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TROIS AGENTS SONT RESPONSABLES DES MENINGITES PURULENTES SPONTANEES.
IL S‘AGIT ;

~ NEISSERIA  MENINGITIDIS

- STREPTOCOCCUS_PNEUMONIAE

~ HOEMOPHILUS INFLUENZAE B

NEISSERIA MENINGITIDIS : COMP2END 9 SEROGROUPES DESIGNES PAR LES LET-
TRes DE L AaLpHABET @ A, B, C. D. X, Y, 7, W.135, 29 E,

DE TOUS CES SEROGROUPES. A EST LE PLUS £P LDE MIOGENE C EST EN FAIT CE
SEROGROUPE QUI EST A L'ORIGINE DES EPIDEMIES DE MENINGITES CEREBRO-
SPINALES.,

LES POUSSEES EPIDEMIQUES DES MENINGITES CEREBRO-SPINALES ONT UNE
ALLURE GENERALEMENT DRAMATIQUE,

Le CONTINENT AFRICAIN EST LE PLUS ATTEINT DE MEME QUE L'AMERIQUE DU
Sup, C'EST AINSI QUE LA MENINGITE CEREBRO~SPINALE A DEPUIS LONGTEMPS
RETENU L'ATTENTION DES CLINICIENS, DES EPIDEMIOLOGISTES ET DES BAC-
TEXIOLOGISTES.

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET HOEMOPHILUS INFLUENZAE B SONT RESTES
LONGTEMPS IGNORES EN AFRIQUE EN TANT QU'AGENTS PATHOGENES MAJEURS
DES MENINGITES PURULENTES, [LS SEVISSENT SOUS FORME ENDEMO-SPORA-
DIQUE ET SONT RESPONSABLES DES MENINGITES BACTERIENNES DONT LA GlA-
VITE EST SOUVENT UN PROBLEME PREQCCUPANT.

L'UTILISATION DES TECHNIQUES PLUS FIABLES DE DIAGNOSTIC IMMUNOLOGI-
QUE., EN PARTICULIER L'AGGLUTINATION AU LATEX, A PERMIS DE MIEUX PRE-
CISE2 LA PART RESPECTIVE DE NEISSERIA MENINGITIDIS, STREPTOCOCCUS
PNEUMONIAE ET D'HOEMOPHILUS INFLUENZAE B DANS L'EPIDEMIOLOGIE DES
MENINGITES PURULENTES. L’INCIDENCE DES MENINGITESENDEMO-SPORADIQUES

A HOEMOPHILUS INFLUENZAE B ET A STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE RESTE EN-
CORE ELEVEE AU MALT. LEUR PREVALENCE VARIE DE 8.6 A 15,47 en 1987 (12),

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE SEMBLE AVOIR UNE AFFINITE POURP LES AGES
EXTREMES DE LA VIE (JEUNES ENFANTS ET VIEILLARDS).



PAR CONTRE HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST LE PLUS SOUVENT RESPONSABLE

DES MENINGITES PURULENTES CHEZ LES ENFANTS DE 1 MOIS A 6 ANS, CE GER-
ME N’EST RENCONTRE QU'EXCEPTIONNELLEMENT CHEZ LES ADULTES,

DE NOS JOURS. DANS LA PLUPART DES PAYS AFRICAINS. LES MENINGITES BAC-
TERIENNES POSENT GENERALEMENT UN PROBLEME D'URGENCE MEDICALE POUVANT
PARFOIS ETRE DRAMATIQUE D'AUTANT PLUS QUE LA POPULATION CIBLE SE COM-
POSE D'ENFANTS ET D'ADOLESCENTS.

EN DEPIT DES DIAGNOSTICS PRECOCES ET DES THERAPEUTIQUES MODERNES, LA
LETHALITE OSCILLE ENTRE b ET 127 DANS L'ENSEMBLE DES PAYS DEVELOPPES
(70), DANS LES PAYS EN VOIE DE DEVELOPPEMENT, CETTE LETHALITE RESTE

ENCORE TRES ELEVEE. C'EST AINSI Qu’AU MALI, ELLE OSCILLE ENTRE 14,7

eT 19.9% en 1987 (12,

LA PRESENTE ETUDE A POUR BUT :
- D' IDENTIFIER LES GERMES RESPONSABLES DES MENINGITES PURULENTES ;

- D'ETUDIER LA REPARTITION DFS GERMES EN FONCTION DU TEMPS, DE U 'AGE
ET DU SEXE .

- D'ETUDIE? LA SENSIBILITE DES GERMES AUX ANTIBIOTIQUES.

~ DE FAIRE DES RECOMMANDATIONS EN VUE D'UNE UTILISATION JUDICIEUSE
DES ANTIBIOTIQUES,
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1- MENINGITES PURULENTES ET ETIOLOGIE

1-1- GENERALITES :

1-2- DEFINITION :

LA MENINGITE EST UNE INFLAMMATION DES MENINGES ET DES ESPA-
CES ARACHNOIDIENS PAR DES BACTERIES PYOGENES. CETTE INFLAM-
MATION. QUELLE QUE SOIT LA NATURE DU MICROBE. OU DU VIRUS
QUI LA PROVOQUE SE TRADUIT PAR DES MODIFICATIONS DU LIQUIDE
CEPHALORACHIDIEN,

1-3- HisTORIQUE :

AVANT LA MISE AU POINT DES MOYENS DIAGNOSTIQUES ET THERAPEU-
TIQUES., LA MENINGITE ETAIT VUE COMME UNE "FIEVRE CEREBRALE”,
C'EST-A-DIRE TOUTES LES MALADIES ENTRAINANT UNE HYPERTHER-
MIE ET UNE PERTURBATION DES FONCTIONS CEREBRALES,

IL A FALLU ATTENDRE 1843, pour QUE RiLLeT. BATHES eT Brous-
SAIS INDIVIDUALISAIENT LA MENINGITE PURULENTE DE CES MYSTE-
RIEUSES MALADIES (24),

A LA 28 MOITIE DU XIXE SIECLE, UN GRAND PAS ETE FRANCHI
DANS LA CONNAISSANCE DES MENINGITES PURULENTES,

EN 1875, LE BACTERIOLOGISTE KLEBS METTAIT EN EVIDENCE UN
DIPLOCOQUE A L'AUTOPSIE D'UN MALADE MORT DE PNEUMONIE ET
DE MENINGITE (73),

En 1890, QUINKE INTRODUISAIT LA PONCTION LOMBAIRE COMME
MOYEN DIAGNOSTIQUE ET THERAPEUTIQUE,

En 1893, Le BACTERIOLOGISTE VANDREMER DECRIVAIT LE PNEU-
MOCOQUE. LE BACILLE D'EBERTH, LE STREPTOCOQUE, LE STAPHY-
LOCOQUE ET EcHERICHIA COLI COMME ETANT LES AGENTS PATHOGE-
NES (73),

En 1903, LA MENINGITE CEREBPO -SPINALE EST RATTACHEE AU ME-
NINGOCOQUE [SOLE PAL WEICHSELBAUM EN 188/, SANS QUE LE RO-
LE PATHOGENE SOIT D'EMBLEE RECONNU (95),
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EN 1900, FLEXNER FABRIQUAIT LE 1ER SERUM ANTI-MENINGOC-

CIQUE,

En 1907, Roux ET DOPTER L'ADMINISTRAIENT PAR VOIE INTRA-
THECALE,

En 1908, APRES LES DEBUTS PROMOTTEURS DE LA SEROTHERAPIE
POLYVALENTE, LES ECHECS SE MULTIPLIAIENT D'ANNEE EN ANNEE.

En 1935, LA SULFAMIDE MISE AU POINT PAR DOMACK. A ETE LE
PREMIER MEDICAMENT ANTIBACTERIEN (25) QUI A TRANSFORME LE
PRONOSTIC VITAL ET REDUIT LE POURCENTAGE DES SEQUELLES
TRES FREQUENTES LORSQUE LA SEROTHERAPIE ETAIT SEULE POSSI-
BLE.

ENSUITE, LA PENICILLINE FUT DECOUVERTE PAR FLEMMING EN
1958 T SON INTRODUCTION EN THERAPEUTIQUE EN 1941 (APRES
LES TRAVAUX DE FLOREY ET CHAIN), OUVRE L'ERE DES ANTIBIO-
TIQues (25),

DEPUIS. DE NOMBREUX MEDICAMENTS ANTIBACTERIENS ONT ETE
ISOLE A PARTIR DESMICRO-ORGANISMES TEL QUE LE CHLORAMPHE -
NIcoL EN 1948,

1-4- ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES DES MENINGITES DANS LE MONDE

LES FORMES PURULENTES DES MENINGITES BACTERIENNES SURVIEN-
NENT GENERALEMENT SOIT LORS DES EPIDEMIES EXPLOSIVES, SOIT
SOUS FORME ENDEMO-SPORADIQUE.

1-4-1- CAS DES EPIDEMIES EXPLOSIVES

TikHomirov (70) eN 1987 A PASSE EN REVUE LES ASPECTS EPIDE-
MIOLOGIGUES DES MENINGITES CEREBRO-SPINALES., LES GRANDES
LIGNES DE CETTE SYNTHESE SONT LES SUIVANTS

- LES EPIDEMIES DE MENINGITE CEREBRO-SPINALE SEVISSENT
DANS UNE ZONE CLIMATIQUE PRECISE, NOMMEE PAR LAPEYSONNIE
"CEINTURE DE LA MENINGITE DE L'AFRIQUE” ET CORRESPONDANT

A LA ZONE SOUDANO-SAHELIENNE AU NORD DE L 'EQUATFUR (REGION
ARIDE ET SEMI-ARIDE; COMPRISES ENTRE LES ISOHMYFTES 300 T
1100 mm,
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DANS CETTE CEINTURE, LES INFECTIONS ENDEMO-SPORADIGUES
(pLus DE 25 cAs pour 100,000 HABITANTS) SURVIENNENT
CHAQUE ANNEE AU COURS DE LA SAISON SECHE ET L'ON N'OB-
SERVE DES POUSSEES EPIDEMIQUES QUE PERIODIQUEMMENT,

LES PAYS LES PLUS TOUCHES PAR CES EPIDEMIES DE MENIN-
GITE CEREBRO-SPINALE SONT : LE BENIN, LE Burkina -Faso
(20,000 cas en 1970), L& CAMEROUN, L'ETHIOPIE, LE GHANA,
LE MaLT (11.600 cas en 1969), re NicEria, LA REPUBLIQUE
CENTRAFRICAINE, LE SENEGAL. LE SOUDAN, LE TCHAD ET LE
ToGo.

Dans 5 pays (BurkinA-FAso, GHANA., NiGer, NIGERIA ET TCHAD).
pE 1939 A 1962, 53%9.738 CcAS ONT ETE ENREGISTRES AVEC
102.956 pECES.

DEpuis 1969, CETTE FREQUENCE EST EN NETTE REGRESSION AU

MAL1, COMME LE TEMOIGNENT LES 2FCENTS RELEVES DE La DEP
(12).

- 1985 : 1247 cas
- 1986 : 1075 cas
- 1987 : 658 «cas

FT, ON A EN2EGISTRE 183 DEcEs EN 1985
155 pEcks en 1986 e7 131 en 1887,

LA PLUPART DES ETUDES BACTERIOLOGIQUES EFFECTUEES DANS
{ E MONDE METTENT EN CAUSE COMME AGENT PATHOGENE PREDOMI -
NANT ET LE PLUS EPIDEMIOGENE LE MENINGOCOQUE DU G20UPE A.

CEPENDANT, AU COURS DES ANNEES 1970, PLUSIEURS POUSSEES

DE MENINGITE CEREBRO-SPINALE DUES AU MENINGOCOGUE DU GROU-
pe ( ONT ETE SIGNALEES AU NIGERIA SEPTENTNIoNAL EN 1975,
AU MaLT ET au Burxina-Faso en 1979 (70).
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PAR CONTRE Aux ETAaT-UnIs D'AMERIQUE, LE MENINGOCOQUE DU
GROUPE A A TOUT D'ABORD ETE REMPLACE PAR LE GROUPE B,

PUIS LE GROUPE C ET LE GROUPE Y A ETE AUSSI IDENTIFIE
COMME AGENT ETIOLOGIGQUE.

MALGRE, LA PREDOMINANCE DU MENINGOCOQUE DU GROUPE A AU
BrésiL, PErou, UruGAaY ET ARGENTINE., NEISSERIA MENINGITI-
DIS DU GROUPE [ A ETE L'AGENT ETIOLOGIQUE LORS DES POUS-
SEES EPIDEMIQUES.,

DANS CERTAINS PAYS COMME LA FRANCE, L'ITALIE, LE ROYAUME-
UNI, LE MENINGOCOQUE DU GROUPE B EST CONSIDERE COMME AGENT
PREDOMINANT, LES PAYS - BAS ET L'ECOSSE. ONT SIGNALE UNE
FREQUENCE D’ ISOLEMENT ACCRUE DU MENINGOCOQUE DU GROUPE W135
SURTOUT CHEZ LES PERSONNES AGEES,

AU COURS DES DERNIERES ANNEES, TROIS NOUVEAUX GROUPES

ONT ETE DECRITS EN CHINE (H, 1, K) ET unN AU Canapa (L)
(64 ),

1-4-2- CAS ENDEMO-SPORADIQUES

DEPUIS., PLUSIEURS ANNEES, IL EST APPARU QUE D'AUTRES GE':-
MES TELS QUE : ENTEROBACTERIES (SALMONELLES, KLERSTELLES ).
STAPHYLOCOQUE, STREPTOCOQUE. PYOCYANIQUE, LISTERIA, ACINE-
TOBACTER POUVAIENT AVOIR UNE IMPORTANCE CONSIDE-
PABLE ET QUE DEUX D'ENTRE EUX STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET
HOEMOPHILUS INFLUENZAE B SEVISSENT EN PERMANENCE A L'ETAT
ENDEMO-SPORADIQUE, ILS SONT NESPONSABLES DE NOMBREUX CAS
DE MENINGITES BACTERIENNES DONT LA GRAVITE EST SOUVENT
TRES IMPORTANTE., CES 7 GERMES SEMBLENT AVOIS UNE PLACE
TOUTE PARTICULIERE, CAR, ILS NE PROVOQUENT PAS D EPIDEMIE
MATIS LE TAUX DE LETHALITE EST ELEVE,

LES MENINGITES PULULENTES OCCUPENT ALORS UNE PLACE IMPOR-
TANTE DANS LES PATHOLOGIES INFECTIEUSES TROPICALES.

LEMALT, SITUE DANS LA CEINTURE MENINGITIQUE DE L'AFRIQUE
PRESENTE DES MENINGITES A MENINGOCOQUE, QUI EN PE9IODE
INTER-EPIDEMIQUE OCCUPENT LA 3E PLACE APRES LES MENING] -
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TES A HOEMOPHILUS INFLUENZAE B ET A STREPTOCOCIUS PNEUMO-
NIAE,

CFS 3 GERMES. QUI FONT L'OBJET DE NOTRE ETUDE REPRESCNTONT
PLUS DE 807 DES MENINGITES BACTERIOLOGIQUEMENT CONFIRMEES
eENn 1987 A U'InsTiTur NATIONAL DE LA RECHERCHE EN SANTE Pu-
BLIQUE DE Bamako (12).

1-4-3- FACTEURS EPIDEMIOLOGIQUES ET FREQUENCE EN_AFRIQUE

LES FACTEURS INTERVENWJBANS L' ECLOSION ET L’'ALLURE EvVOLU-
TIVE DE LA MALADIE SONT VAZRIES, CE SONT : SEXE. SAISON,
SITUATION GEOGRAPHIQUE GERME. ANNEE ET SU2TOUT L'AGE.

DANS L ETUDE DE LA F2EQUENCE DES MENINGITES PURULENTES
ON NE CONSIDE”E QUE TPOIS GERMES QU! SON~ LES PLUS FRE-
QUEMMENT RENCONTRES CE SONT  NEISSERIA MENINGITIDIS.
STREPTOCOCCUS PNEUMONTAE ET HOEMOPHILUS INFLUENZAE B,

ILS REPRESENTENT DANS LA PLUPAZT DES STATISTIQUES AF2i-
CAINES PLUS DE 60%Z (59) DES CAS DE MENINGITES PU ULEN-
TES BACTEZIOLOGIQUEMENT conrFIRMEES , NOUS ETUDIONS CETTE
FREQUENCE EN FONCTION DES DIFFE2ENTS FACTEURS EPIDEMIO-
LOGIQUES.

1-4-3-1- DONNEES CLIMATIQUES ET GEOGRAPHIQUES

Poun CE QU1 CONCEANE LA MENINGITE CEREBPO-SPINALE 1L
EXISTE UNE ZONE CL:MATIQUE RIEN PRECISE, CITEE PLUS HAUT.

DANS LES SERIES ETUDIEES T:201S GERMES SON™ A L'0vGINE
DE LA PLUPAIT DES MENING!TES PURULENTES : NEISSER;A ME -
NINGITIS STEEPTOCOCCUS PNEWMONIAEE HOEMOPHILUS INFLUEN-
ZAE B,

LEUR FREQUENCE VARTE SUIVANT LES LIEUX., PERIODES ET AGES,

CEST AINSI, QU APRES LE lE2 MOIS DE LA VIE, ON RENCONTIE

GENERALEMENT HOEMOPH'LUS INFLUENZAE B CHEZ LES ENFANTS £
T—:xcé\%-,\mmm@ht CHEZ L'ADULTE,

LA FREQUENCE D' ISOLEMEN: DES GE 'MES VARIE SELON LES PAYS
ET LES PERIODES (EPIDEM QUES QU INTEEPIDEMIGLES
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Lt TABELEAU N°1 DONNE LES RESUL ATS OBTENUS DANS CERTAINS
PAYS D'AFRIQUE SITUESOU NON A LA CEINTURE MENINGITIQUE.

TABLEAU N°1 :

FREQUENCE D’ ISOLEMENT DES PNEUMOCOQUES. MENINGOCOQUES, HOEMOPHILUS
DANS LE LcrR DANS DIVERS PAYS D'AFRIQUE ( 26, 54, 63, 68)

POURGCENTAGE

. T !

AUTEUKRS-PAYS ANNEE ogékmggs
1SOLES | PNEUMO- | MENINGO- | HOEMOPHI-
COQUE COQUE LUS
Hassan (EeypTE) 1961-606 1515 23,3 /1.5 4,9
(26)

SinoL (Iég?n) | 1968-77 1437 5.3 81 1.6
Pe«reve(Bupki1-1 1970-73 1137 28,8 63.3 6.4
NA-FAaso )(26) ]
ReEy (SE?E%SL) 1965-70 1052 36.6 35 13.2
0RANGA Eé%’m) 1958-77 | 2165 | 33 1.6 | 26
NIANTAOE%H 1976-77 210 20 NP .
THomson (NiGe- 1970 137 y 3 5
RiA (6 &) L i B
Epox (COTE 1981-85 839 45,7 /.27 235,724
p'Ivoire (26) _ .
JoneEs (ArFriqQuey 1955-65 297 14,5 50.3 17.5
™ SHB_\ (68) e e

CE TABLEAU MONTRE LA REPARTITION DES MENINGITES PURULEH-
TES EN FONCTION DES 5 GERMES (NEISSERIA MENINGITIDIS,
STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET HOEMOPHILUS INFLUENZAE B).

