la personne agée; mais
qui peut faire totalement défaut en cas
d’isolement social.

N’oublions pas que I’acte de manger
peut avoir un double sens (diamé-
tralement opposé): manger c’est com-
muniquer, c’est le repas festif; mais
manger peut aussi bien signifier repli
social, isolement.

Le tableau ci-joint montre en résumé

les carences en vitamines et leurs ré-
percussions au niveau de la clinique'?



Vitamines Fonctions - Neurotransmetteurs Clinique
Bl Coenzyme: Acétylcholine Troubles de I’humeur,
Thiamine * transcétolases Syndrome démentiel
o décarboxylases (Béri-Béri, Korsakoff,
Gayet-Wernicke)
B3 ' Coenzyme: Sérotonine Asthénie, anorexie
Niancine * NAD (Nicotin- Confusion
amide Adénine Démence
Dinucléotide) (Pellagre)
* NADP
(NAD Phosphate)
B6 Coenzyme: Dopamine-NA Asthénie
Pyridoxine - transamination Sérotonine Dépression
- décarboxylation Gaba Troubles mnésiques
B9/B12 Coenzymes: Dopamine-NA Asthénie
Ac Fohqqe/ - transméthylation Sérotonine Dépression
Cobalamine - hydroxylation Gaba Troubles mnésiques
Biopternies Syndrome démentiel
C Coenzymes: Dopamine-NA Asthénie
Acide ascorbique - hydroxylation Dépression
- oxydation Syndrome démentiel

Enfin dans tout ce contexte
n’oublions pas qu’une pathologie
psychiatrique peut aussi avoir des
répercussions importantes sur la
fonction de manger. Une pathologie
plus interprétative, paranoiaque peut
faire passer le repas pour un manger
intoxiqué voire empoisonné, qu'’il
faut absolument éviter de manger.

VI. Les trois grands symptomes
rencontrés chez la personne dgée.

D’un point de vue purement médical,
trois pathologies peuvent étre spéci-
fiques de la personne &gée: I'ano-
rexie, la constipation et la malnu-
trition.

1. En ce qui concerne I’anorexie,
quatre causes principales sont
connues:

a) Situations socio-économiques fra-
giles avec ressources modestes en-
trainant ce trouble du comporte-
ment alimentaire.

b)La deuxiéme cause, la plus fré-
quente est 1’aspect psychologique:
la perte d’un étre cher, la dépres-
sion, les pathologiques psychia-
triques: idées délirantes, interpré-
tatives etc.

¢) Troisiéme cause bien connue des
médecins gériatres: ce sont toutes
les maladies de 1’appareil digestif.
Citons par exemple: les néoplasies
mais également les affections d’or-
dre plus général: la décompen-
sation cardio-respiratoire, les ma-
ladies métaboliques etc.
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d) Enfin une part des ces anorexies est
iatrogénique. Bon nombre de mé-
dicaments ou de régimes inutiles
peuvent favoriser I’anorexie.

P.S. En ce qui concerne I’anorexie,
les explications physiopathologiques
sont en pleine évolution avec des
hypothéses concernant la sécrétion de
substances cytokines (TNF ou IL1 ou
IL6) voire méme de substances type
bombésines.

2. Constipation

La constipation doit faire rechercher
une cause organique qui peut expli-
quer ce trouble :

a) les tumeurs ou autres lésions du
colon,

b) les désordres métaboliques et en-
docriniens

c) les affections neurologiques

d) les problémes d’ordre fonctionnel:
immobilisation ou dépression

e) les causes environnementales ne
sont pas a sous-estimer par ex-
emple changement du lieu d’habi-
tation ou d’autres problémes rela-
tionnels

f) les causes iatrogénes ou médica-
menteuses.

En résumé le tableau suivant montre
toutes les causes éventuelles d’une
constipation chez la personne agée:!»