ON PEMARQUE QU'A PARTIR DE CE TABLEAU, DANS CERTAINS PAYS
SITUESEN DEHORS DE LA CEINTURE MENINGITIQUE., LE MENIN-
GOCOQUE EST SOUVENT DOMINANT, TELS QUE EcypTeE, AF21QUE DU
SuD,

LE GRAPHIQUE N°1 ET LE TABLEAU 7 REPRESENTENT LES DONNEES
MAL TENNES DE 1959 A 1987,
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GRAPHIQUE N°1 : EvoLUTION DFS CAS DE MENINGITE AU MALI DE
1959 A 1985 (12

- [Eolutic-n des cas de méningite te 1959 0 1987 au @
12000 7 -
10000 | :
£000 1
€000 4
4000 1
Z000 +
0 drex 2 JH o e B2 L 15 I NG WP . N 0 M :: W
59 - 61 ~ 63 - €5 - €67 - 69 - 71 “77'75-77'79—81*87-85'87

CE GRAPHIQUE DONNE LES COMMENIAIRES SUIVANIS

AU MAL1. SUR UN FOND ENDEMIQUE, ON NOTE UNE MOYENNE DE

1 000 cAS PA: AN ENVIRON, AVEC DES FLAMBEES EPIDEMIQUES
IMPORTANTES Tous LES 10 ans (1961 : 1969 : 1981). Cepen-
DANT, DEPUIS 1981, LE MAL! A PROCEDE A DES VACCINATIONS
EPISODIQUES ANTI-MENINGOCOCCIQUES A ET ( QuUI ONT ETE
THES EFFICACES,

TABELAU N°2 : REPARTITION DES MENINGITES PURULENTES
DIAGNOSTIQUEES BACTERIOLOGIQUEMENT A
Bamako pe 1981 A 1986 (12)
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CE TABLEAU MONTRE LA RZPARTITION DES MENINGITES PURULEN-

TES EN FONCTION DES 3 GERMES.

TABLEAU N°2 : REPARTITION DES MENINGITES PURULENTES DIA-

GNOSTIQUES BACTERIQLOGIQUEMMENT A

1981 A 1986 (12)

BaMako oE

TABLEAU DES % DES DIFFERENTS GERMES EN CAUSE DANS LES
MENINGITES DE 1981 A 1986

ANNEES %A % C % NoN A-C| 7 Pwno % HJ ToTAL
1981 55,24 32,36 1.90 0,95 9,52 100
1982 53,19 26,60 8,51 0.00 11.70 100
1983 45,45 20,45 /.95 1.14 25,00 100
1984 56.70 6.19 0,00 5,15 31,96 100
1985 9.09 0.00 0.00 18.18 72,73 100
1986 3.70 0,00 0,00 44,44 51.85 100
ToTaL 49.07 | 20,75 | 3.55 | a4 | 20,19 | 100

IL EST CLASSIQUE DE DIRE QUE LA PREMIERE CAUSE DE MENINGI-

TE PURULENTE AU MALT DEMEURE LE MENINGOCGQUE., BIEN QUE L ON

AIT NOTE DEPUIS PLUSIEURS ANNEES UNE PREDOMINANCE D'HOEMO-

PHILUS INFLUENZAE B ET DE PNEUMOCOQUE EN PERIODE NON EPIDE-~

MIQUE .

CES DONNEES MONTRENT QU'A PART 1981, LES AUTRES ANNEES NE
CORRESPONDENT PAS A DES PERIODES EPIDEMIQUES,

CepenDANT DE 1982 A 1984, Lt MENINGOCOQUE DEMEURE TOUJOURS
DOMINANT. PAR CONTRE EN PERIODE DE FAIBLE ENDEMIE, L HOE-

MOPHILUS

N"3 ET GRAPHIQUE N°7),

INFLUENZAE B ET LE PNEUMOCOQUE PREDOMINENT (TABLEAU

TABLEAU N°3 @ QUELQUES RELEVES DU SERVICE DE BACTERIOLOGIE
pe L'I.N.R.S.P. pf

T

1=

15 A 1987,
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e W RS NS L A
ANNEES ;EE%EVE_ POS???FS MGo PNO Hi
1985 ‘217 22(10,13%) 2(9,09%)| 4(18,18%) 16(72.737)
1986 144 27(18,75%) 1(3,70%)12(44,447) 14(51.85%)
1987 103 25(24.,27%) 2(8%) 3(12%) 20(80%)
ToraL Lol 74(15.95%) 5(6.76%)119(25,67%) 50(67.57%)

CES ANNEES NE CORRESPONDENT PAS A DES PERIODES EPIDEMIQUES.,
ON OBSERVE UNE PREDOMINANCE DU PNEUMOCOQUE ET D'HOEMOPHILUS
INFLUENZAE B,

Courbes des cas de rmeningites.
[—_‘ Annéez 19B85-1986-198T.
Mb de C&l
400y
»
66+ / \ i
/ AN *- an 85
S\
200 / \QH“. Q- an SE
s S, Bl N
o o TG e W= an 87
e & '
woif-/-—r-*“' L F“"'_b\ﬁ'“-_‘.._- D i
- =g .I-T-.:!.d"" .:_,_-:I—_ﬂ_ﬂ!“"’:;_—-
ol ) — — - .
L‘ i Y z 4 5 & 7 g 9 v 11 12

ON vOIT QUE L ANNEE 1987, A ETE UNE DES MOINS IMPORTANTES DE

CETTE DECENNIE., LES MENINGITES ONT EVOLUE SUR UN MODE ENDE-
MIQUE AVEC UN PIC EN MARS, SE MAINTENANiI EN PLATEAU TOUT LE LONG
DE L'ANNEE AVEC UNE LEGERE DIMINUTION PENDANT LA SAISON DES PLUIES

1-4-3-3- Sarson (59

DANS LES REGIONS TEMPEREES. ON NOTE DES POUSSEFES EPIDEMIQUES DUES
AU MENINGOCOCQUE AU COURS DE LA SAISON FROIDE, DE DECEMBRE JUSQU'EN
MA1. POUR ABOUTIR A UN MAXIMUM EN MARS-Aviiit,

PAR CONTRE., DANS LES REGIONS TROPICALES, LES REVEILS EPIDEMIQUES
DE LA MENINGITE CERFBRO-SPINALE ONT €U L{tU EN NOVEMBRE, UECEMBRE
LORSQUE DEBUTE LA SAISON FRAICHE. PUiS L EPIDEMIE PROGRESSE EN
JANVIER-FEVRIER POUR ABOUTIR A UN PIC EN MARS.
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AVANT DE DECROITRE EN JUIN AVEC LE RETOUR DES SAISONS Dt
PLUIES., CES VARIATIONS MENSUELLES SUIVENT UN CYCLE REGU-
LIER PROPRE A CHAQUE PAYS.

LE PNEUMOCOQUE SUIT A PEYU PRES LA MEME REPARTITION QUE LE
MENINGOCOQUE ET LE MAXIMUM DE FREQUENCE EST OBTENU EN SAI-
SON FRAICHE.

LE NOMBRE DES CAS DE MENINGITE A HOEMOPHILUS INFLUENZAE B,
AUGMENTE SANS CESSE DISCRETEMENT DE JUIN A SEPTEMBRE ET
PLUS NETTEMENT D'OCTOBRE A JANVIER,

EN AFRIQUE, EN ADMET GENERALEMENT QU'IL Y A UNE RECRUDES-
CENCE DES MENINGITES PURULENTES EN DEcemMBRE-MA1 ET CECI
RESTE VALABLE POUR LE MENINGOCOQUE DANS LA ZONE SOUDANO-
SAHELTIENNE A FORTE INCIDENCE DE MENINGITE CEREBRO~SPINALE.

1-4-3-4- INFLUENCE DU SEXE

LA PREDOMINANCE MASCULINE EST SIGNALEE PAR PLUSIEURS AU-
TEURS, C'EST AINST QuUE SeneHon (G.) &7 Face (M) (67) DANS
LEUR SERIE PORTANT SUR 79 CAS DE MENINGITES PURULENTES
CHEZ LES NOUVEAUX-NES TROUVENT UNE PREDOMINANCE MASCUL INE
( 48 M conTRE 31 F),

CETTE CONSTATATION A ETE SIGNALEE EGALEMENT PAR UMANGA ET
CoL (55) syr 471 cAS DE MENINGITES PURULENTES RELEVENT
UNE PROPORTION DE 507 DE GARCONS ET 447 DE FILLES,

1-4-3-5- INFLUENCE DE L'AGE

AUCUN GROUPE D'AGE N'ECHAPPE AUX MENINGITES PURULENTES
LE PLUS GRAND NOMBRE S'OBSE?VE CHEZ LE NOUVEAU-NE ET LE
NOURRI1SSON, LA FREQUENCE EST MOINDRE VERS L' ADULESCENCE,

- STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ATTEINT SURTOUT LES AGES EX-
TPEMES,

NEISSERIA MENINGITIDIS AFFECTE NON SEULEMENT L ENFANT
MAIS AUSS] L'ADOLESCENT ET L'ADULTE JEUNE,
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- HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST FREQUENT PENDANT LES DEUX
PREMIERES ANNEES, MAIS RAREMENT AVANT 1 MO1S, IL EST EX-
CEPTIONNEL CHEZ LE GRAND ENFANT ET L'ADULTE.

PARTOUT, DANS LE MONDE, ON ADMET QUE LES MENINGITES PURU-
LENTES SONT SURTOUT UNE MALADIE DE L'ENFANT, MAIS L'ADUL-

TE N'EST PAS EPARGNE,

1-5- RAPPEL BACTERIOLOGIQUE

L"ANALYSE DU LIQUIDE CEPHALORACHIDIEN PEPMET DE PRECISER
UN DIAGNOSTIC DE MENINGITE PAR LA MISE EN EVIDENCE DE
L AGENT CAUSAL,

CELA NOUS A PERMIS DE RETENIR LES 3 AGENTS LES PLUS FRE-
QUEMMENT RENCONTRES,

1-5-1- NEISSERIA MENINGITIDIS

DEcouvERT PAR WEICHSELBAUM EN 1887 DANS LE LIQUIDE CEPHA-
LORACHIDIEN DE © MALADES ATTEINTS DE MENINGITES AIGUES.
IL L'APPELA DIPLOKOKKUS INTRACELLULARIS MENINGITIDIS (45),

1-5-2- Hasitat (30)

NEISSERIA MENINGITIDIS SE RENCONTRE GENERALEMENT DANS LE
RHINO-PHARYNX DE L HOMME,

1-5-1-2- MorPHOLOGIE

C'EST UN DIPLOCOQUE GRAM™ ACCOLES PA2 UNE FACE APLATIE

RESSEMBLANT A DES GxXA(NS DE CAFE, IL SE PRESENTE PARFOIS

SOUS LA FOXME D'UN MICROCOQUE DE O,9U DE DIAMETRE,

1-5-1-3- CARACTERES cuLTurAux (30)

NEISSERIA MENINGITIDIS EST UN GERME EXIGEANT, NECESSITANT
POUR SA CULTURE DES MILIEUX ENRICHIS, [L SE DISTINGUE DES
AUTRES NEISSERIA COMMENSALES DE L’ OROPHARYNX QUI POUSSENT
FACILEMENT SUR MILIEUX ORDINAIRES. LA CULTURE SE FAIT SU»
LA GELOSE AU SANG CUIT DANS UNE ATMOSPHERE ENRICHIE A 107
pe (02,
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1-5-1-4- CARACTERES BIOCHIMIQUES :

NEISSERIA MENINGITIDIS POSSEDE UN CYTOCHROME CXYDASE ET
UNE CATALASE , IL NE CULTIVE QU'EN AEROBIOSE, IL PRODUIT
UNE ACIDIFICATION A PARTIR DU GLUCOSE ET DU MALTOSE EN
PRESENCE D'OXYGENE.

1-5-2- StrEPTOCOCCUS PNEUMONIAE (45)

En 1881, PASTEUR ISOLE DANS LA SALIVE D'UN MALADE UN MI-
CROBE EN FORME 8, QUE TALAMON, DECRIT EN 1883 COMME UN DI-
PLOCOQUE ENCAPSULE., EN 1884 FRANKEL RATTACHE CE GERME A
LA PNEUMONIE FRANCHE LOBAIRE AIGUE (B1).

1-5-2-1- HaBiTAT (30)

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE EST UN HOTE NORMAL DE L‘OROPHA-
RYNX CHEZ L'HOMME. IL N'EST PAS HABITUELLEMENT UNE BACTE-
1IE COMMENSALE DES ANIMAUX., MAIS ON LE RENCONTRE SOUVENT
CHEZ CERTAINES ESPECES FAMILIERES DE L'HOMME, PAR EXEMPLE
LES PETITS RONGFURS,

1-5-2-2- MorpHoLOGIE (30)

DANS LES PRODUITS PATHOLOGIQUES, LE PNEUMOCOQUE SE PRESEN-
TE COMME DES coccl peE 0,5 A 1U DE DIAMETRE, OVOTIDES., LAN-
CEOLES EN FORME DE “FLAMME DE BOUGIE”. LE PLUS SOUVENT,

ILS SONT ASSOCIES PAR PAIRE  ENCAPSULES ET PARFOIS MEME,
ILS FORMENT DE COURTES CHAINES RECTILIGNES (b A 7 ELEMENTS).

1-5-2-3- CARACTERES cuLTuraux (30)

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE EST AERO-ANAEROBIE FACULTATIF,
C'EST UN GETME EXIGEANT POUR LA CULTURE, PH opTivum 7.7,
LA CROISSANCE EST POSSIBLE ENTRE PH =7 T 8,3,

LA TEMPERATURE OPTIMALE £5T DE 3/°C., LA CR0OISSANCE EST
POSSIBLE EGALEMENT ENTRE 36 7 38" (,

IL SE DEVELOPPE MAL SU% MILIFUX COURANTS ET BIEN SUR M] -
LIEUX ENnICHIS A 107 DE SANG DE MOUTON, DE CHEVAL OU DE
LAPIN, D'ASCITE OU DE SERUM D'EXTEAIT GLOBULAIRE,
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1-5-2-4- CARACTERES BIOCHIMIQUES (3()

LE PNEUMOCOQUE NE POSSEDE NI CATALASE., NI D'OXYDASE., IL
ENTRAINE UNE FERMENTATION LACTIQUE DE NOMBREUX SUCRES ET
CETTE PRODUCTION- ACIDE EST RESPONSABLE DE L'AUTOLYSE. UNE
FAIBLE QUANTITE DU GLUCOSE EST UN BON FACTEUR PQUR DEMAR-
RER LA CULTURE.

1-5-3- HoeEMOPHILUS INFLUENZAE B (y45)

LE BACILLE DE PFEIFFER FUT ISOLE POUR LA PREMIERE FOIS
DANS LE NASOPHARYNX DES MALADES AU COURS D'UNE EPIDEMIE
DE GRIPPE DE 1890,

En 1897, PFEIFFE? REND CE GERME RESPONSABLE DE (A GRIPPE
ET LU! DONNE LE NOM D'INFLUENZAE .

ON SAIT AUJOURD'HUI QUE LA GRIPPE EST DUE A DES MYXOVIRUS
ET HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST RESPONSABLE D'AUTRES IN-
FECTIONS TELLES QUE LES MENINGITES PURULENTES ET LES PNEU-
MONIES.

En 19072, GHoN ET PREYS ONT 2ECONNU DANS LE SANG DEUX FAC-
TEURS X ET V INDISPENSABLES A LA CULTURE DE CES HEMOPHILES,

1-5-3-1- HaBitat (30)

HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST UN COMMENSAL DES VOIES RESPI-
RATOIRES SUPERIEURES. 50% DES ENFANTS SONT PORTEURS DE CET-
TE BACTERIE DANS LEUR NASOPHAXRYNX.

1-5-3-2- CARACTERES MORPHOLOGIQUES (30)

HOEMOPHILUS INFLUENZAE B, SE PRESENTE DANS LES PPODUITS
PATHOLOGIQUES ET EN CULTURE COMME DE PETITS BACILLES GRAM
TOUJOURS IMMOBILES. (E SONT DES COCOBACILLES Dt (0.2 A 2.4
sur 0,2)., PRESENTANT SOUVENT UNE COLORATION BIPOLAINE DE
GRAM,

1-5-3-3- CARACTERES cuLTurRAux (45)

HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST UN GEZME EXIGEANT POUR SA
CULTURE.,
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[L NE POUSSE QUE SUR DES M/LIEUX NUTRITIFS COMPLEMENTES
AVEC DU SANG CONTENANT DES FACTEURS DE CROISSANCE X ET V
D'OU LE NOM D'HEMOPHILE., LE SANG FRAIS N'EST PAS FAVORA-

™

BLE A LA CULTURE CAR Ii CONTIENT DES INHIBITEURS DE N.A.D.

HOEMOPHILUS CULTIVE SUR LA GELOSE AU SANG CUIT, GELOSE A
L'EXTRAIT GLOBULAIRE ET LE BOUILLON V.F, ENRICHI A L'EX-
TRAIT GLOBULAIRE,

C'EST UN GERME TRES FRAGILE, SA CULTURE EST DIFFICILE CAR
AU DESsous DE 25°C, IL NE POUSSE PAS, LA TEMPERATURE OPTI-
MALE EST DE 37°C, LE PH opTiMuM = /., SA CROISSANCE EST FA-
VO 1SEE PAR UNE CERTAINE HUMIDITE ET EN PRESENCE DE 5 A
107 pe CQ?2.

EN AEROBIOQSE., LES HEMOPHILES UTILISENT L'OXYGENE MOLECU-
LAIRE COMME ACCEPTEUR FINAL D'ELECTRONS PAR DFSHYDROGENA-
TION OXYDATive DU GLUCOSE.

EN ANAEROBIOSE, ILS PEUVENT FERMENTER LE SUCRE PAR LA VOIE
D’'EMBDEN FEYERHOF ABOUTISSANT A LA PRODUCTION D'ACIDE PY-

RAUVIQUE .

1-5-3-4- CARACTERES BIOCHIMIQUES (39)

LE CAZACTERE BIOCHIMIQUE EST PEU UTILISE POUR LE DIAGNOS-
TIC, HOEMOPHILUS INFLUENZAE B FERMENTE CERTAINS SUCRES
SANS PRODUCTION DE GAZ : TELS QUE LE GLUCOSE., LE DESOXYRI-
BOSE ET LE XYLOSE. PAix CONIRE LE SACCHANOSE, LACTOSE., MAN-
NITOL NE SONT PAS FERMENTES.

HOEMOPHILUS INFLUENZAE B N'EST PAS HEMOLYTIQUE, IL REDUIT
INCONSTAMMENT LES NITHATES EN NITRITES GRACE A UNE NITRA-
TE REDUCTASE.

LA PRODUCTION D'UNE UZEASE, D'UNE ORNITHINE DECARBOXYLASE
ET DE L'INDOLE VARIE SELON LES SOUCHES.
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CEs 3 DERNIERS CARACTERES PERMETTENT DE DISTINGUER DES
BIOTYPES AU SEIN DE L'ESPECE HOEMOPHILUS INFLUENZAE .

LE BACILLE DE PFEIFFER POSSEDE O BIOTYPES. L'INTERET DE
CETTE BIOTYPIE EST EPIDEMIOLOGIQUE, MAIS AUSSI THERAPEU-
TIQUE ET LES RESISTANCES AUX ANTIBIOTIQUES SERAIENT PLUS
FREQUENTEAU SEIN DE CERTAINS BIOTYPES.

1-6- CARACTERES ANTIGENIQUES :

LE DIAGNOSTIC DE CES AFFECTIONS REPOSE CLASSIQUEMENT SUR
L'EXAMEN CYTOBACTERIOLOGIQUE CLASSIQUE, CEPENDANT L'ETUDE
DES CARACTERES ANTIGENIQUES A UN INTERET CERTAIN NON SEU-
LEMENT POUR LE DIAGNOSTIC RAPIDE ET SIMPLE, MAIS AUSSI
POUR L ORTENTION DE BONS VACCINS,

1-6-1- Ne1SSERIA MENINGITIDIS (28)

ScHEMA N°1 : STRUCTURE DE LA PAROI DU MENINGOCOQUE

-—-piLus (Ac \
PILINE.

~--cAPSULE (AG:POLYSAC-
CHARIDE)

~MEMBRANE EXTERNE
(AG:PROTETINE ET LPs

~MURE INE
--ESPACE PERIPLASMIGL

----MEMBRANE CYTOPLASM:
QUE
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LES ANTIGENES DU MENINGOCOQUE SONT SUPPORTES PAR DES ESPE-
CES MOLECULAIRES CONSTITUTIVES DE LA PAROI. ON PEUT DISTIN-
GUER 3 SYSTEMES ANTIGENIQUES GENETIQUEMENT INDEPENDANTS :

- LES POLYSACCHARIDES CAPSULAIRES QUI DETERMINENT LES SE-
ROGROUPES.,

- LEs L1POPOSACCHARIDES (LpPs)
- DES PROTETNES MEMBRANAIRES, QUI ONT PERMIS DE DEFINIR PAR-
TIELLEMENT DES SEROTYPES.

A CEUX-CI., IL FAUT AJOUTER LA PRESENCE D'UN ANTIGENE COMMUN
QUI EST UN POLYOSIDE DE MASSE MOLECULAIRE INFERIEURE A 6000
DALTONS ET DES PROTEINES CONSTITUANT LES PILI. .

1-6-1-1- INTERET DIAGNOSTIQUE

CE SONT DES MARQUEURS EPIDEMIOLOGIQUES,

1-6-1-2- Les serRoGRouPES (28)

LES ANTIGENES POLYSACCIHARIDIQUES CAPSULAIRES DETERMINENT
PLUSIEURS SEROGROUPES DONT 9 SONT ACTUELLEMENT RECONNUS A,
B, C. D, X, Y, Z, W135, g1 29E, A ces 9 SEROGROUPES, IL
FAUT AJOUTER 4 AUTRES QUI ONT ETE DECRITS AU COURS DES DER-
NIERES ANNEES DONT 5 en CHINE (H, [, K) BT un au Canaba (L),

CES ANTIGENES SONT SOLUBLES ET PEUVENT ETRE MIS EM EVIDEN-
CE DANS LES PRODUITS PATHOLOGIQUES PAR SIMPLE AGGLUTINATION,

NETSSERIA MENINGITIDIS PRESENTE DES COMMUNAUTES ANTIGENI-
QUES NON SEULEMENT ENTRE GROUPE, MAIS AUSSI AVEC D AUTRES
ESPECES.

DEUX CAS SONT PARTICULIEREMENT INTERESSANTS, AINSI, L‘ACIDE

a’2,8 N - ACETYLNEURAMINIQUE EST RETROUVE AU NIVEAU DU POLY-
SACCHARIDE DU GROUPE B £7 De L 'ANTIGENE CAPSULAIRE D'ECHERI~
cHia CoLt Ky,
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- L'ACI[E.82,9, N~ACETYLNEURAMINIQUE CONSTITUE L'ANTIGENE
DU GROUPE C., MAIS IL EST ASSOCIE A L'ACIDE 5/2.8 N -ace-
TYLNEURAMINIQUE POUR DONNER UN HETEROPOLYMERE CHEZ ECHERI-

cH1A CoLi K92.

1-6-1-3- Les seroTYPES (28)

LES SPECIFICITES DES TYPES SONT PORTEES :

- D'UNE PART PAR DES PROTETNES DE LA MEMBRANE EXTERNE (20
SEROTYPES) :

- D’AUTRE PART DES LPS (LIPOPOLYSACCHARIDES DE LA MEMBRA-
NE) (& SEROTYPES).

LA PROTETNE DES PILI OFFRE UNE AUTRE VOIE DE RECHERCHE

POUR UN NOUVEAU TYPE DE SEROTYPAGE ET CETTE RECHERCHE EST
PLUS COMPLEXE QUE L‘IDENTIFICATION DES SEROGROUPLS (ELECTRO-
PHORESE, UTILISATION D'AC MONOCLONAUX).

1-6-1-8- INTERET vAccIN (/1)

LES PREMIERS VACCINS A BASE DE GERMES TUES N'ONT PAS FATIT
LEUR PREUVE (LES PREMIERS ESSAIS REMONTENT EN 1807).

C'esT A PARTIR DE 1968 QUE LES VACCINS POLYSACCHARIDIQUES
ONT FAIT LEUR ENTREE DANS LA PREVENTION DE LA MENINGITE.

- En 1970 : PREMIERS SUCCES EN AFRIQUE

- En 1974 : PREMIERE CAMPAGNE DE VACCINATION DE MASSE AU
Bresie (vaccin A+ (),

IL ExisTE DES VACCINS MONOVALENTS A, C, BivaLents A + (.
TETRAVALENTS A + C + Y + WI135 uTicisesen 1982 aux U.S.A.

LE CHOIX DES VACCINS EST FONCTION DE LA FREQUENCE DES SE-
POGROUPES DANS CHAQUE ZONE GEOGRAPHIQUE, PAR EXEMPLE

- { £sT enEQuUENT Aux U.S.A.

- B En EurorEe
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- A ET C EN AFRIQUE.

LES POLYSACCHARIDES DU GROUPE B SONT TRES PEU ANTIGENIQUES
ET LES RECHERCHES S’ORIENTENT VERS LA PREPARATION D'UN VAC-
CIN PROTEIQUE OU COMPLEXE,

1-6-2- STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE B (27)

CES ANTIGENES SONT :

- LES POLYOSIDES SOLUBLES SPECIFIQUES DE TYPE (83 SEROTYPES
ANTIGENES CAPSULAIRES) POUR LESQUELS., IL PEUT EXISTER DES
REACTIONS CROISEES AVEC CERTAINS STREPTOCOQUES., VOIRE D'AU-
TRES ESPECES.,

PARMI LES ANTIGENES DE LA PAROI. LA PROTEINE M EST SPECIFI-
QUE DE TYPE (MAIS SANS RAPPORT AVEC LA SPECIFICITE CAPSULAI-
RE},LES ANTIGENES ANTI-M NE $ONT PAS PROTECTEURS.

UNE PROTETNE R RENCONTRE CHEZ LE PNEUMOCOQUE R EST COMMUN
AUX AUTRES STREPTOCOQUES ET N'A AUCUNE RELATION AVEC LA

VIRULENCE QU L'IMMUNITE.

SCHEMA N°2 : STRUCTURE DE LA PAROI DU PNEUMOCOQUE

__________ raTEfNES (MLR)

)
)
) pARO]
(MUCOPEPTIDE) %

A MEMBRANE CYTOPLASMIQUE

————————— CYTOPLASME

LA SUBSTANCE C, POLYGS DT . A PAROI EST SPECIFIQUE D'ES-
PECE, DONC COMMUN A TOUS LE5 PNEUMOCOQUES.,

LA SUBSTANCE C EST PRECIPITEE PAR UNE&YGLOBILINE SERIQUE AP~
PpeLEE C.R.P. (Protéine - ¢ - 26acTive). La C.R.P. N'EST PAS
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UN ANTICORPS, ELLE APPARAIT LORS D'UN SYNDROME INFLAMMATOI-
RE COMME LE RHUMATISME ARTICULAIRE AIGUE,

[LE MUCOPEPTIDE EST LA STRUCTURE DE BASE DE TOUS LES PROCA-
RYOTES., IL EST ANTIGENIQUE ET IMMUNOGENE.

1-6-2-1- INTERET DIAGNOSTIQUE ( 27)

LES POLYOSIDES SOLUBLES SONT SPECIFIQUES DE TYPE ET SONT
DONC DE BONS MARQUEURS EPIDEMIOLOGIQUES. ILS PEUVENT ETRE
MIS EN EVIDENCE PAR SIMPLE AGGLUTINATION A PARTIR DES LI-
QUIDES BIOLOGIQUES,

1-6-2-2- INTERET vAaccINAL ( 27)

LES ANTICORPS ANTICAPSULAIRES SONT PROTECTEURS ET SONT DE-
CELABLES DANS LE SERUM APRES 5 A O JOURS DE MALADIES ET
PERSISTENT PLUSIEURS MOIS. UN VACCIN CONTENANT 14 SEROTYPES
CAPSULAIRES A ETE RECEMMENT AUTORISE AUX U.S,A. LA REPONSE
DU SUJET VACCINE EST CURPELFEAVEC L'AGE, IL N'Y A PAS DE RE-
PONSE VALABLE AVANT 18 MOIS ET LE VACCIN NE PARATT EFFICACE
QU'APRES L"AGe DE 2 ANS. (40)

LA DUREE DE LA PROTECTION E£ST MAL CONNUE., SELON CEQTAINS
AUTEURS, ELLE POURPAIT S ETENDRE JUSQU'A & ANS.

1-6-3- HOEMOPHILUS INFLUENZAE B (8)

LA PAROI D'HOEMOPHILUS INFLUENZAE B A LA STRUCTURE TRILAMEL-
LAIRE CLASSIQUE DES BACILLES GRAM ~ IDENTIQUE A CELIE DE
NEISSERIA MENINGITIDIS,

LES ANTIGENES CAPSULAINES SOLUBLES, SONT MIS EN EVIDENCE
PAR AGGLUTINATION, ON DISITINGUE O VARIETES ANTIGENIQUES
A,B.C.D,E.F. LE TYPE CAPSULAIRE B EST LE PLUS FREQUENT DANS
LES MENINGITES MAIS 1L Y A SOUVENT DES REACTIGNS CROISEES
AVEC LE PNEUMOCOQUE,

LES ANTIGENES SOMATIQUES SONT

- UNE PROTETNE DE LA MEMBRANE EXTEPNE (PME) QuI EST TOXIQUE
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COMMUNE A TOUTES LES SOUCHES NON CAPSULEES,

- UNE PROTEINE P NON TOXIQUE. EST VARIABLE SELON LES SOU-
CHES.

LA PILINE, ANTIGENE PORTEE PAR LES PILI EST CAPABLE D'AG-
GLUTINER LES HEMATIES HUMAINES DU GROUPE ( CHEZ LES SOUCHES
RESPONSABLES DE CONJONCTIVITES.

1-6-3--1- INTERET DIAGNOSTIQUE

L'ANTIGENE SOLUBLE EST MIS EN EVIDENCE PAR SIMPLE AGGLUTI-
NATION AU LATEX, PAR CONTRE-IMMUNO-ELECTROPHORESE ET PAR
PRECIPITATION,

1-6-3-2- INTERET vAccInaL ( 8)

LA DIMINUTION DE LA FREQUENCE DES MENINGITES A HOEMOPHILUS
INFLUENZAE B A PARTIR DE 5 MOIS DANS LA POPULATION EST COR-
RELEE AVEC L'AUGMENTATION DES ANTICORPS DANS LE SERUM A
PARTIR DE CET AGE. IL EST DONC DIFFICILE DE COMPARER LE TI-
TRE DES ANTICORPS PROTECTEURS APRES MALADIE ET APRES VACCI-
NATION,

CEPENDANT LE TITRE NECESSAIRE D'ANTICORPS ANTI PRP (poLYRI-
BOSYL RIBITOL-PHOSPHATE) CORRELE A UNE PROTECTION CLINIQUE
FST BEAUCOUP PLUS ELEVE QU'APRES VACCINATION : lUG/ML, 3
SEMAINES APRES IMMUNISATION EST NECECSSAINE.

DANS LE SERUM D'UN SUJET GUERI D’'UNE INFECTION 0,15UG/ML
SUFFISENT,

1-7- SENSIBILITE DES GERMES AUX ANTIBIOTIQUES

1-7-1- NE1SSERIA MENINGITIDIS (9)

LA CONNAISSANCE DE LA SENSIBILITE DE NEISSE?IA MENINGITIDIS
AUX ANTIBIOTIQUES SE SITUE DANS UN DOUBLE CONTEXTE CELUI DU
TRAITEMENT MEDICAL SPECIFIQUE ET CELUI DE LA CHIMIO-PREVEN-
TION,

EN CE QUI CONCERNE LE TRAITEMENT SPECIFIQUE., LE PRODUIT AC-
TIF IN VITRO DEVRAIT ETRE CAPABLE DE TRAVERSER LA BARRIERE
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MENINGEE £T D'ATTEINDRE LA (.M.I. DU GERME DANS LE LCR _
NEISSERIA MENINGITIDIS EST SENSIBLE A DE NOMBREUX ANTI-
BIOTIQUES,

NEANMOINS., SEULS SONT FFFTCACES LA PENICILLINE O ouU MIFuUX
L'AMPICILLINE, LE CHLORAMPHENICOL EST MOINS UTILISE EN RAI-
SON DE SON HEMATOTOXICITE,

MAIS., IL FAUT CEPENDANT RETENTR LA RESISTANCE NATURELLE DU
MENINGOCOQUE A LA TRIMETOPRIME ET L'APPARITION PROGRESSIVE
DES SOUCHES RESISTANTES AUX SULFAMIDES DEPUIS LEURS UTILI-
SATIONS.

C’EST AINSIT aue : (19)

- 20% DES SOUCHES ETAIENT RESISTANTES AU BurKina-Faso en 1977,
- 117 e~ 1970 )
- /8% en 1981 ;
- 537 en 1983 ;

EN FRANCE

Aux U.SVA., 1L Yy A 677 en 1970 7 127 en 1980,

- CHIMIOPROPHYLAXIE : (22)

Aux U.S.A, + ON UTILISE LES SULFAMIDES SI ON SAIT QUE LES SOU-
CHES SONT SENSIBLES, OU LA RIFAMPICINE PENDANT 2 JOURS, MAIS
L'UTILISATION DE LA RIFAMPICINE EST LIMITEE AUX SUJETS CONTACTS
PROCHES ,

- EN BELGIQUE : LES SULFAMIDES EN CAS DE SOUCHES SENSIBLES,
LA SPIRAMYCINE QU LA MINOCYCLINE,

~ EN FRANCE ¢ LA CHIMIOPROHYLAXIE PROPOSEE PAR LA CIRCULAIRE
DU 28 JanvIER 1980 EST LA SPIRAMYCINE PENDANT 5 JOURS CAR ELLE
EST CONSIDEREE COMME TOUJOURS ACTIVE IN VITRO,

~ EN NORVEGE : LA CHIMIOPROPHYLAXIE N'EST PLUS NECOMMANDEE .
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1-7-2- StrEPTOCOCCUS PNEUMONIAE (30)

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE FAIT PARTIE DES GERMES QUI N'ONT
PAS ENCORE DEVELOPPE DE RESISTANCE PLASMIDIQUE AUX ANTIRIO-
TIQUES, “

~

IL EST DONC SENSIBLE A LA PLUPART DES ANTIBIOTIQUES., LA PE-
NICILLINE G EST L'ANTIBIOTIQUE DE CHOIX. CEPENDANT, ON REN-
CONTRE DE PLUS EN PLUS DANS CERTAINS PAYS DES CAS DE RESIS-
TANCE ACQUISE PAR MUTATION QUI AFFECTE LES PBPS (ProTEIN-
BINDING-PENICILLIN),

LES AMINOSIDES SONT INACTIFS, UNE CERTAINE RESISTANCE AUX
SULFAMIDES ET AUX TETRACYCLINES PREND DE PLUS EN PLUS D'IM-
PORTANCE. LA RESISTANCE EST EXCEPTIONNELLE AUX MACROLIDES
ET AU CHLORAMPHENICOL.

1-7-3- HoemopHILUS INFLUENZAE B (30)

HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST EGALEMENT UN GERME ASSEZ SEN-
SIBLE AUX ANTIBIOTIQUES., HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST SOU-
VENT 2ESISTANT A LA PENICILLINE G PAR PRODUCTION DE PENI-
CILLINASE,

L'AMPICILLINE EST L'ANTIBIOTIQUE DE CHOIX., TOUTEFOIS L AP-

PARITION DE SOUCHES RESISTANTES A L’'AMPICILLINE ACCORDE UN

REGAIN D'INTERET AU CHLORAMPHENICOL, [L EST AUSSI RESISTANT
AUX TETRACYCLINES ET A CERTAINS AMINOSIDES.

ON PEUT COMPLETER LA SENSIBILITEC PAR LA DETERMINATION DE LA
CMI DE L'ANTIBIOTIQUE VIS A VIS DU GERME,

LE TABLEAU N°4 (42) MONTRE LA CONCENTRATION MINIMA INHIBITRI-
CE DES ANTIBIOTIQUES, PLUS COURAMMENT UTILISES DANS LE TRAI-
TEMENT DES MENINGITES A HOEMOPHiLUS INFLUENZAE 8, NEISSEPIA
MENINGITIDIS ET STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE,

/GeExmES /ARl PENT G Amp | Egég?égl SULFAMIDES#
MGo 0.05-0,17 U.06 0,5-4 0,12-1 l
Hi 0.25-2  10,25-7 0,5-2 2-4 |
PNO 0.005-0,04 0,12-05 18 BEETE
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L ANALYSE DE CES CHIFFRES MONTRE QUE LA PENICILLINE G EST
L'ANTIBIOTIQUE DE CHOIX VIS A VIS DES MENINGOCOQUES ET PNEU-
MOCOQUE, ELLE EST ACTIVE IN VITRO ET A LES CMI LES PLUS RAS-
SES.VIS A VIS D'HOEMOPHILUS INFLUENZAE B, LA PENICILLINE G

A UNE ACTION VOISINE DE CELLE DE L'AMPICILLINE ET DU CHLORAM-
PHENICOL .
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2. ROLE DU LABORATOIRE DANS LE DIAGNOSTIC DES MENINGITES PURULENTES

Le 2OLE DU LABORATOIRE EST ESSENTIEL., CAR SI LE DIAGNOSTIC
DES MENINGITES PURULENTES PEUT ETRE POSE SUR LA SEULE CLINI-
QUE., LE DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE ET LA SENSIBILITE DES GERMES
AUX ANTIBIOTIQUES NE PEUVENT ETRE CONNUS QUE GRACE AUX TECH-
NIQUES DU LABORATOIRE,

2-1- LE LIQUIDE CEPHALORACHIDIEN

2-1-1- ASPECT MACROSCOPIQUE

L EXAMEN MACROSCOPIQUE EST TRES IMPORTANT CAR IL FOURNIT DES
RENSEIGNEMENTS UTILES,

LE LIQUIDE CEPHALORACHIDIEN NORMAL EST LIMPIDE, INCOLORE COM-
PARE A L'EAU DE ROCHE",

LE LIQUIDE PATHOLOGIQUE PEUT ETRE

- CLAIR AU TOUT"DEBUI Dt LA MALADIE

- LOUCHE OU LEGEREMENT OPALESCENT "EAU DE 212"
- XANTOCHROMIQUE

- FRANCHEMENT PURULENT

- HEMORRAGIQUE.,

SI LE LIQUIDE EST TROUBLE VOIRE PURULENT., IL FAUT SANS ATTEN-

DE LES RESULTATS DU LABORATOIRE., CONSIDERER CETTE MENINGITE
COMME BACTERIENNE,

SI LE LIQUIDE EST HEMOR:=AGIQUE., IL PEUT S'AGIR D'UNE PONCTION
TRAUMATIQUE OU D'UNE HEMMORRAGIE MENINGEE. [L PEUT ETRE EXCEP-
TIONNELLEMENT UNE MENINGITE BACTERIENNE OU TUBERCULEUSES MAIS
DANS TOUS LES CAS., LE LIQUIDE SERA SYSTEMATIQUEMENT MIS EN CUL-
TURE,

2-1-2- ExAMEN cHIMIQUES (TABLEAU N°5)

L'EXAMEN CHIMIQUE DU LIQUIDE CEPHALORACHIDIEN PATHOLOGIQUE
MONTRE COMME TOUTES LES MENINGITES PURULENTES
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- UNE AUGMENTATION DU TAUX D'ALBUMINE
- UNE FORTE ELEVATION DE L'ACIDE LACTIQUE
- UNE DIMINUTION DE LA GLYCORACHIE
- UN TAUX VARIABLE DE CHLORURE

- UNE DIMINUTION DU PH

TaBLeau N°5 : Aspect eT ComposiTION DU LCR

L.C.R. NORMAL PATHOLOGIQUE
AsPECT LIMPIDE, INCOLORE LOUCHE-TROUBLE
Lo +
PROTEINE &L 0,25 - 0.05 AUGMENTE
(GLUCOSE @/L 0.50 + 0.05 TRES DIMINUE
CHLORURE /L /.30 (NacL) NORMAL OU L EGERE-
MENT
+ . .
ACIDE LACTIQUE 0,15 - 0.08 ELEVATION IMPOR-
TANTE
. +
CYTOLOGIE LYMPHOCYTES POLYNUCLEAIRES -
ALTERES
BAacTERIOLOGIE STERILE GERMES

L'HYPERALBUMINORACHIE EST UN ELEMENT IMPORTANT DANS LA
SURVEILLANCE DU TRAITEMENT, SA NORMALISATION DE MEME QUE
CELLE DE LA CYTORACHIE SENONT DES ELEMENTS IMPORTANTS,

2-1-3- EXAMEN CYTOLOGIQUE : COMPREND

2-1-3-1- UN EXAMEN QUANTITATIF : Cc’EST LA NUMERATION DES
ELEMENTS CELLULAIRES DANS UNE CELLULE DE NAGEOTTE OQU DE
MALASSEZ. ON COMPTE LE NOMBRE D'ELEMENTS CONTENUS DANS
UN VOLUME DETERMINE DE LcCR,

LE LIQUIDE NORMAL EST PAUVRE EN ELEMENTS CELLULAIRES.
[L CONTIENT GENERALEMENT UN OU DEUX ELEMENTS LYMPHOCY-
TAIRES PAR MILLIMETRE CUBE ET UNE OU DFEUX HEMATIES,
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EN CAS DE MENINGITE PURULENTE., LE NOMBRE D'ELEMENTS CEL-
LULAIRES AUGMENTE.