Troubles intestinaux Médicaments Causes générales
Régime pauvre en calories, Analgésiques Amylose
en fibres, en liquides Anesthésiques Diabete sucré
Baisse de la motilité Anticholinergiques Hyperparathyroidie
Diverticulose Anticonvulsivants Hypopituitarisme
Hernie Antihypertenseurs Hypothyroidie
Inflammation Antiparkinsoniens Sclérodermie
Colopathie fonctionnelle Antiacides généralisée
Néoplasme Diurétiques Mégacdlon
Anomalie post-chirurgicale Fer Rectoctle
Volvulus Laxatifs

Inhibiteurs de la Causes métaboliques
Anomahes: neurogéxfes ggaiaé::xne oxydase Déshydratation
Neuropathies végétative Phénothiazi Hypercalcémie
Tumeur sécrétante Sclérose nl‘:t 1azines Hypokaliémie
en plaques sychotropes Hypomagnésémie
Syndrome de Shy-Drager Urémie
Maladie de Parkinson
AVC
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3. Malnutrition de la personne agée

Prévalence de la malnutrition chez des sujets 4gés vivant en institution

(service de soins de suite ou maison de retraite)!4/15/16)

Pays année sujets dge(ans) Prévalencedela
malnutrition

USA 1987 217 72 52%

(Pinchckovsky et al.)

USA 1988 260 80,5 19%

(Sahyoun et al.)

USA 1989 - >65 60%

(Rudman et al.)

France 1990 40 87 46%

Alix et al.

(Résultats non publiés)

FRANCE 1993 160 83 48%

Lesourd et al.

(Résultats non publiés)

Des études américaines ont estimé
qu’aux Etats-Unis environ 1 million
de personnes souffrent d’un état de
malnutrition. On sait d’aprés cer-
taines études qu’environ 35 a 50% de
personnes résidant en institution de
long séjour ont un probléeme de mal-
nutrition et d’autres études améri-
caines estiment & 65% le nombre de
personnes Agées en état de malnu-
trition au sein des hopitaux. L’ Amé-
rique a calculé que le séjour en milieu
hospitalier colte 2x plus cher pour
des personnes en état de malnutrition.

La cause réside dans 1’apport ou dans
les modifications du métabolisme. En
effet il faut savoir que la masse
maigre diminue chez le sujet 4gé : la
masse musculaire diminue avec 1’age
et peut atteindre 50% en passant de 20
a 70 ans. L’dge peut également
s’accompagner d’un contrdle plus
faible du métabolisme des glucides.

Enfin la malnutrition est souvent le
point de départ de nombreux
problémes d’escarres.

En résumé on peut vite faire un bilan d’un état de malnutrition en se souvenant

d’une régle des 9 « D »:

Dentition
Dysgeusia
Dysphagia
Diarrhea

Disease (chronic)
Depression
Dementia
Dysfonction
Drugs

D 72 2 720 72 2 K O 2

Etat buccodentaire (déficitaire?)
Anomalie du goit

Dysphagie

Diarrhée

Maladies chroniques

Dépression

Démence ( apraxie bucco-faciale?)
Perte d’autonomie

Polymédication
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LES 12 SIGNES D’ALERTE D’UNE MALNUTRITION!?

Revenus insuffisants

Problémes bucco-dentaires
Régimes

Troubles de la déglutition
Deux repas par jour
Constipation

> 5 médicaments par jour

WA NP LN -

Perte d’autonomie physique ou psychique
Veuvage, solitude, état dépressif

10.  Perte de 2 kg dans le dernier mois ou de 4 kg dans les 6 derniers mois
11. Albuminémie < 35g/1 ou cholestérol < 1,6 g/l

12. Toute maladie associée

L’évaluation de la malnutrition peut
se faire soit par le MNA (Mini
Nutritionnal Assessement) !8)

Soit par I’index PINI de Ingelbleek !9
Le PINI =

CRP (mg/l) x orosmucoide (mg/1)
Préalb. (mg/l) x alb. (g/1)

Seuil de gravité: = 10

VII. Perspectives et
recommandations

En conclusion on pourrait exprimer
les voeux suivants :

* Faire de I’apport alimentaire en
gériatrie un art culinaire

* Favoriser davantage la place de la
diététicienne dans I’équipe multi-
disciplinaire gériatrique

* Autant que le vieillissement est un
phénoméne individuel, autant
I’alimentation des personnes agées
doit é&tre un menu journalier
individualisé et adapté aux besoins

22

* Conseiller encore davantage les
professions de santé et étre encore
plus innovatif en pensant aux
personnes dgées dépendantes

* Comme toute bonne pratique
d’éducation a la santé commence
dés le plus jeune age, je réve de
voir les diététiciennes encore plus
souvent dans nos cantines scolaires
et dans les fast-foods ambulatoires!
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Frangois Lhermitte (1921 - 1998)
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»Le crépuscule des Dieux*
(de l1a neurologie)

Henri Metz

D’aucuns prétendent que 1968 a
sonné le glas des grands patrons
omnipuissants de la médecine, no-
tamment en France. Cette descente de
I’Olympe a été enregistrée avec une
certaine nostalgie que je peux com-
prendre si je me réfere a mes propres
patrons parisiens tels que Paul
Milliez, Jean Hamburger, Jean-Louis
Lortat-Jacobs, Charles  Dubost,
Pasteur Vallery-Radot et en, neuro-
logie Alajouanine, Garcin et Frangois
Lhermitte. Last but not least j’aimerai
citer I’extraordinaire Robert Debré
qui m’a fait quitter le Strasbourg des
Leriche, Lafontaine, Klein, Rohmer
et Thiebault pour pouvoir faire mon
stage de pédiatrie dans son réputé
service a I’'Hopital des Enfants
Malades a Paris. Mais ce qui m’a
incité 2 écrire ces réflexions c’est la
dis-parition 2 la fin de ce siécle de
deux pontifs de la neurologie
auxquels je dois beaucoup et qui, a
mes yeux, furent de vrais hommes-
orchestres, non seulement dans leur
spécialité, mais dans la culture en
général. Je garde des souvenirs
inoubliables associés a une admira-
tion sans bornes pour leurs ouvrages
monumentaux.

Il s’agit de Macdonald Critchley du

National Hospital Queen Square de
Londres (Mecque de la Neurologie

Bull. Soe. Sci. Méd
p 25 -N°2/1999

anglosaxonne) et de Francois Lher-
mitte de la Salpétriére de Paris (Mec-
que de la Neurologie francophone).

Je commence par le dernier qui fut
mon premier patron en neurologie en
troisieme année de médecine et qui a
joué un role déterminant dans le choix
de ma spécialité. Il avait le méme
pouvoir de séduction, surtout aupres
du sexe dit faible, que l'on a
découvert plus tard chez son neveu
Thierry dont les films attirérent
toujours les foules.

Il avait aussi un pouvoir de com-
munication remarquable et a réussi a
rendre fascinante les nombreuses
facettes des neurosciences avec des
connaissances qu’il avait hérité de
son pere Jean Lhermitte, 1’éminent
neuropsychiatre du début de notre
siecle a qui nous devons le fameux
,»signe de Lhermitte** bien connu par
tous les cliniciens.

En plus de son savoir ency-
clopédique il avait un sens pénétrant
de ’humour jumelé d’un esprit de
carabin. Je garde un souvenir vivant
qui remonte a la premiére visite
officielle de la Reine d’Angleterre a
Paris ol nous étions invités chez notre
maitre Wolfrom & un diner-débat
animé par Francois Lhermitte. Au
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moment de I’apéritif il insistait qu'il
fallait sabrer le champagne en
I’honneur de la Reine. D’un geste
€légant et expert il décrocha dans le
magnifique apparte-ment du
Professeur Wolfrom un sabre arabe
pour amputer le bouchon au bon
endroit. Le jet déclenché fut tellement
superbe qu’il arosa au fond de la piece
un précieux tableau expressionniste
ce qui lui a attiré les foudres de notre
hétesse, mais avec son charme naturel
Francois a réussi trés vite a se faire
pardonner.

Jean-Yves Nau écrit dans Le Monde:
~Avec la disparition, survenue vendredi
24 juillet, du professeur Frangois
Lhermitte, a I’dge de soixante-dix-sept
ans, la neurologie et le corps médical
perdent l'un de leurs plus brillants
représentants, I'un de ceux qui avaient
su développer au sein du  tissu
hospitalo-universitaire ~ francais le
rayonnement d’une discipline
passionnante autant que méconnue,
austére, aux frontiéres du corps et de
I’dme: la science du cerveau.

Le professeur Lhermitte était aussi l'yn
des derniers traits d’union avec la
médecine du XIXe siécle ou, grice a
Charcot notamment et aux écoles du
temple de la Salpétriére, la clinique
neurologique frangaise avait com-
mencé a prendre un essor inter-
national. Au-dela de son magistére, le
professeur Lhermitte avait aussi, @
Uinstar de quelques fortes person-
nalités comme les professeurs Robert
Debré et Jean Bernard, su anticiper et
Jaciliter la greffe de la démarche
scientifique sur la pratique tradition-
nelle de 'art médical.
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Frangois Lhermitte n’a jamais caché
son regpect et son admiration pour son
ainé du National Hospital Queen
Square et avait accepté avec grand
enthousiasme I’'invitation de 1’ Asso-
ciation Britannique de la Neurologie &
la Société de Neurologie frangaise
pour une réunion des plus grands
sommités de la neurologie franco-
britannique. Je fus a ce moment le
chef de clinique de Critchley qui m’a
demandé d’accueillir les neurologues
francais. Cependant lorsque j’avais
embarqué dans ma vieille Peugeot,
Alajouanine, Garcin et Lhermitte,
Critchley a tourné les yeux vers le ciel
en s’exclamant: ,,God bless you
Henry the fate of French neurology
lies now in your hands*.