2-1-3-2- EXAMEN QUALITATIF : C'EST L'ETABLISSEMENT DE LA
FORMULE LEUCOCYTAIRE A PARTIR DU CULOT DE CENTRIFUGATION.

LE CULOT SERVIRA A FAIRE UN FROTTIS SUR LAME, PUIS ON PRA-
TIQUE UNE COLORATION DE GRAM OU AU BLEU DE METHYLENE POUR
LA FORMULE ET LA RECHERCHE EVENTUELLE DES GERMES,

Au COURS DES MENINGITES PURULENTES. LE LCR PRESENTE DE
NOMBREUX POLYNUCLEAIRES PLUS OU MOINS ALTERES QUI PERMET-
TENT DE POSER LE DIAGNOSTIC, LES GERMES PEUVENT ETRE IN-
TRA OU EXTRACELLAIRES.

- SI LE LIQUIDE EST CLAIR A FORMULE PANACHEE C'EST-A-DI-
RE POLYNUCLEAIRES PLUS OU MOINS ALTERES AVEC LYMPHOCYTES.
IL PEUT S'AGIR

- SOIT D'UNE MENINGITE AU TOUT DEBUT

- SOIT D'UNE MENINGITE DECAPITEE,

DANS TOUS LES CAS., IL FAUT FAIRE UNE DEUXIEME PONCTION
POUR ELIMINER UNE MENINGITE VIRALE QUI PRESENTE UNE TEL-

LE FORMULE AU TOUT DEBUT AVANT DE DEVENIR FRANCHEMENT
LYMPHOCYTAIRE.,

2-1-4- EXAMEN BACTERIOLOGIQUE : CLASSIQUE

2-1-4-1- EXAMEN DIRECT : COMPREND UNE COLORATION DE GRAM
SUR FROTTIS DU CULOT DE CENTRIFUGATION. [L PEUT PEGMETTRE
UNE VISUALISATION DU GERME.

- LA PRESENCE DES DIPLOCOQUES GRAM ~ EN FORME DE GRAIN
DE CAFE INTRA ET EXTRACELLULAIRE ORJENTE VERS UNE MENIN-
GITE A NEISSERIA MENINGITIDIS.

. . +
- LA PRESENCE DE DIPLOCOQUE GrAM EN FORME DE "FLAMME
DE BOUGIE” EXTRCELLULAIRE EST EN FAVEUR D'UN MENINGITE

A STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE,
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- LA PRESENCE DE BACILLE GRAM  EN FORME DE COCOBACILLES
EXTRACELLULAIRES ORIENTE VERS HOEMOPHILUS INFLUENZAE B,

[L FAUT ENSEMENCER RAPIDEMENT DANS CES 3 CAS LE LCR, CAR
CES GERMES SONT TRES FRAGILES.

2-1-4-2~ LA CULTURE :

FLLE SERA FAITE SUR DES MILIEUX DIVERS ENRICHIS : GELOSE
AU SANG CUIT, MILIEU A L'EXTRAIT GLOBULAIRE. BOUILLON
NUTRITIF ENRICHI.

ON INOCULE UN PLUS GRAND VOLUME DE LCR POUR AUGMENTER
LES CHANCES DE CULTURE ET ON ASPIRE L'EXCES,

ON ENSEMENCE SUP LES DIFFERENTS MILIEUX ET ON INCUBE LES
BOTTES A 37°C EN ATMOSPHERE ENRICHIE DE CoZ,

LE ROLE DE (G2 EST IMPORTANT DANS LA CULTURE CAR, IL PER-
MET DE FAVORISER LE DEMARRAGE DE LA CROISSANCE ET D'ISO-
LER DE NOMBREUX GERMES EN PARTICULIER : MENINGOCOQUE,
PNEUMOCOQUE ET HOEMOPHILUS INFLUENZAE B,

GENERALEMENT., LES SOUCHES SONT OBTENUS APRES 18 A 48 HEu-
RES D'ETUVE A 37°C.

2-1-4-3- ANTIBIOGRAMME

IL EST EFFECTUE PAR LA METHODE DES DISQUES., NEISSERIA ME-
NINGITIDS STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET HOEMOPHILUS INFLUEN-
ZAE B SONT DES GERMES EXIGEANTS ET CULTIVANT FAIBLEMENT OU
PAS SUR LE MILIEU DE MueLLer HInTON, ON REALISE ALORS L'AN-
TIBIOGIAMME SUR GELOSE AU SANG CUIT. Ap2iEs 18 A 24H., LA
LECTURE EST EFFECTUEE EN MESURANT LE DIAMETRE DES ZONES

D' INHIBITION AUTOURS DES DIFFERENTS DISQUES.

L' INTERPRETATION DE CE RESULTAT A L'AIDE D’'UN ABAQUE PER-
MET DE SAVOIZ SI LA SOUCHE E£ST SENSIBLE, INTERMEDIAIRE
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OU RESISTANTE SUR LES BASES DES CRITERES SUIVANTS :

- UNE SOQUCHE EST DITE SENSIBLE A UN ANTIBIOTIQUE SI ELLE
PEUT ETRE ATTEINTE PAR UN TRAITEMENT A DOSE HABITUELLE
PAR VOIE GENERALE.

- UNE SOUCHE EST DITE INTERMEDIAIRE SI ELLE PEUT ETRE
ATTEINTE PAR UN TRAITEMENT LOCALE AVEC LE PRODUIT CONCER-
NE, PAR UNE AUGMENTATION DES DOSES PAR VOIE GENERALE OU
PAR UNE CONCENTRATION PHYSIOLOGIQUE PARTICULIERE,

- UNE SOUCHE EST DITE RESISTANTE, QUAND ELLE NE PEUT PAS
ETRE ATTEINTE PAR LE PRODUIT QUELQUE SOIT LE TYPE DE TRAI-
TEMENT .

LES DISQUES POUR ANTIBIOGRAMME QUE NOUS AVONS UTILISE SONT :
PENTCILLINE G, AmPIcILLINE., CEFOTAXIME, CHLORAMPHENICOL
SULFAMIDE ET BACTRIM EN RAISON DE LEUR BONNE DIFFUSION DANS
LE LCR JUSTIFIANT LEUR UTILISATION DANS LE TRAITEMENT DFS
MENINGITES,

2-1-5- TECHNIQUE IMMUNOLOGIQUE MODERNE

2-1-5-1- AGGLUTINATION AU LATEX :

ON RECHERCHE NON PLUS DES BACTERIES VIABLES, CULTIVABLES
DANS LE LIQUIDE CEPHALORACHIDIEN MAIS DES ANTIGENES SPE-
CIFIQUES PRESQUE VYOUJOURS DETECTABLES DANS LE LC2 VOIRE LE
SERUM OU L'URINE DE SUJETS ATTEINTS DE MENINGITES PURULEN-
TES.

LA PRESENCE DE L'ANTIGENE SPECIFIQUE DANS LE LCR SE TRADUIT
PAR UNE AGGLUTINATION APRES 3 A 5 MN. C'EST UNE TECHNIQUE,
RAPIDE., SIMPLE ET PERMET L' IDENTIFICATION DE L'ESPECE ET LA
DETERMINATION DE SON SEROTYPE.




4 )ATRIE EXPERIMENTALE
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2 - EPIDEMIOLOGIE DES MENINGITES PURULENTES DIAGNOSTIQUEES
BACTERIOLOGIQUEMENT DE 1Y8/ - 1Yo

1 - SUJETS ETUDIES ET METHODES
1-1-SuJETS ETUDIES

D'OctoBre 1987 A SepTemBRE 1988, 360 LIQUIDES CEPHALORACHI-
DIENS CLAIR. TROUBLE OU HEMORRAGIQUE ONT ETE ANALYSES AU
LABORATOIRE DE BACTERIOLOGIE DE L'INSTITUT NATIONAL pe LA
RECHERCHE EN SANTE PuBL1que (INRSP) pe Bamako.

LES LIQUIDES PROVIENNENT DANS LA MAJORITE DES CAS DU SERVICE
DE PEDIATRIE DE L'HOPITAL GABRIEL TOURE, DU SERVICE DES MALA-
DIES CONTAGIEUSES DU LAZARET DES ROCHES ET EXCEPTIONNELLEMENT
DES AUTRES SERVICES ET DE L'EXTERIEUR DE Bamako (D.E.P., Che-
MIN DE FER, KaTI., FanA ETC...)

Ces 360 LIQUIDES CEPHALORACHIDIENS SONT PRELEVES CHEZ DES MA-
LADES AGES DE 10 JOURS A B8 ANS.

LES PRELEVEMENTS SONT EFFECTUES DANS LES DIFFERENTS CENTRES
D'HOSPITALISATION ET TRANSPORTES RAPIDEMENT AU LABORATOIRE,

AU LABORATOIRE., LES LIQUIDES SONT SOUMIS A L'EXAMEN CYTOBAC-
TERIOLOGIQUE CLASSIQUE ET A LA TECHNIQUE IMMUNOLOGIQUE POUP
LA DETECTION DE L'AG.

1-2- MéTHoDES

LES GERMES SONT MIS EN EVIDENCE, ISOLES ET IDENTIFIES SELON
LES TECHNIQUES SUIVANTES

- UN EXAMEN MACROSCOPIQUE

= UNE AGGLUTINATION A L'AIDE D'IMMUN-SERUM SPECIFIQUE

UN EXAMEN CYTOLOGIQUE

- UN EXAMEN BACTERIOLOGIQUE DIRECT

UNE CULTURE SUR GELOSE AU SANG CUIT ADDITIONNE D'UN MELANGE
D'ENRICHISSEMENT,

1

LES BOITES SONT INCUBEES A 37°C EN ATMOSPHERE ENRICHIE DE
CoZ2 (107%) PENDANT 24 HEURES,



_32_

LES SOUCHES ISOLFES ET IDENTIFIEES PAR LA METHODE CLASSIQUE.

LEUR SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES EST DETERMINEE PAR LA ME-

THODE DE DIFFUSION EN MILIEU SOLIDE GELOSE (ANTIBIOGRAMME PAR
LA METHODE DE DISQUES) SELON LES RECOMMANDATIONS DE L'OMS.
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2- RESULTATS

2-1- NOMBRE DE PRELEVEMENTS

DANS LE SERVICE DE BACTERIOLOGIE DE L INSTITUT NATIONAL DE
LA RECHERCHE EN-SANTE PUBLIQUE. SUR UNE PERIODE S’ ETENDANT

p’OctoBrE 1987 A SepTemMBRE 1988 (12 mors)., 360 LIQuiDES CE-
PHALORACHIDIENS ONT ETE ANALYSES,

2-1-2- PROVENANCE DES PRELEVEMENTS DE
LIQUIDES CEPHALORACHIDIENS

TABLEAU N°6 : REPARTITION DES 360 LCR EN FONCTION
DE LEUR PROVENANCE

NOMBRE DE

PROVENANCE PRELEVEMENT JA

H.G,T. 220 6l1,117%
LAZARET 135 37.52%
CENTRE DE SANTE DE
KATI 2 0,55%
FanA 2 0,557
DIsPENSAIRE DU CHEMIN
DE FER 1 0.27%
ToTaL 360 1007

98,63% DES LCR EXAMINES PROVIENNENT DU SERVICE DE PEDIATRIE
DE L'HOPITAL GaBR1EL TOURE eT pu SERVICE DES MALADIES CON-
TAGIEUSES DU LAZARET DES ROCHES.

2-1-3- REPARTITION FN FONCTION DE L 'ASPECT DU LIQUIDE

LES PRELEVEMENTS EFFECTUES CHEZ LES 360 MALADES ONT RAMENE
DES LIQUIDES CEPHALORACHIDENS DE DIFFERENTS ASPECTS QUE
L'ON PEUT CLASSER EN DIFFERENTES CATEGORIES.
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TABLEAU N°7 : REPARTITION DES LCR EN FONCTION DE LEURS ASPECTS

Aspect Nombre %
Clair ‘ 114 32,22%
Trouble 210 58, 33%
Hémorragique 14 3,89%
Xanth¢chromique 5 1,39%
Non mentionné 15 4,16%
Total - 360 100%

LES LIQUIDES TROUBLES CONSTITUENT LA MAJORITE (58,33%7) DpE
NOTRE ECHANTILLONNAGE, SUIVI DES LIQUIDES cLAIRS (32,22%),

LES LIQUIDES HEMORRAGIQUES NE REPRESENTENT QUE 3,897 g7
LES LIQUIDES XANTHOCHROMIQUES 1.39%.

2-1-4- REPARTITION DES LCR EN FONCTION DE
LA PERIODE DE PRELEVEMENTS

TABLEAU N°8 : REPARTITION DES LCR EN FONCTION DES PERIODES

1987
Mois Oct.| Nov Déc |Janv Fév [Mars [Avril| Mail JuinfJuil [AoGt |[Sept| T

Nombre
de pré4 27 36 45 30 24 32 30 37 20 29 34 16
lévement

w
-

Ce TABLEAU MONTRE QUE LE NOMBRE DE PRELEVEMENT EST SIGNI-
FICATIVEMENT DIFFERENT D'UN MOIS A L' AUTRE (xO g5 GLOBALE "
= 726.,46),

C'EST AU MOIS DE DECEMBRE QU'ON A LE PLUS DE PRELEVEMENTS
sulvl pu mois DeE Mai., NovemeBre eT Ao0T.

2-1-5- REPARTITION SELON LA TRANCHE D'AGE ET LE SEXE




_35_
TABLEAU N°9 : REPARTITION DES PRELEVEMENTS SELON L’'AGE ET LE SEXE

AGE/ SEXE i i ToTAL |% SUR 36OMP6TLE§T§_M_

1 A 28sours| 8(47.05%) | 9(52.9u7)| 17 Iy, 447

1 a llmors [137(76.11%) | 43(23.89%)| 180 507%

1 A6 Aans | 54(57.44%) | 40(42,56%)| 94 26,11%

7 A 15ans | 12(37.5 %) | 20(62.5 %)| 32 8,89%
16 A 30ans 4(57,14%) | 3(42,86%)] 7 1,947
31 A 68aNS 9(45%) 11(55%) 20 5.,55%

NN MENTIONT 601) 4oz |10 0,273

ToTAL 230(63,89%) [130(36,11%)| 360 100%

L'AGE vaRIE DE 1 Jour A 68 aNns.

GLOBALEMENT. NOUS AVONS PLUS DE PRELEVEMENTS CHEZ LES PA-
TIENTS DE SEXE mascuLIn (230 soiT 63.89%) QUE LES PATIENTS
DE SEXE FEMININ (130 sort 36.11%).

A PART. LA TRANCHE D'AGceE DE 1 A 11 MoIs ol IL EXISTE UNE
PREDOMINANCE MASCULINE. NOUS NE TROUVONS PAS DE DIFFERENCE
SIGNIFICATIVE ENTRE LA PROPORTION DES PATIENTS DE SEXE MAS-
CULIN ET FEMININ DANS LES AUTRES TRANCHES D'AGES (ﬁ3105= 1.472).

2-2- GERMES

2-2~1- REPARTITION DES LCR POSITIFS EN FONCTION DU GERME EN CAUSE

AU TOTAL NOUS AVONS TROUVE 214 Lcr pPosiTIFS sup 360 ETupifs
sort 59,447, Ces 214 LIGUIDES CEPHALORACHIDIENS SE REPARTIS-
SENT DE LA FACON SUIVANTE.

TABLEAU N"10 : REPARTITION DES LCR POSITIFS EN FONCTION
DES GERMES ISOLES
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GERMES NoMBRE | POURCEN-
| TAGE
HOEMOPHILUS INFLUENZAE B 97 45,327
STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE 65 30,377
NEISSERIA MENINGITIDIS 52 24,29%
ToTAL 214 1007

CE TABLEAU MONTRE QUE HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST LE GERME
LE PLUS FREQUEMMENT ISOLE DES LIQUIDES CEPHALORACHIDIENS
EXAMINES DANS CETTE ETUDE, IL EST SUIVI PAR STREPTOCOCCUS
PNEUMONIAE (30,377) ET NEISSERIA MENINGITIDIS VIENT EN 3E
POSITION,

2~2-2- REPARTITION DES LCR POSITIFS EN FONCTION
DE LEUR ASPECT ET DU GERME

TABLEAU N°11 : REPARTITION DES LCR POSITIFS EN
FONCTION DE L ASPECT ET DU GERME

EN CAUSE
Aspect Total Positif CERMES
Hi Pno Mgo

Clair 116 21{18,11%) 9(42,86%) 10(47,62%) 20 9,52%)
“ Trouble 210 173(82,38%) 78045, 09%) 52(30,05%) | 43(24,86%)
Hémorrag'i qud 14 5(35,72%) 1 (m;zf:v%) 1(20%) 3(60%)
ﬁ?gigcz:hfo" 5 21a0%) g 1(50%) 1(50%)
Non mention4 i

né 15 13(86,66%) 9009, 23%) 1(7,69%) 3(23,08%)
Total 360 214 07{ 44, -,afT 65(30,37%) 52(24,30%)

CES RESULTATS MONTRENT QUE 87.387 DES LI1QUIDES CEPHALORA-

CHIDIENS TROUBLES SONT POSITIFS ALORS QUE,

SEULEMENT 18,117
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DES LCR CLAIRS LE SONT, BIEN QUE LES LCR TROUBLES SOIENT
LES FLUS FREQUEMMENT POSITIFS, LES AUTRES TYPES DE LIQUI-
DES (CLAIR, HEMORRAGIQUE, XANTHOCHROMIQUE ) COMPORTENT
€GALEMENT DES CHANCES DE POSITIVITE ET DOIVENT ETRE EXAMI-
NES PAR LE BACTERIOLOGISTE, D'AUTANT PLUS QU'ILS SONT PRE-
LEVES DANS UN CONTEXTE CLINIQUE DE SYNDROME MENINGE,

- DANS LES LCR CLAIRS., NOUS AVONS TROUVE SURTOUT DU PNEU-
MOCOQUE ET D'HOEMOPHILUS INFLUENZAEB,

- DANS LES LIQUIDES CEPHALORACHIDIENS TROUBLES, NOUS AVONS
TROUVE AUSSI BIEN D'HOEMOPHILUS INFLUENZAEB., DE STREPTOCOC-
CUS PNEUMONIAE ET DE NEISSERIA MENINGITIDIS MAIS AVEC UNE
PREDOMINANCE D'HEMOPHILUS SUR LES 2 AUTRES.