Lors du diner j’ai vu sortir nos amis
francais aprés le premier plat, leur
paquet de Gitanes et de Gauloises tout
en ignorant que ¢’était un sacrilége de
fumer avant le toast porté€ a la Reipe
ce qui se fait généralement vers la fin
du repas. Critchley, I’e@il vif, s’ep
apercut et d’un air serein soufflaj
quelques mots au vénérable Lord-
Mair, qui immédiatement levait sop
verre en pronongant les fameux motg
protocolaires ,,Gentlemen the Queen*
et tout le monde se leva pour porter un
toast 2 sa Gracieuse Majesté! Ce fut |a
premiére fois dans Ihistoire des
diners officiels du Royaume-Uni que
’on buvait a la Santé de la Reine
avant la fin du repas et cela pour
permettre aux Frangais de fumer 3
leur guise!

Avec la disparition de Macdonald
Critchley (1900 - 1997), a I’4ge de 97
ans, disparut, 2 mon avis, un des plus
grands neurologues de notre siécle,



héritier de Hughlings Jackson et de
William Gowers. Il avait ¢té formé
par des neurologues aussi prestigieux
que Gordon Holmes, Collier, Kenneth
Wilson et Russel.

Il a passé son bac a 15 ans pour étre
recu a I’Université€ a 16 ans. En 1917
il est enr6lé comme cadet au Royal
Flying Corps. Critchley a d’ailleurs
été le seul neurologue a avoir servi
dans les trois disciplines militaires a
savoir RAF, Navy et infanterie
pendant les deux guerres mondiales.
Il s’intéressait aux conditions clima-
tiques extrémes auxquelles furent
soumises certains corps d’élite de
I’armée britannique et en 1937 il a
publié sa monographie ,,Climate and
the Nervous System®. Il s’occupait
aussi de la prise en charge des marins
dont le bateau avait été torpillé et
publia un livre intitulé ,,Chipwreck
and Survivors®.

En 1945 il consacra a la fameuse
,,Croonian lecture* de la Société Royale
de Médecine a ,,Problems of Naval
Warfare under climatic extremes*.

Apres son graduat avec les honneurs
de 1t classe a I’age de 21 ans et apres
une carriere parallele dans divers
théitres de Bristol il a été accepté
comme résident a Great Ormond
Street Hospital for sick children ou il
contribua 2 former mon vénéré maitre
Paul Sandifer pere de la neuro-
pédiatrie britannique.

En 1923, il commenca sa carrieére a
Queen Square. A 1’age de 30 ans il fut
élu FRCP et fut ainsi le plus jeune
Fellow du College Royal. A noter que
ce College Royal a encore maintenant
seul le pouvoir de nommer des

spécialistes en médecine. Devant ce
méme College il a donné en 1931 la
Goulstonian lecture sur la Neurologie
du 3™ dge, sujet qui 60 ans plus tard
fait de nouveau la une dans les
neurosciences.

Critchley fut surtout le champion des
fonctions cérébrales supérieures. 1l
s’est fait une renommé mondiale par
ses €tudes des aphasies. Il peut aussi
étre considéré comme un des
précurseurs de la Neurologie Pédia-
trique puisque en 1927 il publia ses
travaux sur les défauts de lecture et de
I’écriture chez les enfants. Son livre
sur “I’écriture en miroir* est encore
considéré aujourd’hui comme un
chef-d’ceuvre.