DANS LES LIQUIDES HEMORRAGIQUES NOUS AVONS EU SURTOUT DES
MENINGOCOQUES,

- LES LIQUIDES XANTHOCHROMIQUES SONT TRES FAIBLEMENT RE-
RESENTES ET LES 72 GERMES ISOLES SONT LE PNEUMOCOQUE EY LE
MENINGOCOQUE ,

2-2-3- REPARTITION DES LCR POSITIFS EN FONCTION DE LA PERIO-
DE ET DU GERME I1SOLE

TABLEAU N°12 ; REPARTITION DES LCR EN FONCTION DE LA PERIODE
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TABLEAU N°12 : REPARTITION DES LCR EN FONCTION DE LA PERIODE

’ GERMES
Nombre de

Mois prélévements Positif Hi Pno Mgo
Oct. 1987 27 12(44,44%) 9(75%) 2(16,67%) 1(8,33%)
Nov. 36 17(42,22%) 7{41,18%) 7(41,18%) 3(17,64%)
Déc a5 31(68,88%) 14(45,16%) 14(45,16%) 3( 9,68%)
Janv. 30 22(73,33%) 10(45,45%) 10(4%,45%) 2{( 9,10%)
Fév 24 17(70,83%) 9(52,94%) 3(17,65%) 5(29,41%)
Mars 32 24(75%) 9(37,5%) 2(8,33%) 13(54,17%)
Avril 30 22(73,33%) 5(22,73%) 8(36,36%) 9(40,91%)
Mai 37 28(75,67%) 7(25%) 10(3%,71%)| 11(39,29%)
Juin 20 7(35%) 3(42,86%) aA(57,14%) 0
Juil, 29 13(44,82%) 8(61,54%) 2(15,38%) 3(23,08%)
Aolit 34 16(47,05%) 14(87,5%) 1(6,259%) 1( 6,25%)
Sept. 16 5(31,25%%) 2(40%) 2(40%) 1(20%)
Total 360 214 97(4%,33%) 65(30,37%) ) 52(2',30%)

CE TABLEAU MONTRE QUE :

- LE TAUX DE POSITIVITE EST DIFFERENT SIGNIFICATIVEMENT D'UN

MOIS A L'AUTRE AVEC Xy, o5 GLOBALE = 67,01,

ON PEUT DONC CLASSER LES MOTS EN FONCTION DES TAUX DE POSITI-
VITE DECROISSANTS : Ma1, Mars, AvriL, Janvier, FEVRIER, DEcem-
BRE, NovemBRe. A0OT, JUILLET. OcTOBRE. JUIN ET SEPTEMBRE. AIN-
SI, LES TAUX DE POSITIVITE LES PLUS ELEVES CORRESPONDENT AUX

MO1S DE DECEMBRE, JANVIER, FEVRIER, Mars, AVRIL, MAI SUIVI DES
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MOIS DE JUIN, JUILLET, Ao0T, SeEPTEMBRE., OCTOBRE.

- En OctoBre, FEvRIER, JUILLET., Ao0T, HOEMOPHILUS INFLUEN-
ZJAE B EST LE GERME LE PLUS FREQUEMMENT ISOLE.

- En NovEMBRE. DECEMBRE, JANVIER,

HOEMOPHILUS INFLUENZAE

ET STREPTOCOCCUS PNEUMONTAE SONT LES PLUS FREQUEMMENT 1SOLES.

- En MARS LE MENINGOCOQUE EST LE PLUS FREQUEMMENT ISOLE,

- En AVRIL-MAI, LE MENINGOCOQUE ET LE PNEUMOCOQUE SONT LES PLUS FRE-
QUEMMENT 1SOLES,

2-2-U4— REPARTITION DES LCR POSITIFS EN FONCTION DE LA TRANCHE

D AGE ET DES GERMES ISOLES

TaBLEAU N°13
AcE gggengagNT PosITIF Hi Pno Meo
1 A 28ugourp 17 11¢64.70%) 0 9(81,81%) | 2(18,19%)
1 A llmots 180 113(82,77%) | 83(73.,4b%) |22(19.46%) | 8C 7.08%)
1 A dans 94 38(40.42%) | 8(21,05%) {17(44,73%) |13(34,21%)
/ A 15ANS 57 21(85.62%) | 1C 4,75%) | 4(19,04%) |[16(76.19%)
16 A 30awns / 6(85.71%) 0 1 5(85,35%)
31 A 68ans | 20 14(70%) 2(14.28%) | 8(57,14%) | 4(28,57%)
Non menTiomne 11 11(100%) 3 4 4
TotaL | 360 214 97 65 50
CE TABLEAU NOUS MONTRE QUE !
- DAHS LA TRANCHE D'AGE DE 1 A 28 JoURS, LE GERME LE PLUS
FREGUEMMENT 1SOLE EST STREPTOCOCCCUS PNEUMONIAE.
- HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST PLUS FREQUEMMENT ISOLE DANS

LA TRANCHE D'AGE DE 1 A 11 mMo1s,
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DANS LA TRANCHE D'AGE DE 1 A © ANS, C’'EST LE PNEUMOCOQUE
QUI PREDOMINE SUIVI DU MENINGOCOQUE.

DE 6 A 30 ANS., NEISSERIA MENINGITIDIS EST LE PLUS FREQUEM-
MENT ISOLE, ET ENFIN DE 31 A B8 ANS STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE
EST PREDOMINANT,

2-2-5- REPARTITION DES LCR POSITIFS EN FONCTION DU SEXE
ET DES GERMES ISOLES

TABLEAU N°14

NOMBRE DE Cas GERMES
SEXE PRELEVEMENT POSITIFS
Hi PnO MGo
M 230 142 72 4o 20
(61.74%) (50,70%) [(28.17%) (21.13%)
F 130 72 25 25 77 f
(55,38%) (34,72%) [ (34,72%) (30.50%)
ToTAL 360 214 97 65 52

LA FREQUENCE DES MENINGITES BACTERIOLOGIQUEMENT CONFIRMEES

CHEZ LES PATIENTS DE SEXE MASCULIN N'E£ST PAS SIGNIFICATIVE-

=N <y - =

MENT DIFFERENT DE CELLE DES PATIENTS DE SEXE FEMININ (X010521’472)

CHEZ LES PATIENTS DE SEXE MASCULIN, HOEMOPHILUS INFLUENZAE B
SEMBLE L'ETIOLOGIE DOMINANTE PARCE QUE CETTE ESPECE EST

PLUS FREQUENTE DANS LA TQANCHE D’'Act pe 1 A 11 Mors o0 po-
MINE LES GARCONS.

CHEZ LES PATIENTES (SEXE FEMININ), IL N'Y A PAS DE DIFFE-
RENCE SIGNIFICATIVE ENTRE LES FREQUENCES DES 5 ESPECES.

CONCLUSION : IL M'EXISTE PAS DE DIFFERENCE SIGNIFICATIVE
DANS L ETIOLOGIE DES MENINGITES BACTERIENNES ENTRE LE SE-
XE FEMININ ET MASCULIN,
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2-3- ANTIBIOGRAMME : SENSIBILITES DES GERMES AUX ANTIBIOTIQUES

TABLEAU N°15 : SENSIBILITES DE QUELQUES SOUCHES DE NEISSEIRIA
MENINGITIDIS, STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET HOEMOPHILUS INFLUEN-
ZAE B AUX ANTIBIOTIQUES.

GERMES Meo Pno Hi

AB T S R T S R T S R
PENICILLINE 9 8 1| 14 12 ? - - -
AMPICILLINE - - - - ~ -l 1 q 9
CEFOTAXIME 9 7 2| 14 13 1 9 9 0

CHLorAMPHENTICOL | 11 9 21 11 9 21 11 11 0

SULFAMIDE 9 h 4y 10 5 5 8 6 2
TRIMETOPRIME- _
SULFAMETHOXAZOLE 1 8|3 10 4 6 9 6 3

CE TABLEAU MONTRE QUE

LA PENICILLINE G GARDE ENCORE UNE BONNE EFFICACITE SUR LE
PNEUMOCOQUE ET LE MENINGOCOCQUE : IL EN EST DE MEME L 'AC-
TIVITE DE L'AMPICILLINE SUR HOEMOPHILUS INFLUENZAE B,

- LYACTIVITE DU CHLORAMPHENICOL EST EGALEMENT EXCELLENTE
SUR LES 3 ESPECES.

-~ VIS-A-VIS DES SULFAMIDES, LA RESISTANCE ATTEINT ACTUEL -
LEMENT 25 A 507 DES SOUCHES TESTEES SELON L ESPECE,

LE TRIMETOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE A UNE ASSEZ BONNE ACTIVI-
TE SUR LE MENINGGCOQUE ET L'HOEMOPHILUS INFLUENZAE ET UNE
MOINS BONNE ACTIVITE SUR STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE .
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LE CEFOTAXIME A UNE EXCELLENTE ACTIVITE SUR LES 3 ESPE-
CES, SON INDICATION ESSENTIELLE ETANT LES MENINGITES A
HOEMOPHILUS INFLUENZAE B RESISTANT A L'AMPICILLINE.

CONCLUSION : BIEN QUE LE NOMBRE DE SOUCHES TESTEESNE SOIT
PAS TRES ELEVE, ON PEUT DIRE QUE LES ANTIBIOTIQUES CLASSI-
QUEMENT UTILISES DANS LE TRAITEMENT DES MENINGITES PURU-
LENTES DANS NOTRE PAYS (PENICILLINE, AMPICILLINE., CHLORAM-
PHENICOL ) GARDENT ENCORE UNE BONNE ACTIVITE, MAIS NOUS DEVONS
GARDER A L'ESPRIT L'EMERGENCE DES SOUCHES RESISTANTES DONT
LA PROPAGATION DEVRAIT ETRE LIMITEE PAR UNE BONNE POLITIQUE
DE PRESCRIPTION DES ANTIBIOTIQUES,

2-4- DIFFERENTS ANTIBIOTIQUES UTILISES AVANT LES PRELEVE-
MENTS DES LIQUIDES CEPHALORACHIDIENS

TABLEAU 16 : NoMB2E D/UTILISATION ET POSOLOGIE DES ANTIBIO-
TIQUES UTILISES EN FONCTION DE LA TRANCHE D'AGE,

TABLEAU 16-1 : DE 1 A 28 JOURS TaBLEAU 16-2 : De 1 A 11 Mois
AB ToTAL Dose/Kep AB TotaL | Dose/k6G
Amp 1, / (.506/4 AmpP 1, 19 0.506/y
Genta 10 / iamP/y PENIG. 16 500.090
u/J

PENIG, 3 500,000 CHLORAMP . / 0,56
u/J (1 FLc/.

TETrRAC, 2 20MG/ J
Bactrim 4 ?

TABELAU 16-3 : DE 1 A 6 ANsS TaBLEAU_16-0 : DE 7 A 15 ANsS
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TABLEAU 16-3 : DE 1 A 6 ANS

TABLEAU 16-4 : DE 7 A 15 ANS

AB ToTAL Dose/KeP
AMpP 1 13 0.506/4
PENIG, 10 500 000

1/J
BACTRIM 3
CHLORAMP 14 0.5 A le

TaBLeau 16-5 : De 16 A 30 AnNs

AB ToTaL JDOSE/KGP

Amp 1 13 l6/y
PENT G 17 1000 000
ur/J

CHLORAMPH 20 26
BACTRIM 5 ? o

AB ToraL |Dose/Kep
AmP 1 8 lé/d
PENT G. g9 500 0001/4
TETRA 8 ?
BACTRIM 4 ?
CHLORAMP 19 0,5-16/y

TABLEAU 16-6 : DE 31 A 68 ANs

AB ToraL |Dose/Kep
Amp 1 / 26/ J
PENT G 13 1000 000

ur/J
CHLORAMP o 26/
BACTRIM_ 3 ? o
ﬁéFAMPIC;y 5 ?

DE CES DIFFERENTS TABLEAUX ON PEUT DEDUIRE QUE
LA PENICILLINE G ET L'AMPICILLINE SONT LES ANTIBIOTIQUES

LES PLUS UTILISES 135 Foi1s sur 243 (55,557), ENSUITE VIENT

LE CHLORAMPHENICOL b8 FOIS SUR 243 (27,167%) ET ENFIN LES
AUTRES ANTIBIOTIQUES (1/.28%), 42 Fols sur 24Z,
ESSENTIELLEMENT DE LA GENTAMYCINE., BACTRIM ET RIFAMPICINE.

IL EST A RAPPELER GQUE PARMI CES ANTIBIOTIQUES,

IL S'AGIT

7 N'ONT PAS

D' INDICATION DANS LES MENINGITES DU FAIT DE LEUR PHARMACO-
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CINETIQUE : CE SONT LES TETRACYCLINES ET LA RIFAMPICINE,

LES POSOLOGIES UTILISEES CHEZ CES PATIENTS A PART LES NOU-
VEAUX-NES DE 1 A 28 JOURS SONT GENERALEMENT FAIBLES ET DE-
VRAIENT ETRE REAJUSTEES,

SI ON ESTIME QUE LE POIDS ENTRE 1 A 28 JOURS VARIE DE 1.5
A 4,5 ke (69) LES POSOLOGIES JOURNALIERES DES DIFFERENTS
ANTIRIOTIQUES DANS LE TRAITEMENT DES MENINGITES PURULENTES
SONT LES SUIVANTES (2.52),

- AMPICILLINE : 200 A 300 me/KG/J

LA POSOLOGIE DEVRAIT ETRE 300 mMG/u A 450 MG/J POUR UN NOU-
VEAU-NE DE 1.5 k6P ET 900 M6 A 1,35 G/J POUR UN NOUVEAU-NE
DE 4.5 kg,

- LA PéEnicritiIne G ¢ 100 000 ui/Ke/y

CHEZ UN NOUVEAU-NE DE 1.5 k6 oN Aura 150.000 ui/g 71 450 06O
Ul/J CHEZ UN SUJET DE 4,5 kg,

- Le CHLorAMPHENICOL : 100 mMG/KG/y

CHEZ UN NOUVEAU-NE DE 1.5KkG oN A : 150 mM6/J ET 450 MG/J CHEZ
LE SUJET DE 4.5 Ka,

~De 1 A 11 mois (69) : LE POIDS VARIE DE 4,5 kg 2 10 k6 (69)

AMPICILLINE DEVRAIT ETRE UTILISE A LA DOSE DE 900 mc A 1,359/,
POurR UN ENFANT DE 4.5 k6P ET 2 6 A 3G CHEZ UN SUJET DE 10 KkgP,

- Pour tA PENIcItLINE G : 100 000 ui/kepP/u

On AurA 450 000 u1/J POUR UN ENFANT DE 4.5 kee €7 1 000 000
Ul/J POUR UN SUJET DE 10 kaP.

- LE CHLORAMPHENIcOL : 100MG/KG/J

On AURA 450 mMG/J Pour 4.5 k6 7 16 POUR UN ENFANT DE 10 KGP,
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DE 1 A6 ans : Le poips DE 12,5 k6 A 22,5 ke (69)

AmpicILLINE : 200 A 300 me/KG/J

POSOLOGIE . 2,5 A 3,75 G POUR UN ENFANT DE 12.5 kep
ET 4,5 ¢ A 6,75 G POUR UN ENFANT DE 22,5 KGP,

PenicILLINE G : 500 000 ui/ke/y (52)

Dose : 6 250 000 ui/J POUR UN ENFANT DE 12.5 KGP ET
11 250 000 vi/y

CHLoRAMPHENICOL : 100 me/KkG/J

Dose : 1.25 6 POUR UN ENFANT DE 12,5 k6P ET 2,25 6 POUR
UN ENFANT DE 22.5 K6,

De 7 A 15 ANS : LE POIDs VARIE DE 25 A 40 kep (69)

AMpIcILLINE ; 200 me/xer/J (52)

Dose : 5 ¢ POUR UN SUJET DE 25 K6 ET & G POUR CELUI DE
40 ke,

PENICILLINE G ¢ 200 000 - 400 000 ui/xke/y (52)

PosoLOGIE JOURNALIERE : 5 000 000 ur POUR UN SUJET DE
25 KG.

Pour UN SUJET DE 40 k6 : on AauUrRa & 000 000 ui/u

GENERALEMENT ON DOIT COMMENCER LE TRAITEMENT D’ ABORD PAR
LES PLUS FAIBLES POSOLOGIES (72 52).

POUR LE CHLORAMPHENICOL ON UTILISE LA MEME POSOLOGIE
JOURNALIERE C'EsT-A-pirRE 100 MG/KG, MAIS ON NE DOIT
PAS DEPASSER 3 6/J (52)
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CHEZ L'ADULTE LA PENICILLINE G DOIT ETRE UTILISEE A LA
pose pe 200 000 A 300 000 ui/ke/J.

AINSI, ON PEUT CONCLURE QUE MIS A PART LES NOUVEAUX-NES
pE 1 A 28 JOURS., LA POSOLOGIE DE CES DIFFERENTS ANTIBIO-
TIQUES A ETE SOUS EVALUEE. UN REAJUSTEMENT DE CES POSOLO-
GIES PERMETTRAIT D'OBTENIR UNE MEILLEURE GUERISON ET D'E-
VITER LA SELECTION DES SOUCHES RESISTANTES.
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3 - DISCUSSION

3-1- PosITIVITE EN FONCTION DE L'ASPECT
DU LIQUIDE CEPHALORACHIDIEN

Sur 360 LCR NOUS AVONS TROUVE :

- 116 LiQUIDES CEPHALORACHIDIENS CLAIRS DONT 21 POSITIFS
(18.,117%)

- 210 LIQUIDES CEPHALORACHIDIENS TROUBLES DONT 173 POSI-
TiFs (82,38%)

- 14 Lcr HEMORRAGIQUES DONT 5 POSITIFS

- 5 LLCR XANTHOCHROMIQUES DONT 2 POSITIFS

[L EN RESSORT QUE BIEN QUE LES LIQUIDES CEPHALORACHIDIENS
TROUBLES SOIENT LES PLUS FREQUEMMENT POSITIFS., LES AUTRES
COMPORTENT EGALEMENT DES CHANCES DE POSITIVITE ET DOIVENT
ETRE EXAMINES PAR LE BACTERIOLOGISTE., D'AUTANT QU'ILS SONT
PRELEVES DANS UN CONTEXTE CLINIQUE DE SYNDROME MENINGE,

BeErRTHE (7) DANS UNE SERIE DE 125 LCR A TROUVE PARMI 47 L1-

QUIDES CEPHALORACHIDIENS CLAIRS UN POSITIF. LA MEME

CONSTATATION A ETE FAITE PAR AUBERT ET CoL (3) QUI TROUVENT
SUR 264 LLCR POSITIFS QUE 36 AVAIENT UN ASPECT CLAIR,

3-2- REPARTITION DES LCR POSITIFS EN FONCTION DU MOIS

LE TAUX DE POSITIVITE EST SIGNIFICATIVEMENT DIFFERENT D'UN
MOIS A L'AUTRE. LE TAUX LE PLUS ELEVE S'OBSERVE EN DECEM-
BRE., JANVIER. FEVRIER, MARS, AvrRirL €T MAT AvEc 2 PICS EN
Mars €T Ma1 (75%) ; LES PLUS BAS EN JUIN, JuitLET. AodT,
SepTeEmMBRE, OcToBRE ET NOVEMBRE,

SANOU (66) SIGNALE QUE LES MENINGITES ATTEIGNENT UN PIC
EN FEVRIER-MAT ET LA FREQUENCE SUBIT UNE DIMINUTION PEN-
DANT LA SAISON PLUVIEUSE (JUIN, SEPTEMBRE).
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DANS NOTRE ETUDE. HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST LE GERME
LE PLUS FREQUEMMENT I1SOLE EN OcToBRE., FEVRIER., JUILLET
ET AolT.

SELon JeEANNE (39) en 1978, LA FREQUENCE MAXIMALE DES
MENINGITES A HOEMOPHILUS INFLUENZAE B S’'OBSERVE ENTRE
JUILLET ET NovemBrRE : EN 1980, ELLE TROUVE UN PIC EN
AoO1. OcToBrE, DECEMBRE.

UNE ETUDE FAITE PAR SERIGNE (b8) TROUVE QUE LA SAISON
DES PLUIES PARATT PROPICE AUX MENINGITES A HOEMOPHILUS
INFLUENZAE ,

DANS NOTRE SERIE. EN NOVEMBRE. DECEMBRE., JANVIER HoEMO-
PHILUS INFLUENZAE B ET STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE SONT
LES FREQUEMMENT 1SOLES,

EN MARS LE MENINGOCOQUE EST PREDOMINANT.

- EN AvRIL-MAI, LE MENINGOCOQUE ET LE PNEUMOCOQUE PRE-
DOMINENT.

NOS RESULTATS SONT COMPARABLES AVEC CEuUX DE CApoz (13)
QUI TROUVE QUE LA FREQUENCE MAXIMALE DES MENINGITES A

PNEUMOCOQUE ET MENINGOCOQUE A DAKAR SE TROUVE PENDANT
LA PERIODE DE CHALEUR.

PaAR cONTRE LAFAIX (44) TROUVE UNE FREQUENCE MAXIMALE DE
MENINGITE A STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET A NEISSERIA ME-
NINGITIDIS EN DECEMBRE ET JANVIER.

CONCERNANT LA PREDOMINANCE DU MENINGOCOQUE EN MARS., NOUS
SOMMES D'ACCORD AVEC TREvoux (72) ET SeErRiGNE (68) qui
SIGNALENT EGALEMENT UNE RECRUDESCENCE DE CE GERME PENDANT
LES MOIS DE CHALEUR ET PLUS PARTICULIEREMENT €N MARS DANS
LES PAYS TROPICAUX.
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3-3- FREQUENCE DES GERMES ISOLES :

DANS NOTRE ETUDE, HOEMOPHILUS INFLUENZAE B OCCUPE LA PRE-
MIERE POSITION PARMI LES GERMES ISOLES (45,32%) sulvl bu
pNEUMOCOQUE (30.37%) ET DU MENINGOCOQUE (24,29%).

A1LLEURS Brion (11) TRouveE QuU'EN EUROPE LE MENINGOCOQUE
OCCUPE LA PREMIERE PLACE., SUIVI DU PNEUMOCOQUE ET ENSUI-
TE HOEMOPHILUS INFLUENZAE B.Une ENQUETE MENEE DANS L'OUEST
DE LA FrAnCE DE 1982 A 1983 surR 92 cAS DE MENINGITE PURU-
LENTE., PLACE HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EN Z2E RANG DE FRE-
QUENCE DERRIERE LE MENINGOCOQUE (40),

Denis (F.)., Sam (A) ET CoL (23), LAFa1x (HY4) TROUVENT
CHACUN UNE PREDOMINANCE DU PNEUMOCOQUE SUIVI DU MENIN-
GOCOQUE ET D'HOEMOPHILUS INFLUENZAE B,

NOS RESUI TATS NE CONCORDENT PAS AVEC CEUX DE KETTA ET

CoL (41) BeRTHE (/) QUL TROUVENT AU MaLt en 1975 eT 1979

UNE RECRUDESCENCE DES MENINGITES A NEISSERIA MENINGITIDIS
SUIVI DE STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET D'HOEMOPHILUS INFLUENZAE

PAR CONTRE., NOUS CONVENONS AVEC CHIrRon J,P ET CoL (16)
QUI TROUVENT SUR 134 cAS DE MENINGITES PURULENTES 6/ CAS
D'HOEMOPHILUS INFLUENZAE B, 57 CAS DE PNEUMOCOQUE ET 15
CAS DE MENINGOCOQUE .

NoUuS SOMMES EGALEMENT DU MEME AvIS QUE GestLin eT CoL (33)
QUI SUR UNE ETUDE =~ PORTANT sur 151 cAS DE MENINGITES
BACTERTENNES TROUVE RESPECTIVEMENT 2/.3% D'HOEMOPHILUS
INFLUENZAE B, 23,37 DE STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET 5,6%
DE NEISSERIA MENINGITIDIS,

LA FAIBLE FREQUENCE DU MENINGOCOQUE DANS NOTRE SERIE
S'EXPLIQUE PAR LE FAIT QUE L'ANNFE 19&87-1988 NE CORRES-

POND PAS A UNE PERIODE EPIDEMIQUE.
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3-4- REPARTITION SELON L'AGE

SELoN BErRTHE (7)., CouteL €T AL (18) NEISSERIA MENINGITI-

DIS EST EXCEPTIONNEL CHEZ LE NOUVEAU-NE : CEPENDANT, NOUS
L'AVONS TROUVE 2 FOIS sur 11 cHEZ LE NOUVEAU-NE, CE PHENO-
MENE A ETE SIGNALE EGALEMENT PAR BERTHE DANS SA THESE PAR

D' AUTRES AUTEURS : GAY : 1 cAs sur 34 T MicHAauDp 1 cAs sur 12,

Nous AVONS 1SOLE 9 CAS DE MENINGITE A PNEUMOCOQUE CHEZ LE
NOUVEAU-NE. NOS RESULTATS SONT COMPARABLES AVEC CEUX DE RAv-
NAUD.,CLuzerL ET CoL (62) Qui TROUVENT EN 1964-69. Sur 32 cas
DE MENINGITES NEONATALES., 5 CAS DE MENINGITES DUES AU PNEU-
MOCOQUE ET 1 cASs SUR 13 enTre 1970-1971. Lemeranp T CoL

(46) sur 159 SOUCHES, ISOLE 8 PNEUMOCOQUES CHEZ LES NOUVEAUX-
NES.,

DANS NOTRE ETUDE, LA FREQUENCE MAXIMALE DES MENINGITES A
HOEMOPHILUS INFLUENZAE B SE SITUE ENTRE 1 A 11 mois.

Nous conVvENONS A Berrancer eT Cot (6), Jeanne (39), Seri-
GNE (B8) QUE LA MENINGITE A HOEMOPHILUS INFLUENZAE B EST
UNE AFFECTION DU NOURRISSON ET DF L'ENFANT.

CETTE CONSTATATION A ETE FAITE PAR AUTRET ET Diorp Mar (4)

QUI TROUVENT 228 CAS DE MENINGITES A HOEMOPHILUS INFLUENZAE B
CHEZ LES ENFANTS DE MOINS DE 3 ANS AVEC UN MAXIMUM DE
FREQUENCE ENTRE 6 A /7 MOIS,

Nous ADMETTONS AVEC Mopal (45) QUE L INCIDENCE DES MENIN-
GITES A HOEMOPHILUS INFLUENZAE B €ST PREDOMINANT CHEZ LE
NOURRISSON ET TRES FAIBLE CHEZ LE SUJET AGE CAR NOUS N'AVONS
EU QUE 2 cAS sur 14 enTrRe 31 A 68 ANS,

NOS RESULTATS SONT COMPARABLES TOUJOURS AVEC CEUX DE Mopaf
(45) QUI TROUVE QUE LE PNEUMOCOQUE EST LE GERME LE PLUS
FREQUEMMENT EN CAUSE, RESPONSABLE DE 60 A /707 DE MENINIGI-
TES BACTERIENNES CHEZ LES SUJETS AGES,
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ArLLeurs, PeEne ET Cou (59), Breux eT Cor (10). TROUVENT
RESPECTIVEMENT 10 CAS DE MENINGITES A PNEUMOCOQUE CHEZ
LES SUJETS DE PLUS DE 20 AnNs ET 587 DES MENINGITES A
PNEUMOCOQUE CHEZ LES SUJETS DE PLUS DE 60 Ans. Dravé (24)
suR 200 FORMES COMATEUSES DE MENINGITES PURULENTES., TROU-
VE 48 FOIS LE PNEUMOCOQUE CHEZ LES SUJETS DE 21 A 48 ANs.

Nous PARTAGEQONS LA MEME IDEE AVEC LA PLUPART DES AUTEURS
QUE LA MENINGITE A NEISSERIA MENINGITIDIS EST UNE AFFEC-

TION DE TOUS LES AGES.

3-5- REPARTITION SELON LE SEXE :

UNE PREDOMINANCE MASCULINE A ETE TROUVEFEENTRE 1 T 11
MOIS., MAIS PAS DANS LES AUTRES TRANCHES D'AGES.

CEPENDANT, LA PREDOMINANCE MASCULINE A E£TE SIGNALEE PAR
PLUSIEURS AUTEURS.

PENE ET CoL (59) TROUVENT UNEPREDOMINANCE DE MENINGITE
A PNEUMOCOQUE CHEZ LE SEXE MALE (13 CAS) CONTRE 3 CAS
CHEZ LE SEXE FEMELLE,

BERRANGER ET CoL (B6) TROUVE UNE FREQUENCE ELEVEE D'HOE-
MOPHILUS INFLUENZAE B CHEZ LES GARCONS (607%) conTrRe (40%)
CHEZ LES FILLES,

Drave (24) TROUVE 142 HOMMES CONTRE 58 FEMMES syr 200 FoR-
MES COMATEUSES DE MENINGITES PURULENTES.

AuBERT, BarTHELEMY ET CoL (3) TROUVENT 69Z DES MENING]-
TES A MENINGOCOQUE CHEZ LES SUJETS DE SEXE MASCULIN ET
351% CHEZ LE SEXE FEMININ,

PaR conTRE SeriGgNe (68), AuTreT 7 CoL (4) TROUVENT UNE
PREDOMINANCE FEMININE DANS LEURS SERIES.
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3-6- LA SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES :

HOEMOPHILUS INFLUENZAE B :

DANS NOTRE SERIE. NOUS AVONS 2 SOUCHES D'HOEMOPHILUS IN-
FLUENZAE B SUR 11 TESTEES RESISTANTES A L'AMPICILLINE :

2 SUR 8 RESISTANTES AUX SULFAMIDES ET 3 SurR 9 A LA TRIME-
TOPRIME -SULFAMETHOXAZOLE ,

100% DE NOS SOUCHES D'HOEMOPHILUS INFLUENZAE B SONT SEN-
SIBLES AU CHLORAMPHENICOL.

Pap AlLLEURS JEANNE (39) TROUVE 6% DES SOUCHES RESISTAN-
TES A L'AMPICILLINE ET 5,7% AU TRIMETOPRIME-SULFAMETHOXA-
ZOLE,

LA RESISTANCE AU CHLORAMPHENICOL A ETE NOTE UN PEU PARTOUT
paAR BERRANGER ET CoL (6), AuTrReT €T CoL (4), MAIS N'A PAS
ETE RETROUVE DANS NOTRE SERIE,

JEzeqQuel (40) SIGNALE L'APPARITION AVEC UNE FREQUENCE CROIS-
SANTE Aux U.S.A.., puis EN EUROPE DES SOUCHES D'HOEMOPHILUS
INFLUENZAE B RESISTANTES A L'AMPICILLINE., VOIRE MEME RESIS-
TANTES A L' AMPICILLINE ET AU CHLORAMPHENICOL.

NOUS N'AVONS PAS EU DE RESISTANCE DES HEMOPHILES AU CEFOTA-
X IME ,

CONCERNANT NEISSERIA MENINGITIDIS. NOUS AVONS EU 1 CAS SUR
9 RESISTANT A LA PENICILLINE G, 2 AU CEFOTAXIME ET 4 suR

9 AUX SULFAMIDES.

SUR 11 SOUCHES TESTEES., NOUS AVONS EU 2 CAS DE RESISTANCE
AU CHLORAMPHENICOL ET 3 AU TRIMETOPRIME-SULFAMETHOXAZOLF ,

Lors DE L'EPIDEMIE DE Niamey en 1970, 607 DES SOUCHES DE
MENINGOCOQUES ETUDIES PAR ETIENNE (29) ETAIENT RESISTAN-
TES A LA SULFAMETHOXYPYRIDAZINE £7T 30% A LA SULFADOXINE.

A BoBo-DiouLAasso (BuiKiNA-FASO), LE MEME AUTEUR A TROUVE
177 DE RESISTANCE AUX 2 SULFAMIDES (1971-1974) ALORS QU'EN
FRANCE, A LA MEME PERIODE 47 SEULEMENT ETAIENT RESISTANTES.
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CONCLUSION

CETTE ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE ET BACTERIOLOGIQUE DES MENIN-
GITES PURULENTES DANS LE DisTRIcT DE BAMAKO A PROPOS DE
260 PRELEVEMENTS NOUS A DONNE LES RESULTATS SUIVANTS :

- QUELQUE SOIT L’ASPECT MACROSCOPIQUE DU LIQUIDE CEPHALO-
RACHIDIEN (TROUBLE. CLAIR., HEMORRAGIQUE, XANTHOCHROMIQUE).
IL DOIT ETRE EXAMINE PAR LE BACTERIOLOGISTE CAR UN LIQUI-
DE CEPHALORACHIDIEN CLAIR N'EST PAS SYNONYME DU LIQUIDE
STERILE.

- LA FREQUENCE LA PLUS ELEVEE DE MENINGITES BACTERIOLOGI-
QUEMENT CONFIRMEES A ETE OBTENUEEN DECEMBRE., JANVIER, FE-
VRIER., MAI. AvRiIL AVEC DEUX PIics EN Mars T Marl,

- HOFEMOPHILUS INFLUENZAF B EST I F GERMF LE PLUS FREQUEM-
MENT (SOLE, SUIVI DU PNEUMOCOQUE, ENFIN DU MENiNGOCOQUE,
CECI EST CLASSIQUE EN PERIODE NON EPIDEMIQUE.

- EN FONCTION DE LA TRANCHE D'AGE, HOEMOPHILUS INFLUEZAE B
EST SURTOUT PREVALENTE DE 1 A 11 MOIS : LE PNEUMOCOQUE AUX
AGES EXTREMES DE LA VIE. JUSQUA b ANS ET DANS LA DERNIERE
TRANCHE D'AGE 31 - 68 ANs,

LE MENINGOCOQUE EST PRESENT A TOQUS LES AGES AVEC UNE FRE-
QUENCE MAXIMALE ENTRE /7 ET 30 ANS.

- DANS LA REPARTITION DES MENINGITES BACTERIOLOGIQUEMENT
CONFIRMFES., NOUS NE TROUVONS AUCUNE PREDOMINANCE DE SEXE
EXCEPTE LA TRANCHE D'AGe DE 1 A 11 mMOIS 0ol LE SEXE MASCU-
LIN EST PREDOMINANT,

- MALGRE, L'EXISTANCE DE RARES SOUCHES RESISTANTES., LA
PENICILLINE, L'AMPICILLINE ET LE CHLORAMPHENICOL GARDENT
UNE BONNE EFFICACITE DANS LE TRAITEMENT DES MENINGITES
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A HOEMOPHILUS INFLUENZAE B. STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE ET
NEISSERIA MENINGITIDIS MAIS LES POSOLOGIES DOIVENT ETRE
BIEN ADAPTEES POUR EVITER LA SELECTION DES SOUCHES RESIS-
TANTES,
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Trés prisée avant la seconde guerre mondiale, la rachianesthésie a
subi un effacement presque complet avec '%avénement des méthodes
modernes  d'anesthésie  générale intrave; euse. En effet, 1la
rachianesthésie avait des inconvénients, d'abord de ne s'adresser
qu'a la partie inférieure du corps, ensuite d'entrainer quelques
complications : rétention d'urine et céphalées, celles-ci survenant
essentiellement chez des sujets de moins de 60 ans. En effet elle
présentait des problémes techniques, de ponction, surtout chez les
sujets @&gés ol la colomme vertébrale est souvent rigide et
ostéophitique.

La bradycardie et 1'hypotension artérielle, rangons du blocage
symphatique, ne constituent pas des complications absolues dans la
mesure ot des gestes simples peuvent empécher leurs apparitions
(remplissage vasculaire modéré et surélévation des membres inférieurs)
(28).

La simplicité de sa pratique, la sécurité qu'elle procure au
patient et son prix bas par rapport aux autres techniques
anesthésiques ont permis a un certains nombre d'anesthésistes de
remettre en honneur cette technique.

Notre souci consiste chez un patient ne présentant aucune contre
indication & 1la rachianesthésie en une prévention des complications
cardio-vasculaires  (hypotension et bradycardie) par 1'injection
(préventive et curative) IV et / ot IM du chlorydrate d'éphédrine.

Le chlorydrate d'éphédrine est un sympathomimétique. On rassemble
sous le nom de sympathomimétiques 1'ensemble des substances qui
reproduisent les effets de 1'activation du systéme nerveux sympathique
par stimulation directe ou indirecte des récepteurs adrénergiques.
Leurs effets sont donc superposables & ceux de 1'adrénaline ou de 1la
noradrénaline endogenes avec, cependant, des différences quantitatives
et / ou qualitatives.

Cette technique de rachianesthésie associe 2 1'injection
d'éphédrine, tout en permettant d'anesthésier dans des conditions de
sécurité optimum (prévention des chutes de tension artérielle et de la
fréquence cardiaque) est moins onéreuse. Ce faible coup étant un
élément important dans le cholx d'une technique d'anesthésie pour un
pays en voie de développement.
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Deux réussites scientifiques marqueront & découverte.

_ En 1853 : la confection d'une diguille creuse et d'une
seringue en verre.

- Fn 1884 : la mise en évidence des propriétés analgégiques
locales de la cocaine KARLKOLLER (27) chirurgien ophtalmologiste
Allemand (1858-1944).

L'idée d'analgésier la moelle et ses racines revient en premier a
James LEONARD CORNING, Neurologue Américain (1855-1923). Dés 1885 il
observait les effets d'une injection fortuite de cocaine dans le
liquide céphalo-rachidien (L.C.R.) d'un chien au cours d'une
expérience sur 1'application inter-épineuse de diverses substances. En
fait il cherchait & atteindre les veines péridurales et obtint
"accidentellement" une analgésie spectaculaire de la partie inférieure
du corps. La description qu'il fait de sa technique ne permet pas
aujourd'hui de savoir si la cocaine était placé en position intra ou
extra durale.

- En 1991 HERNRICH IREANAEUS QUINKE (1842-1922) médecin
allemand, décrit la technique de la ponction lombaire telle qu'elle
est encore utilisée de nos jours.

- En 1898 BAuguste BIER et son assistant décrirent les
conséquences de la rachianesthésie aprés s'étre administrés
mituellement 20 miligrammes de cocaine dans le L.C.R.. L'année
suivante ils publiérent une série de 6 rachianesthésies basses.

La méme année, mais seulement quelques moig plus tard, Théodor
TUFFIER (47) (48) (1857-1929) chirurgien francais effectue des travaux
similaires, sans comnaitre ceux de BIER. Le résultat obtenu va
enthousiasmer TUFFIER (47) (48).

-~ En 1900, BAINDBRIDGE souligne la supériorité de la
rachianesthésie sur le chloroforme en chirurgie infantile et Kreis
montre son intérét en obstétrique.

Le Filiatre préconise le barbotage (mélange L.C.R. et produit
anesthésique), pratique la rachianesthésie totale (1902) et publie en
1921 son précis de rachianesthésie générale.




.
Bientdt de nouveaux anesthésiques Lammni:xmplaceront la cocaine

dont la toxicité avait été reconnue (Sicard, ¥1989) :

_ 1a stovaine : FOURNEAU, 1904

- la novocaine : EINHORN, 1905

Les autres techniques emboitent bientdt le pas :

- Hyperbare : CHAPUT, 1907

- Continue : DEAN, 1907

- Hypobare : BABCOCK, 1909 _

les travaux s'orientent ensuite vers la prévention des
complications par des améliorations techniques et pharmacologiques
(PITKIN, LABAT, 1921) :

- L'adjonction d'adrénaline pour prolonger 1'anesthésie
(Donitz).

- L'utilisation de 1'éphédrine pour combattre 1'hypotension
en 1927 par OCKERBALD et DILLON puis RUDOLF et GRAHAM - et tombée en
desuétude depuis cette date.

- L'emploi d'une aiguille fine a biseau court (Pitkin) en
1927.

- La découverte en 1929 de la Nupercaine anesthésique local
d'action plus longue concommitante 3 la description des principes de
la dispersion des solutions hyperbares dans le L.C.R.

-~ La découverte en 1940 de la technique d4'administration
continue par LEMMON (31), modifiée par TUOHY en 1945.

- La découverte en 1942, par le suédois IOFGREN (33) de 1la
1idocaine encore plus puissante.

- Description par SENNOFF en 1946 des principes du bloc
différentiel.

Trés en vogue avant la seconde guerre mondiale, la rachianesthésie
avait subi un effacement presque complet avec l'avenement des méthodes
modernes  d'anesthésie générale qui avait 6galement supplanté
1'anesthésie a 1'éther. Certains accidents neurologiques, leurs
implications médico-légales et le probléme des céphalées désservent
durablement la technique.




i

Sa simplicité, son efficacité et son cojt peu élevé assurent son
maintien surtout dans les pays en voie de développement.