En 1962 il devient président-fon-
dateur du Migraine Trust. Le
couronnement de sa carriere fut en
1965 son €lection comme président
de la Fédération Mondiale de Neuro-
logie. Cela ne I'a pas empéché de
multiplier ses publications qui furent
des contributions majeures a la
Neurologie tels que ses livres ,,The
Parietal Lobes* et le ,,Developmental
Dyslexia®™ qui sont devenus des clas-
siques. Des publications plus eso-
tériques furent ,,The Divine Banquet
of the Brain* (1979), ,. The Citadel of
the Senses™ (1986) et ,,The Ventricle
of Memory* (1990). Quelques jours
avant sa mort il termina la biographie
de John Hughlings Jackson publié
ensemble avec sa dévouée seconde
¢pouse qui m’a informé dans une
lettre touchante du 22 janvier 1999
que ce livre a été publié¢ par Oxford
University Press et dont je ferai la
revue dans un prochain bulletin.
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Very ,.british“ chez lui, il devenait trés
cosmopolite une fois parti de son ile.
Si d’aucuns le jugeait ,aloof* (hau-
tain), pour ceux qui le connaissaient
cela cachait un certain sens de
I’“understatement® voire méme un
peu de timidité. Ainsi, il me trouvait
au début trop extraverti et me qualifia
de ,handshaking continental” puis-
que 2 la Salpétriere on ne cessa de
serrer la main de nos chefs chaque
fois que I’on les rencontrait et aussi
pour souligner qu’on appartenait au
cercle intime du patron.

Je me rappelle aussi d’un épisode
pittoresque en 1961 ou jarrivais a
Rome avec mon épouse en fin de
notre lune de miel pour assister a la
Réunion Mondiale de Neurologie.
Lors d’une réception bien arrosée au
Chateau St. Ange j’avais parié avec
mes copains d’attacher un ballon au
bras du St. Ange. Dans cette
manceuvre je fus surpris par
Macdonald Critchley et je redoutais
déja la fin de ma carriére 2 Queen
Square. Mais Critchley
métamorphosé par 1’ambiance romai-
ne félicita mon épouse en ’embras-
sant et se proposa ensemble avec
I’inimitable Henry Miller de New-
castle, grand spécialiste de la sclérose
en plaques mais aussi bon vivant et
joyeux luron, de m’aider dans ma
tache insolite!

Il y aurait encore tellement de choses
a dire et a écrire sur le personnage
légendaire que fiit déja de son vivant
Macdonald Critchley mais pour
terminer je cite quelques extraits
discours du Prof. Georges Bruyn de
I’Université de Leiden au Memorial
Service de Macdonald Critchley:
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»A third feature making the man
Critchley was his style, his flair, his
panache, his zest for practical in
addition to theoretical life, all joined
by an amazingly unself-conscious
lack of fear. No octage-narian in his
right mind would go out to walk the
Islandic gletschers and volcanoes. No
man, unless of suicidal inclination,
would go to cross the hermetically
closed Jordanian-Israeli border just
before the Yom Kippur war. He did,
undaunted, unfazed, without arro-
gance, with the inimi-table assurance
of the softspoken true gentleman, a
species that takes generations of
breeding.*

Pour finir je cite quelques phrases de
I’éloge funebre prononcé par mon
ami Ian McDonald, doyen de
I’Institut de Neurologie: ,,In the daily
life of Queen Square he was the
epitome of the distinguished phy-
sician - quiet, elegant, unhurried, and
always civil. His apparent aloofness
derived from a shyness which con-
cealed from many his sympathetic
concern for others. He was a brilliant
teacher who attracted post-graduate
students from all over the world. He
was a considerable essayist, writing
on topics as diverse as self portraiture
(he was a good painter himself),
gesture, Indian mythology and dance,
criminals and man’s attitude to his
nose. Macdonald Critchley was in the
mould of the great figures of the last
century.*



Complications and Hospitalisation-
Duration after chemoembolisation for
Liver Metastases

S. Rauh, C. Duhem, F. Ries, M. Dicato
Dpt. of Hemato-Oncology, Centre Hospitalier,
L-1210 Luxembourg

Abstract

In a retrospective study, all patients of
the hemato-oncology department of
the Centre Hospitalier who were trea-
ted from 1988 to 1997 by chemo-
embolisation for liver metastases
were analysed for treatment-related
hospitalisation duration, side effects
and complications, in order to assess
the treatment burden.