Durant les dix derniéres années, on a écrit davantage sur ce sujet
que durant tout le siecle précédant (BRIDENBAUGH, 4). Les travaux
concernent la pharmacologie des anesthésiques locaux et des
vasoconstricteurs, le mode d'action et les effets physiologiques de la
rachianesthésie. )

Fn 1979 WANG introduit les morphiniques par Vvoie sous
arachnoidienne.

Les améliorations des techniques continues (PETERSON, 40) et les
travaux sur la réversion des blocs (Wang, 55) pourront peut-étre, dans
1'avenir, conférer la souplesse d'emploi de 1'anesthésie générale ala

rachianesthésie.




ANATOMTIE




1 - LE RACHIS ET SON CONTENU 7

1.1 - Colonne vertébrale ostéoligamentair}
osseux — :

Ie Rachis est formé de l'empilement de 33 vertébres : 7
cervicales, 12 dorsales ou thoraciques, 5 lombaires, 5 gacrées et 4
coccygiennes.

La structure vertébrale type comprend plusieurs éléments
diversement développés, orientés et reliés A leur homologues sus et
sous jacents : v

— un corps vertébral,

— un arc vertébral constitué par des pédicules et des lames
en arriére,

— deux apophyses transverses situées a la jonction des
pédicules et des lames,

— une apophyse épineuse qui. procéde de la fusion des lames
vertébrales,

— deux apophyses articulaires supérieures et deux apophyses
articulaires inférieures en contact avec les vertébres sus et sous
jacentes.

le rachis présente quatre courbures antéro—postérieures :

— deux concaves en arriére, les courbures cervicale et
lombaire,

— deux concaves en avant, les courbures dorsale et
sacro—coccygienne.

En décubitus dorsal, les points les plus élevés et le plus bas du
canal rachidien sont respectivement en I4 et TS (fig. 3)

Distinguer les niveaux osseux est possible en clinique grdce aux
repdres anatomiques de surface (fig. 2)

— 1'épine de C7 est particuliérement proéminente & la base du
cou,

— 1'épine de 1l'omoplate repére 1'épineuse de T3,

— la pointe inférieure de 1l'omoplate, lorsque le membre
gsupérieur homolatéral est le long du corps, correspond a une
horizontale passant par l'épineuse de T7,



T

_ 1o somet de 1a créte iliaque indfue 1'épineuse de I4, et
1a fossette lombaire, 1'épineuse de LS, 1

— 1'épine iliaque postérieure et supérieure repére 1'épineuse
de S2

Les ligaments Vertébraux Fig. n° 1

Ils maintiennent la colonne vertébrale et protégent la moelle
épinidére. On distingue d'avant en arriére :

— le ligament vertébral commn antérieur le long de 1la face
antérieure des corps vertébraux de 1'axis (Cl) au sacrum,

— le ligament vertébral commn postérieur passe le long de la
face postérieure de tous les corps vertébraux, adhére aux disques
intervertébraux,

~ les ligaments jaunes est assez fin en zone cervicale, ce
ligament devient de plus en plus dur de haut en bas pour &tre le plus
large au niveau lombaire.

— 1le ligament interépineux est un ligament épais qui unit
entre elles les apophyses épineuses adjacentes et s'intrique en avant
avec les ligaments Jjaunes et en arridre avec le ligament sus
épineux,

— le ligament sus épineux est une lame fribreuse dure qui
couvre les apophyses épineuses depuis le sacrum jusqu'en C7 ol i1 se
continue par le ligament cervical postérieur.

1.2 - Le Contemu du Canal Rachidien Ostéoligamentaire

1.2.1 - Les méninges rachidiennes

La dure— mére rachidienne :

Elle fait suite 2a la dure-mére cranienne, au niveau du trou
occipital. Il s'agit d'une structure épaisse, résistante, formé de
fibres collagénes, élastisques et verticales qui se termine en cul-de-
sac, au niveau de S2 et est fixée aux coccyx par le filum terminal.

L'arachnoide :

Elle est une membrane mince, vasculaire, accolée a la face
interne de la dure-mére dont elle épouse la configuration et dont elle
est séparée par 1'espace sus-arachnoidien.




La Pie-mére : i

Elle est fine et trés vascularisée, elld tapisse toute la surface
de la moelle & laquelle elle adhire intimément. En dega du cOne
terminal, elle se poursuit par le filum terminal.

Cette conception classique des méninges en trois éléments est
actuellement discutée au profit d'une théorie qui s'appuie sur des
domnées embryologiques pour ne reconnaitre que deux formations : la
dure-mére ou pachyméninge et la leptoméninge entre les feuillets de
laquelle se trouve le L.C.R. L'arachnoide en représente la couche
superficielle et la pie-mére, la couche profonde.

1.2.2 - Le Tissu nerveux
Ia moelle épiniére

Elle s'etend sur 42 & 4bcm depuis le bulbe jusqu'au cbne
terminal. Elle présente deux renflements : cervical (C4- T1) et
lombaire (T10- L1) répondant aux émefgences des nerfs rachidiens
destinés aux membres. L'extrémité supérieure de la moelle est fixe. la
hauteur de 1'extrémité caudale est fonction de la différence des
rythmes de croissance du tissu nerveux et du fourreau
ostéoligamentaire. Ainsi a 3 mois de la vie intra utérine 1'extrémité
caudale remonte depuis la base du CoCcCyx jusqu'en L3 & la naissance
pour s'arréter au bord inférieur de L1 ou au bord supérieur de 12 chez
1'adulte.

Les Racines Rachidiemnes

Les nerfs rachidiens mixtes se détachent de la moelle par deux
racines : 1'une antérieure motrice et 1'autre postérieure sensitive.
sur le trajet de la racine postérieure se trouve le ganglion spinal.
La différence de développement entre 1a moelle et le rachis fait que
les racines se dirigent en bas et en dehors selon une obliquité
croigsante de haut en bas. Les racines des trois derniers nerfs
lombaires, celles des nerfs sacrés et coccygiens, sont proches de la
verticale et constituent les racines de la queue de cheval, qui flotte
librement dans le L.C.R. au tour du filum terminal.

On dénombre huit nerfs rachidiens cervicaux portant le numéro de
ja vertebre sous jacente (le 82 nerf cervical émerge entre C7 et D1) ;
douze dorsaux, cing lombaires, cing sacrés et un coccygien, numérotés

comme la vertébre sus-jacente.
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1.2.3 - Les Espaces Rachidiens i
L'espace péridural : f

I1 sépare le fourreau ostéollgamentalre rachidien, de la dure-
mére, méninge la plus externe. 11 est limité en haut par la fusion des
dure-méres rachidienne et craniemnne au trou occipital, et s'étend en
bas, jusqu'au hiatus sacré, fermé par la membrane sacro-coccygienne.
L'espace péridural contient de la graisse, d'importants plexus
veineux, des artéres et des vaisseaux lymphatiques, ainsi que des
expansions fibreuses localisées surtout en avant et qui participent a
1'amarrage de la dure-mére.

L'espace sus-arachnoidien

I1 est un espace lymphatique, normalement virtuel, situé entre la
dure-mére et 1'arachnoide.

, L'espace sous-arachnoidien

I1 est compris entre pie-mere et arachnoide. Il contient le L.C.R.
Cet espace est en continuité avec les ventricules et les citernes
craniemnes. I1 renferme les racines rachidiennes couvertes de pie-
mére, le ligament dentelé et les vaisseaux médullaires. Il est clos
latéralement au niveau des trous de conjugaison, par la fusion pie-
nére- arachno1de, sur les éléments nerveux. En dessous de L2, 1'espace
sous arachnoidien contient la queue de cheval et le filum terminal.
C'est au niveau de ce cul-de-sac qui descend jusqu'en S2Z, que 1'on
pratique la rachianesthésie sans risque traumatique pour la moelle.

1.2.4 - Le Liquide Céphalo Rachidien (L.C.R.)

Le Liquide Céphalo Rachidien (L.C.R) est un liquide eau de roche,
enfermé dans un espace ¢los, reparti entre deux secteurs : 1'un,
profond, ventriculaire, 1'autre superficiel, sous arachnoidien.

Ces deux secteurs communiquent au niveau du IVé ventricule par le
trou de Magendie et les trous de Luschka. Sur un volume total de 120 a
150 ml, 30 & 35 sont contenus dans la leptoméninge rachidienne. A ce
niveau, seule la pie-mére sépare le liquide céphalo-rachidien des
structures nerveuses. Les espaces périvasculaires de Virchow-Robin lui
fournissent un accés direct a ces structures.
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lLe Liquide Céphalo-Rachidien est sécré\i en majeure partie au
niveau des plexus choroides ventriculaires gais est également élaboré
au niveau des capillaires de 1'espace . soug-arachnoidien péri-
encéphalique et spinal. Il semble que le Liquide Céphalo-Rachidien se
forme encore au niveau des vaisseaux pie-mériens et qu'il pourrait
apparaitre dans les espaces de Virchow-Robin.

Le Liquide Céphalo-Rachidien renouvelle son volume quotidiennement
mais, en cas de déplétion, le rythme de sa production peut-8tre
considérablement acceléré. ”

La résorption est essentiellement veineuse par 1'intermédiaire des
villosités et granulations arachinoidienne de Paccioni, surtout au
niveau des sinus veineux du créne mais également au nivau des gaines
périraduculaires rachidiennes. Son mode est discuté (inter et / ou
transcellulaire). il existe également une résorption lymphatique de
Ligquide Céphalo~Rachidien.

Les mouvements du Liquide-Céphalo-Rachidien sont rapides de
1'intérieur vers 1l'extérieur (ventricule - convexité) tandis que la
progression périmédullaire est tres lente.

les caractéristiques physico - chimiques du L.C.R sont regroupées
dans le tableau n°l.

Le L.C.R. provient du plasma ; qualitativement, sa composition en
est voisine, mais il existe d'importantes différences quantitatives.

1.3 - Vascularisation de la moelle

1.3.1 - Le Systéme artériel
Le tronc artériel Spinal Antérieur :

11 est formé par la fusion des artéres spinales antérieures nées
des artdres vertébrales. Il suit verticalement le sillon antérieur de
la moelle.

Les artéres spinales postérieures :

Flles sont issues des artéres vertébrales ou des arteres
cérébelleuses inférieures. Elles donnent de chaque cdté, un rameau
antérieur qui descend en avant des racines rachidiennes postérieures
et un rameau postérieur qui descend en arriére de ces racines.
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Les Rameaux Spinaux Latéraux : i
1ls pnaissent sur toute la hauteur de la f colonne, successivement
des artéres vertébrales, intercostales, 1; ires et sacrées. Ces
rameaux remontent le trajet des nerfs puis des racines rachidiennes et
se distribuent au tronc spinal antérieur et aux artéres spinales

postérieures.

De haut en bas, 1'apport segmentaire par des rameaux spinaux

latéraux est trés variable selon 1'étage considéré et on peut admettre
1'existence de trois zones artérielles médullaires, relativement
indépendantes, alimentées surtout par quelques branches segmentaires
plus fortes : la zone cervico-dorsale, la zone médiothoracique et la
sone lombo-sacrée dont 1'apport principal provient d'un vaisgeau plus
important né entre T8 et L3 appellé artére 4'Adamkiewicz.

Au total :

_ les caractéristiques anatomiques de la vascularisation artérielle
médullaire (systéme termino-terminal) expliquent que la pathologie
ischémique de la moelle touche surtout la partie antérieure réalisant
le tableau de syndrome de 1'artére spinale antérieure dont les
symptomes sont surtout moteurs.

- Notons que &i la moelle est irriguée par 4 & 8 artéres dans la 2zone
cervicale ; entre D5 et LZ on ne trouve qu'une seule artére : c'est
dire combien les risques 4'ischémie sont importants & ce niveau, que
celle—ci soient due & une hypotension ou a un traumnatisme.

1.3.2 - Systéme Veineux

I1 draine le sang des structures osseuses et nerveuses ainsi que
du Liquide Céphalo-Rachidien. Les veines sont particuliérement
développées au niveau du canal rachidien ol elles forment plusieurs
réseauy complexes.

L'ensemble des plexus veineux intra et extrarachidiens se draine
d'une part au niveau de la région cervical dans les veines Jjugulaires
postérieures et la veine vertébrale, d'autre part au niveau de 1la
région dorsale dans les veines petite et grande azygos ; enfin, au
niveau de la région lombaire, dans les veines lombaires, ilio-
lombaires, sacrées latérales et sacrées moyennes. Vers le haut, les
veines péridurales en position latérale commmiquent avec les veines
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occipitales et les tissus veineux intracraniens. A 1'extrémité
caudale, les anastomoses se font avec les viines utérines et iliaques
par le pléxus veineux sacré. Par les trous ; conjugaison, le pléxus
vertébral communique avec les veines abdominales et thoraciques. Toute
obstruction a la circulation cave inférieure entraine une congestion
des plexus veineux rachidiens qui jouent alors un r8le de shunt vers
le systéme azygos et la veine cave supérieure. Le volume de 1'espace
sous-arachnoidien peut &tre modifié au cours de ce type de situation.

la disposition anatomique du systéme veineux rachidien explique
que les ponctions vasculaires soient plus fréquentes lorsqu'une
aiguille introduite dans cette région quitte la ligne médiane.

1.3.3 - Les Lymphatiques

Les manchons dure-mériens sont drainés par un riche réseau
lymphatique qui s'anastomose par les trous de conjugaison avec des
vaisseaux longitudinaux aitués le long des corps vertébraux. Ces
lymphatiques avec les villosités arachnoidiennes ont un rOle dans
1'élimination des particules étrangéres.

2 - SYSTEMATISATION NERVEUSE

Les effets de la rachi-anesthésie sont dus & un blocage de 1la
conduction nerveuse principalement au niveau des racines rachidiennes.
La commaissance des différents dermatomes permet de situer le niveau
des racines bloguées.

‘2.1 - La répartition des dermatomes fig. n°5 Tableau n° 2

Elle est illustrée au mieux, Sur une représentation latérale du
corps. les dermatomes faciaux dépendent du trijumeau ; les suivants se
succddent de €2 & 85, en ordre, de haut en bas, avec quelques
particularités au niveau des membres :

Au niveau du membre supérieur (C5-T2)

Les dermatomes sont repartis selon leur rang, en avant, puis en
arriere de 1l'axe du membre, en prolongement duquel se situe 1le
dermatome C7 qui couvre le médius et centre la répartition ;

A1 niveau du membre inférieur (L.2-83)

la répartition est moins claire, en raison de la rotation des
segments par rapport & leur position embryologique initiale. Ies
dermatomes se succédent de L2 & L5 en avant de 1'axe et de S2 & S3 en
arriére, tandis que S1 représente le dermatome central,
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I1 peut exister des chevauchements d.uuidermatome sur 1l'autre,
sauf a travers les lignes axiales. 3
ILes repéres des dermatomes utiles en pratique sont représentés
Tableau n’2
D4 - Le mamelon

D6 - L'appendice xypholde
D10 - Le nombril
L1 - L'aine

L2 - Le gencu
83 - Les organes génitaux externes.
2.2 - Les Myotomes tableau n°2

La connaissance de la répartion des myotomes permet de repérer les
segments moteurs bloqués en se fondant sur les atteintes paralytiques
ohservées.

L.'étude des mobilités articulaires est un moyen simple de vrepérer
le niveau d'atteinte motrice de C5 a D1 pour le membre supérieur (5
myotomes) et de Cl a g2 pour le membre inférieur (6 myotomes). La
motricité diaphragmatique dépend de C4 gurtout.

1a recherche de reflexes représente une autre approche de 1'étude
de la motricité et de son niveau de blocage tableau n°2

2.3 - Systématisation Végétative :

De nombreuses fibres sensitives viscérales accompagent le systéme
végétatif et rejoignent le pnévraxe en suivant ses rameaux. Cette
sensibilité viscérale n'a pas une répartition métamérique paralléle a
celle du revétement cutané sus-jacent.

Au  total les strutures traversées par 1'aiguille de ponction sont
les suivantes :

- La peau,

le tissu cellulaire sous cutané,

l

le ligament interépineux résistant a l'aiguille,

le ligament sus-épineux résistant a 1'aiguille,

le ligament interépineux de pénétration facile chez
1'adulte Jjeune,
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le ligament jaune résistant,

le passage de l'espace péridural ,

1a sensation de peau de tambour plus théorique que pratique
de la dure-mere.

le L.C.R.




tableau n* 1 : composition du LCR

Composition du LCR Camposition
du Plasma
Lund 1971 Rumbach 1980
pH 74-75 7,32 74
viscosité - 1,020-1,027 -
poids spécifique & 37° C (1) 1,003-1,009 1,008 1,025
Protéines totales (2) en g/} 0,15-0,45 0,28-0,52 60-70
lucose en g/l 0,5-08 0,6 +/-0,15(3) 0,8-1,1
Na mEq/1 140-150 149 145
K mEq /1 - 2,88 45
Ca_mEg/1_ - 1,2 5
Mg mEg/1 - 0,9 1,7
[C1 mEg/] 120-130 125 104
bicarbonates mEq/] 25-30 233 26,8
p_zote non protéique 20-30ug® - -

(1) majoré par 'augmentation de 'urémie et de la glycémie et avec I'age, abaissé dans les ictéres

(2)taux cisternal : 2/2 du taux lombaire
(3) valeur au niveau lombaire. Valeur au niveau ventriculaire 0,8 +/- 0,20
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figure 5-
topographie sensitive
radiculaire d'aprés
RICHTER et d'aprés
KRAYENBUHL.
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Les anesthésiques locaux sont des subﬁtances qui placées au
contact des fibres nerveuses sont succeptxbl@s de fagon réversible et
transitoire de s'opposer & la propagation de’ 1'influx nerveux le long
de cette fibre.

- pans les voies afférentes, il vy a perte de sensibilité
(phénoméne désiré).

- Dans les voies efférentes il y a blocage des fibres
végétatives sympathiques préganglionnaires (fibres B) dés les plus
faibles concentrations, et blocage des fibres motrices a fortes
concentrations.

Ce blocage de conduction peut intéresser les autres membranes
excitables de 1'organisme (en particulier cérébrale et cardiaque),
peuvent conduire aux effets toxiques tel que coma, collapsus ou
troubles de conduction cardiague.

- GENERALITES
La majorité des produits appartenant au groupe des anesthésiques
locaux correspond 2 un schéma de structure associant 3 éléments
principaux :

- Un pdle lipophile : va jouer um réle essentiel dans la
diffusion et la fixation du produit.

- Un pdle hydrophile : de Tui dépend 1'hydrosolubilité et
donc la répartition sanguine et la diffusion.

- Une chaine intermédiaire dont 1'augmentation de la longueur
améliore la liposolubilité des produite alors que sa réduction
favorise leur hydrosolubilité.

D'autre part une certaine élongation améliore la puissance du
produit mais augmente parallélement sa toricité.

C'est essentiellement la nature différente de la liaison reliant
1a chafne intermédiaire au pdle lipophile qui autorise un classement

des anesthésiques locaux en deux groupes :
- présence d'une liaison ester : il s'agit alors de produits

rapidement hydrolysés, 1le plus souvent sous 1'effett de substances
enzymatiques. Cette dégradation aboutit a des molécules inactives qul
seront éliminées sans autre modification. Cette liaison définit 1le

groupe ester des anesthésiques locaux.
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_ présence d'une liaison amide : ceigroupe de médicaments va
subir une métabolisation hépatique 1ente,% expliquant leur durée
d'action prolongée et la naissance de métabolites souvent actifs.
Cette liaison définit le groupe amide des anesthésiques locaux.

péle lipophile Chaine Intermédiaire P&le hydrophile

Ester @— Co + 0 — (CH2)n —l‘_N<

R2

Fx : Procaine —l-Dibucaine -iﬂ-Tétracaine

Amide NH ~lw-CO — (CH2)n Jﬂ—-N'//’Fa
& | | e

Ex : Lidocaine - Prilocaine - Mépivacaine - Bupivacaine - Etidocaine.