Major side-effects were: pain in 17 of
29 patients, nausea in 8, vomiting in
7, persistent hickup in 3, fever in 12,
a temporary confusional state in 4 pa-
tients. 1 patient experienced syncope,
2 patients developed homolateral
pleral effusions,l patient suffered
transient supraventricular arrhythmi-
as. Major complications included 1
hemoperitoneum (under anticoagu-
lant therapy), 1 hemorrhagic gastritis,
1 acute cholecystitis due to inflam-
matory tumoral choledochal obstruc-
tion and one iatrogenous acute panc-
reatic ischemic necrosis. Two patients
died of post-embolic acute hepatic
insufficiency, one 10 days, one 41
days after the last treatment session).
In summary, chemo-embolisation of
liver metastases is a complication-
burdened treatment in a strictly pal-
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liative setting with inestimable ef-
ficacy. The treatment modalities have
to be discussed with the patient be-
forehand and preferably in controled
study setting. Large randomised trials
may indicate patients’ subgroups for
benefit.

Key words:

hepatic metastases
chemoembolisation

side effects/complications

Introduction

Chemoembolisation of liver metas-
tases is a technique first described by
Markowitz in 1952. Liver metastases
draw their blood supply nearly
entirely from hepatic arteries, while
the liver itself is predominantly
supplied by the portal vein. There-
fore, embolisation of a liver metas-
tasis via a radiologically controlled
catheter placed selectively in the
supplying hepatic artery has been
considered safe for healthy liver
parenchyma. Habitually, an emboli-
sing agent is administered in associ-
ation with a chemotherapeutic agent
to prolong tumor exposure to the lat-
ter and enhance tumor necrosis.
Chemoembolisation of hepatic me-
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tastases as a palliative treatment is
subject to controversy due to it’s lack
of significant survival benefit and
variable response in randomised trials
(DALY and KEMENY). Benefits lie
in it’s possible reduction of tumor
burden, pain control and in an
alleviation of symptoms caused by
secreting tumors (e.g. neuroendocrine
cancers). Even though there is no
place at present for a broad thera-
peutic use of chemoembolisation
(DALY AND KEMENY), sympto-
matic patients in good general shape,
refractory to systemic chemotherapy
and presenting tumor progression
limited to few large liver metastases,
may be considered for treatment after
thorough individual evaluation if
surgical resection is not feasable.

In these patients, the eventual treat-
ment benefit has to be weighed
against the risk of the treatment bur-
den, namely procedure-related com-
plications and side effects, as well as
the patient’s supposed life-expec-
tancy.

The following retrospective study’s
aim is to verify form and extent of
treatment-related side-effects and
complications, hospitalistion dura-
tions and necessary associated treat-
ment to assess the potential burden of
the procedure.

Metheod:

All patients hospitalised in the depart-
ment of hemato-oncology and having
been treated by chemoembolisation
between 1988 to 1997 were entered
into the study. Data was obtained by
study of the medical charts. Every
patient was identified, his cancer
primary noted. Data concerning the
length of hospitalisation, episodes of
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fever and medication, pain or other
side efects were obtained directly
through the hospitalisation docu-
ments. To be able to compare anal-
gesics, the administered doses of
morphines (pethidine, buprenorphi-
ne, piritramide) were calculated in
equivalent doses of iv-administered
morphine sulfate. Orally adminis-
tered doses were calculated in their
parenteral equivalents according to
their  biodisponibility  (morphine
sulfate orally ~ 25% of intravenously
administered morphine, tramadol and
tilidine orally administered have a
biodisponibility of ~70% REFF!!).
Peripheral analgesics were listed in
the categories of paracetamol and
non-steroidal antiinflammatory dru-
gs, without dosage listing. Changes in
body weight loss were noted when-
ever there was more than one cure of
given chemoembolisation. Radiolo-
gic results were quoted according to
the radiologist’s interpretations re-
viewed by radiologists.

Results:

All 29 patients were evaluable. The
underlying primary disease was colon
cancer in 18, breast cancer in 4, soft
tissue sarcoma in 1, carcinoid in 1,
lung cancer in 1, cervical uterine
cancer in 1, hepatocellular cancer in
2, and one unknown primary case.
Patients’ age ranged from 30 to 77
years, with a mean age of 59 years.

Patients were treated with mitomy-
cine, adriamycine and a combination
of both. One patient was treated with
the embolising agent Ivalon alone.
Hospitalisation periods ranged from 2
to 22 days, with a mean hospita-
lisation duration of 6,5 and a median
of 4.7 days.



Documented side-effects of the 29
patients who underwent chemoem-
bolisation, were pain in 17 cases,
feverin 12, nausea in 8, vomiting in 7,
confusion in 4, persistant hickup in 3
and dyspnea in one.

During the 72 cycles of embolisation,
a total of 3776 mg of morphine-
analogues were administered. The
mean dose per hospitalisation was
52,4 mg, the mean daily dose
administered was 8,1 mg. 2 patients
did not require morphine analgesia.
The maximum dose administered was
607mg administered over a period of
12 days, equaling 50,6 mg per day.

Antiemetics were administered in 22
of the 29 patients (75,9%). Of the 16
patients receiving more than one
embolisation, 12 (75%) required re-
peated antiemetic treatment.

Antibiotics were administered in 19
of 29 patients (65,5%). Of the 16
patients who underwent more than 1
embolisation procedure, 8 patients
required antibiotics for more than one
session (50%).

The following minor complications
were noted:

One syncope, one prolonged supra-
ventricular arrhythmia, two right-
sided pleural effusions

The following major complications
were noted:

Hemoperitoneum (under anticoagu-
lant therapy), hemorrhagic gastritis,
acute cholecystitis, acute necrotising
pancreatitis, two cases of acute
hepatic insufficiencies.

Treatment was discontinued for un-
known reason in 3 cases, major
complications in 3 cases, death
directly related to treatment in one

case, patient’s refusal in one case,
major general degradation in the
weeks following the procedure in 5
cases, local progression in 4 cases,
general progression in 9 cases, and
stable partial responses in 2 patients.

41% of all patients discontinued after
one, and 66% after two embolisa-
tions.

The radiologic response was not eva-
luated since irrelevant because of the
patient’s rapid degradation in 6 pa-
tients, a partial response in 5 cases, no
change with radiological signs of
necrosis in 11 cases, no change in 4
cases, mixed response in 2 cases and
progressive disease in two cases.

Median survival after the first
embolisation was 332 days. The
maximum survival in days was 1242,
the minimum 3.

Discussion

Hepatic arterial chemoembolisation
has been used in a palliative setting of
various neoplastic liver disorders.
Primary and secondary hepatic
neoplasms derive their blood supply
mainly from the hepatic artery, while
normal tissue is predominantly
supplied by the portal vein. Thus, in
theory, neoplastic lesions should be
more susceptible to the toxic effects
of chemotherapy while normal tissue
would be spared of major toxicity due
to it’s dual blood supply (BERGER).
The technique consists in the appli-
cation of a cytostatic agent having
activity against the primary cancer,
mostly an anthracycline, mitomycine
or 5-fluorouracil, intraarterially via a
radiopaque catheter placed under
radiographic control into the artery of
the cancer tissue. A combination with

31



intraportal chemotherapy has also
been described (SEIFART), but is not
a standard procedure. An embolising
particulate agent reducing local
arterial blood flow (such as particules
of gelatin sponge or degradable starch
microspheres) is added to enhance
ischemia of the treated lesion,
prolong tumor exposure to the cyto-
toxic agent and reduce systemic
toxicity (HUPPERT, ARONSEN),
which remains however comparable
to intravenous bolus injection
(RUMPet al). Lipiodol is added in the

treatment of hepatocellular carci-
noma.

Chemoembolisation is mainly used in
disease limited to few and/or large
liver lesions, after the option of
surgery has been ruled out, or in the
absence of available efficient syste-
mic treatment. In some cases of
borderline-sized lesions it has been

used prior to liver tumor resection
(ALLISON and BOOTH).

In neuroendocrine tumors palliation
of hormone-derived symptoms can be
rapidly obtained by chemoembolisa-
tion without inadequate invasiveness.
Tumors tend to be relatively slow-
growing, leading to a reasonable life
expectancy (ALLISON). In carcin-
oids, substantial palliation of endo-
crine symptoms (diarrhea, flushes,
etc.) may be obtained through chemo-
embolisation (ALLISON, MODLIN
JENKINS, GROTE et al).

The treatment of hepatocellular carci-
noma has been examined in various
retrospective studies. Whereas objec-
tive tumor responses have been
reported, the survival benefit of the
procedure is still controversial, and
largely unassessible, due to the high
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number of different treatment proto-
cols and of variable patient factors
(COLLEONI). The procedure seems
to be safe in cirrhotic patients (Child’s
class A and B) (BIANCO ET AL).
Chemoembolisation is described as a
possible choice in multilesional hepa-
tocellular carcinoma (with best sup-
portive care as a debatable alter-
native), whereas percutaneous alco-
holisation is the preferred technique
in few and small lesions (ADAMUS,
SHIINA). In comparative studies, no
survival benefit between chemoem-
bolisation and best supportive care
has been observed (COLLEONI et
al.).

Treatment of non-operable solid tu-
mor metastases is even more contro-
versial, due to the heterogeneity of the
underlying primary, it’s behavior and
previous as well as alternative treat-
ment. In various studies, colorectal
cancer patients do not seem to benefit
in overall survival, but no randomised
trials between chemoembolisation
and best supportive care do yet exist
(DALY AND KEMENY).

While generally safe, a number of
acute and delayed complications have
been reported:

Technique-dependent complications
such as local hemorrhage at the
insertion site are evident, even if none
had been documentated in our series.

Pain, nausea, fever, malaise are
common side-effects. In our study,
about 40 to 60% of the patients had
fever and pain. Only two out of our 29
patients did not require opioid
analgetics. The mean analgetic dose
in morphine analogues was 52,4 mg
per intervention. 76% of all inter-



ventions needed antiemetic treatment
for nausea. The cytotoxic drug
administered did not seem to
influence nausea, though the total
number of patients did not allow any
statistical conclusions. Berger et al.
noted fever and pain in the 121
patients examined in his retrospective
study, with a mean narcotic analgesic
treatment of 3,1 days. Hemingway
defines a «postembolization syndro-
me » including malaise, pain, fever
with optional leucocytosis lasting for
3-5days, and states a 52% incidence
rate in tumor embolisation procedures
(without local administration of a
chemotherapeutic agent). No specific
data on nausea and antiemetic drugs
are given (BERGER, HEMINGWAY
et al).

We observed transitory confusional
states in 20% of our patients. Al-
though this finding may be influenced
partially by opioid drugs, we believe
that it is compatible with an acute
transitory confusional state, as exper-
ienced in severe disease and stress
situation. Confusional states have
only been described by one author,
after 1,6% of 184 simple emboli-
sation procedures of tumors, while no
details about analgesic administration
are given (HEMINGWAY et al.).

Persistant hickup and dyspnea were
rather rare findings among our pati-
ents and have not been documented in
other studies.

We witnessed one post-embolisation
necrotizing pancreatitis, probably due
to vascular reflux of the injected
drugs. This complication has not yet
been reported previously. Other major
complications included one acute
hemoperitoneum under anticoagulant

therapy and one acute ischemic cho-
lecystitis after chemoembolisation.
The overall complication rate per
patients was 20,7%, or 8,3% con-
sidering the number of embolisation
procedures. In 11% of all patients,
treatment was therefore discontinued.
Hepatic and renal failure, portal vein
thrombosis, local infection and septi-
cemia, pneumonia are serious and
potentially life-threatening compli-
cations reported in the literature.
Accidental gallbladder necrosis has
been described (HEMINGWAY et al.,
Jacob et al).

Our median hospitalisation of 4.7
days per session is comparable to the
data in the literature (BERGER et al).
The relatively long hospialisations
and the fact that strong opioid
analgesia can hardly be avoided after
chemoembolisation reflects the « ag-
ressiveness » of the therapeutic ap-
proach, comparable to an abdominal
surgical intervention.

Radiologically, true partial responses
of the embolised lesions could only be
seen in a minority of all patients. The
radiological finding of necrotic
lesions is of questionable interest,
since it is not an accepted criteria for
cancer response and of little prog-
nostic value.

The fact that two thirds of all patients
discontinued treatment for various
reasons shows that satisfactory results
could only be obtained in a minority
of all patients.

Side-effects are somewhat relativated
by the long mean overall survival
after the first embolisation. We noted
an overall median survival of 332
days, while Berger reports 428,5 days
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in his series, and Schultheis 14
months (~ 420 days) in a small group
of patients.

Conclusion:

Chemoembolisation of liver metas-
tases is a strictly palliative radio-
logical intervention with controver-
sial benefit and a relatively high
number of side-effects and complic-
ations. It is mainly indicated in symp-
tom palliation (ALLISON) in the
absence of contraindications such as
severly impaired liver function, liver
sepsis or portal vein obstruction
(ALLISON).

Particular concern has to be given to
the relatively long mean hospitali-
sation periods, and strong supportive
treatment, as expressed by the mean
analgesic doses and frequent antie-
metic and antibiotic treatment regi-
mens, as well as the complication
rate.

This treatment cannot be recommen-
ded in general, and it’s burden have to
be meticulously weighed against a
clearly defined expected treatment
benefit, and to be discussed with the
patient before undergoing therapy.
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