2 - PHARMACOCINETIQUE

2.1 - Absorption

si  la plupart des mugqueuses permettent une absorption rapide des
anesthésiques locaux. Sa vitesse dépend de la nature du produit
utilisé. Tes différentes voies d'administration classiquement
utilisées aménent des concentrations plasmatiques fort variables pour
des posclogies sensiblements égales les différences semblent
&troitement lides a 1'importance de la vascularisation loco-régionale
alors que la richesse en graisse des tissus joue un effet contraire.
Dans la rachianesthésie par rapport aux autres localisations 1la
résorption est minime. De méme le poids moléculaire, le POUVOLr
vasodilatateur et la vitesse de distribution tissulaire du prodult
vont nettement influencer cette absorption. Enfin plus la
concentration d'anesthésique local est élevée, plus rapide sera sa
diffusion vers le torrent circulatoire et plus grande sera le risque

de toxicité. (Schéma 1)
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50 f
, - i
Taux sanguins ml z
quins g/ ; SAND ADRENALINE
EFFET DE L' ADRENAL4§E
UR L'ABSORPTION SAN- ... |AVEC ADRENALINE
GUINE DE DXFFERENTED g
&d Aprés Covino et
assalo)
a0
10 .
AGENT Mépivacaine Lidocaine Prilocaine Etidocaine
DOSE 500 g 400 mg 400 ng 300 mg

2.2 - Distribution

Dans le plasma, les anesthésiques locaux sont retrouvés sous trois
formes :

- Une partie fixée principalement aux protéines plasmatiques
(albumine, accessolrement aux gamnaglobulines)

- Une forme libre ionisée, fortement influencée dans son
action par le pH ambiant et le coefficient de dissociation du
médicament. {(pKa) non diffusible

~ Une derniére fraction libre, non dissociée, seule capable
de diffuser hors du torrent circulatoire.

La fixation plasmatique module i'effet de 1'anesthésique local en
influencant son transport, son blocage temporaire sur des sites
tissulaires ou en 1imitant sa diffusion & certains secteurs de
1'organisme.

L'étude de la distribution des anesthésiques locaux a grandement
bénéficié de l'utilisation des isotopes radio-actifs. C'est gr8ce a
eux que la preuve d'une meilleure distribution aux organes richement
vascularisés a été apportée : cerveau, poumon, coeur, foie, et reins

secondalrement une redistribution va se faire vers les zones moOins

biens irriguées.
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A,

2.3 - Métabolisme
2.3.1 - Généralités

Noug étudierons le métabolisme de 1a tétracaine, de la lidocaine,
de la Prilocaine, et de la Bupivacaine.

2.3.2 - Bnesthésiques locaux de type ester

lLa premiére &tape de leur dégradation correspond 4 un clivage
hydrolytique sur la liaison ester. Le clivage enzymatique va
s'effectuer principalement dans le plasma.

Tétracaine : la tétracaine comme la procaine est un ester
métabolisé au niveau du plasma 4 fois plus lentement que la procaine.
Elle est 100 fois plus puissante que cette derniére. Elle réalise
lentement un bloc aprés 20-30 mn qui dure 180-360 M. Elle est le plus
souvent utilisée sous forme hyperbare et souvent associée a un
vasoconstricteur.

2.3.3 - Anesthésiques locaux de type amide

2.3.3.1 - Lidocaine

la biotransformation de la lidocaine débute par une déméthylation
oxydative pour aboutir 4 une amine : La monoéthylglycine xylidide MEGX
et un acétaldéhyde.

La plus grande partie de la MEGX est ensuite amputée de son
radical éthyl créant ainsi le glycine xylidide.

La lidocaine est essentiellement métabolisée dans le foie par des
oxydases et des amidases microsomiales. Les dérivés de la lidocaine
sont des produits biologiquement actifs. Cl'est ainsi que la
monoéthylglycine xylidide conserve la plus grande partie de lleffet
cardiovasculaire de la molécule mére (3, 45) ; de plus elle peut a
concentration élevée, induire d'importantes convulsions. La glycine
xylidide seule n'est pas épileptogéne, mais elle potentialise
nettement les convulsions provoquées par la nonoéthylglycine xylidide

ou la lidocaine.
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5.3.3.2 - Prilocaine (Citanest * - Propitbcaine *)

Fn théorie ce produit semblait &tre pﬁus intéressant que 1la
]idocaine par sa puissance supérieure et sa tbxicité moindre.

In vitro, le métabolisme de la prilocaine différe de celui de 1la
lidocaine en deux points. Il est plus rapide et plus complet,
expliquant ainsi la moindre toxicité ; d'autre part, s'il est
essentiellement hépatique, il est aussi rénal et pulmonaire (22).

2.3.3.3 - Bupivacaine - Marcaine *

La bupivacaine est environ quatre fois plus puissante que 1la
lidocaine. Elle fait partie des anesthésiques locaux de longue durée
d'action, mais cette dernidére est peu sensible a 1'addition
d'adrénaline car la forte affinité tigsulaire de ce produit la rend
peu sensible aux variations circulatoires locales.

11 s'agit d'un anesthésique local particuliérement liposoluble et
étroitement fixé aux protéines plasmatiques.

Chez 1'homme, la premiére é&tape de sa dégradation est une
désalkylation portant sur 1'azote du cycle pipéridine, aboutissant au
pipécolyl xylidide ou des butyl bupivacaine. Sa toxicité n'atteint que
1a huitiéme de celle de la molécule de base (43).

L'absorption est totale en tout cas pour la bupivacaine, puisque
la pharmacocinétique de ce agent est proche aprés injection
extravasculaire de celle observée aprés injection intraveineuse
(19,37). La toxicité d'un anesthésique local est liée a sa puissance
d'action. Parmi les anesthésiques locaux & fonction amide, la
bupivacaine est réputée la plus cardiotoxique (32). Cette toxicité se
manifeste essentiellement lors de 1'augmentation brutale de 1a
concentration plasmatique (52). Ce qui n'est pas le cas dans la
rachianesthésie.

2.4 - Excrétion
En quasi-totalité, urinaire, elle se fait principalement sous

forme dégradée (libre et conjugude) accessolirement non dégradée (non
dissociée et ionisée). La part entre fraction métabolisée et la
molécule intacte varie sensiblement d'un produit & 1l'autre. Cette
excrétion urinaire est étroitement dépendante du pH du milieu ambiant.
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ILa lidocaine voit doubler son éliminatien quard on acidifie les
urines. ;

La prilocalne ajoute & une bome filtration glomérulaire (en
raicon de sa faible liaison protéique) une secrétion tubulaire qui lul
est particuliére, ainsi qu'un discret effet diurétique (17).

Pour la procaine seuiement 2 ¢ de la dose injectée apparait intact
dans les urines. Avec la Tétracaine ce pourcentage avoisine zéro (21)

La vitesse d'élimination rénale d'un anesthésique local  dépend
donc de multiples facteurs : pH urinaire et pKa du produit, fixation
aux protéines, aspect fonctionnel dee reins, voie d'administration.

I,'élimination dans les selles est négligeable.

3 - PHARMACODYNAMIE

3.1 - Mécanisme d'action des anesthésiques locaux

3.1.1 - Electrophysiologie

1'activité anesthésique locale se situe au niveau de la face
interne de la membrane neurcnale (8). C'est la forme cationique qui
active ; les anesthésiques locaux doivent donc traverser 1z
membrane sous la forme libre non dicsociée avant de se dissocler &
1vintéricur  Au neurone et de se fixer sur le site d'action au niveau
du canal sodigue (8). La diffusion de 1'anesthésique local dépend de
14 fraction non ionisée, elle méme déterminée par le pKa spécifique =t
le pH de lz =olution (10, ¢, 46). Trois sites dlaction distincte ont
été proposés pour le blocage du canal sodique. Le mécanisme principal
et un blocage du canal sodique par fixation sur un récepteur interne

). La pénétration de 1'anesthésique local & 1'intérieur du canal

ne peut se falre que hors de la déplorisation de la membrane, lorsque
le canal est ouvert. comprend 1'importance de la fréquence de la
stimulation nerveuse ;  plus celle-ci sera élevée plus le blocage serz
facilité  (46,56). On retrouve W mécanisme identigue au niveau des
cellules cardiaques (6, 20, 51). La cardiotoxicité d'un anesthésique
local pourrait donc gtre aggravée en cas de fréquence cardlaque
élevée.

T'autre  garh, certaines cubtances non icnicées  pourralent

¢'incorporer entre les phospholipides de la merbrane, modifiant la

B & o

atyucture méme  du canal sodigque par cxpancion membranalre (R,56).
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Ainsi, la séquence entrainant le blocage de lé conduction nerveuse par
les anesthésiques locaux est la suivante : 5iffusion de la forme non
dissociée A travers la membrane nerveuéé si la concentration
tigsulaire est suffisante, les formes basiques et cationiques se
reéquilibrant dans 1'axone, fixation au récepteur interne, blocage du
canal sodique, iphibition de la conduction sodique diminition de la
fréquence et du degré de dépolarisation du potentiel d'action. Le
potentiel liminaire n'est alors plus atteint. La propagation s'arréte

et la conduction se bloque.

NORMALEMENT AVEC UN ANESTHESIQUE LOCAL
Trpulsion
Electrique
Libératiogﬁéu Cat++ Déplacement de Cat+ a partir
mambranalre des sites membranaires

Fermeture des canaux sodiques

Quverture Xes canaux sodiques
Diminution de la *;nductance
sodique

Entrée du Na

Sortie du K *
Diminution de la vitesse

) de dépolarisation
,{mpulslon .
" Nerveuse

Fermeture des canaux sodiques Absence de potent*él de
seuil

Sortie de Na Absence de potentilel

Entrée de K d'action

Tableau n°3

Blocage nerveux par un anesthésique local. !
ggquence es évenements. d'Aprés MA et Blocage Nerveux
usins
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3.1.2 - Sensibilité différente des fibres nerveuses aux
anesthésiques locaux (tableau n°4)

D'une maniére générale, les fibres nerveuses de petit calibre
semblent &tre plus sensibles 4 1'action des anesthésiques locaux que
les nerfs de plus gros calibre. Cette différence peut facilement
s'expliquer par le délai nécessaire pour une simple diffusion du
produit du fourreau vers le centre de la fibre ; d'autre part, les
fibres de plus gros calibre sont myélinisées et cette enveloppe
supplémentaire représenterait un site de fixation non spécifique pour
les anesthésiques locaux. De plus les canaux sodiques sont moins
denses au fur et A mesure que les fibres augmentent de taille ; c'est
un élément complémentaire — pour expliquer non seulement le
ralentissement d'installation d'un bloc nerveux, mais peut étre aussi
1'existence des blocs différencies.

Le 1rdle de la taille des fibres n'est cependant pas univoque
puisque certaines d'entre elles, faiblement myélinisées (A 8), seront
bloquées en méme temps que des fibres non myélinisées et de calibre
veaucoup plus faible (C). La sensibilité aux snesthésiques locaux
n'est donc pas uniquement 1iée A la seule taille des nerfs, mais aussi

aux structures anatomiques qui les composent.
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Tableau n‘4

3’ R gl ol PN

Aa Ag A gamna 5 B C

FONCTION MOTRICITE | TOUCHER |PROPRIO| DOULEURS VASOCONS | DOULEURS
PRESSION | CEPTION | TEMPERATURE | TRICTION TEMPERATURE

héyélinisa— Importante |Moyenne |[Moyenne Faible Faible Nulle
ion

Diamétre um| 12-20 5-12 5-10 1-4 1-3 0,5-1
CHRONOLOGIE| 5< 4 < 3« 2
DU BLOC *
1
Elevat’.
Tempéra-
ture
cutanée
Perte de la
sensation <
de tempéra-
ture
SIGNES DU perte de|Perte |Allegement
BLOC la sensa<— de las— dé la <
NERVEUX tion de |Proprioc| douleur

Perte <—— Toucher [ception
de la mo- | et de
tricité Pression

CLASSIFICATION DES FIBRES NERVEUSES ET CHRONOLOGIE DU BLOC D'APRES
MATHER ET COUSINS (59) (35).

3.2 - Effets des anesthésiques locaux
les anesthésiques locaux sont dotés d'une remarquable efficacité

sur la conduction nerveuse. Le choix du produit, sa concentration, sa
dose et ses modalités d'utilisation (addition de vasoconstricteur en
particulier), permettent de moduler 1'intensité et la durée du bloc en
fonction de 1'indication retenue. Malheureusement les produits les
plus puissants et dont 1'action est la plus longue se révélent &tre

également les plus toxiques.
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Toutefois les effets qui seront déFrits ci-dessous  sont
exceptionnels dans la Rachianesthésie. i
3.2.1 - Action sur le systéne nerveux central
Les anesthésiques locaux traversent facilement la barriére hémato-
encéphalique, entrainant ainsi des manifestations différentes en
fonction de la dose injectée et de leur vitesse d'administration.
- A faible dose : effets anticonvulsivants
- & dose moyenne :
- engourdissement et picotement de la langue et des lévres
- gensation de vertige et d'ébrieté

somnolence
vision brouillée avec difficulté d'accommodation

Perception auditive anormale etc...
- A dose encore plus forte vont apparaitre de véritables crises
d'épilepsie :
~ A trés fortes doses :
- arrét respiratoire
- un coma
- un déces si des manoeuvres de réanimation
cardio-respiratoire ne sont pas immédiatement entreprises.
3.2.2 - Action sur le systéme nerveux autonome
Les différences d'effet sont tres inégales d'un produit & un autre
et s'avérent &tre d'autre part trés variables pour un méme produit au
niveau des differents organes étudiés.
3.2.3 - Action sur le wuscle strié et la jonction neuro-
musculaire
Elle nécessite d'une part des concentrations élevées d'autre part
une 1injection intra-artérielle ou une application in situ. En
respectant ces deux principes, on obtient une hypotonie ainsi qu 'une
sensible diminution des réponses A une stimulation isolée ou méme
tétanique cependant le muscle continue a réagir normalement a une
stimilation électique directe.
RUFF (44) ainsi que POST et COLL (42) estiment que se
constituerait dans la fente post-synaptique un complexe médiateur-
récepteur-anesthésique local, & l'origine d'une baisse majeure de la

conductance.




3.2.4 - Action Cardio-Vasculaire
3.2.4.1 - Cardiaque
En utilisant la lidocaine & des doses correspondantes & des taux

R

sanguins non toxiques maie suffisants pour eXercer un effet anti-
arythmique, les seuls effets électro-physiologiques décélables sont :
- Une prolongation ou une abolition de 1la phase de
dépolarisation lente au niveau des fibres de Purkinje.
_ Un raccourcissement de la durée du potentiel d'action et de
la période réfractaire efficace.

I1 n'existe, par contre, pas de changement perceptible au niveau :
du potentiel de repos, de la vitesse d'ascension du potentiel d'action
ou de 1'amplitude de ce dernier.

Ces modifications électrophysiclogiques sont liées aux
perturbations des flux ioniques A travers la membrane des cellules
myocardiques.

La bupivacaine bloque plus que la lidocalne les canaux Ssodiques,
avec une affinité et une cinétique d'interaction différente (7). Cette
derniére ralentit, voire bloque la conduction et par ailleurs diminue
1'automaticité et 1'excitabilité cardiaque et dans la chronologie,
contrairement & la lidocaine, les effets sur le systéme nerveux
central ne sont pas trés antérieurs, mais peuvent &tre simultanés.

3.2.4.2 - Vasculaires périphériques

Les anecthésiques locaux exercent sur le tonus vasculaire une
action Dbiphasique, dépendante de la dose ; a faible concentration
plasmatique, ils induisent une vasoconstriction alors qu'a fortes
concentrations une vasodilatation est observée. Ces effets sont
commms a tous les anesthésiques locaux, mais leur durée est plus
longue avec la bupivacaine.

3.2.5 - Effets Respiratoires

Chez 1'homme & posologie standard, la mépivacaine comme la

bupivacaine en intraveineuse ne produisent aucune modification

significative de la Paco2, Pao2, ou du pH (25).
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Cependant des concentrations élevées d‘angsthésiques locaux ou des
applications locales vont. entrainer une dép%ession des stretch et
chémorecepteurs (Altération des réflexes d'éﬁaptation) des récepteurs
trachéo-bronchiques (abolition ou diminution du réflexe de toux) et

des récepteurs pharyngo-laryngés (disparition des réflexes
laryngés) (53).

3.2.6 - Effets sur 1'Utérus

Chez la femme, les anesthésiques locaux induisent un certain degré
d'hypotonie utérine a 1'origine d'un ralentissement des phases
initiales du travail (16).

3.2.7 - Action sur la musculature lisse digestive

Au niveau intestinal, on note une action spasmolytique. A
posologie élevée, un effet excitant est possible, peut-&tre 1ié a une
action ganglioplégique sympathique. (30)

La procaine, a posologie moyenne augmente 1'activité du sphincter
pylorique facilitant 1'évacuation gastrique ; une dose plus forte
aboutit & 1'effet inverse avecC possibilité de vomissements mais ceux-
ci semblent d'avantage liés & 1'action centrale du médicament (34).

3.2.8 - Effets allergissants

Rares sont les individus qui présentent de véritables réactions
d'hypersensibilité aux anesthésiques locaux. Celles-ci peuvent se
manifester sous la forme d'une dermatite allergique, d'une crise
d'asthme plus ou moins intense ou méme d'une réaction anaphylactique
mortelle. (14)

4 — CAS PARTICULIER DE LA RACHI ANESTHESIE

La Rachi anesthésie consiste en 1'injection d'un anesthésique
local dans 1l'espace sous arachnoidien. Ces doses (CF tableau n'5)
d'anesthésiques employées pour une rachi anesthésie ne domnent pas
lieu a des taux sanguins susceptibles de produire des effets
systémiques décrits plus haut. Les réactions toxiques décrites
répondent vraissemblablement A une administration intraveineuse, d'une
partie de la scolution. ILa possibilité de réactions allergiques non
dose—-dépendantes, reste discutée (Freduksen 18)
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R

DOSE EMPLOYEE EN RACHI-ANES-

AGENT ANESTHESIQUE THESIE HYP DUREE DE *

LOCAL L'ANESTHESIE

BLOC < Ll
LIDOCAINE 5% 25 mg 60-90 mn
TETRACAINE 0,5 % 7 g 120-150 mn
MEPIVACAINE 5 % 20-40 mg 120-150 mn
BUPIVACAINE 0,5 % 8 mg 120-180 mn
PRILOCAINE 5% 15 mg 90--180 mn
Tableau n° 5

* Dogses des anesthésiques locaux et durées des anesthésies d'apreés

Thompson (49) ; Corino (11).




tableau n® S : doses des AL et durées des anesthésies
d'aprés THOMPSON (49 ) ; CORIVO (11)

dose en R.A hyperbare

agent durée de
anesthésique bloccou=al! 1"anesthésie
local

lidocaine 5% 25 mg 60 & 90 min
tétracaine 0,9% 7 mg 1208 150min
mépivacaine 5% 203840 mg 12048 150min
bupivacaine 0,5 8 mq 1208 180min
prilocaine 5 ¥ 1S mg 90 a4 180 min




A e T
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le bloc de conduction nerveuse réalisé par la rachi anesthésie
obéit aux lois générales de 1'action des anpsthé51ques locaux (voir
pharmacologie). Les concentrations minimales nécessaires pour bloquer
des différents types de fibres nerveuses expliquent que le bloc
sensitif dépasse, en moyenne, de deux métaméres le bloc mocteur et
reste inférieur de 2 A 6 métaméres au bloc du systéme autonome.
1 - SYSTEME CARDIO-VASCULATRE
les effets cardio-circulatoires de la rachi-anesthésie sont dus au
bloc sympathique préglanglionnaire et leur importance est fonction de
son étendue. Un des premiers signes armonciateurs des effets delétéres
de la rachianesthésie sur le systéme cardiovasculaire est
1'hypotension. Un rappel de physiologie s'impose donc.
1.1 - Pression artérielle Pa
1.1.1 - Rappel sur la Pa
Elle est mesure selon la méthode auscultatoire avec un
sphygmonanométre, "1' appareil & tension", dont la marge d'erreur est
de 15% . La méthode auscultatoire congiste a apprécier 1' apparition
(Pa syptolique PAS) et la disparition (PA diastolique ; PAD) des
bruits de Korotkoff.
les valeurs normales sont pour la PAS de 120 & 140 mm de mercure
et pour la PAD de 70 a 80 mm de mercure. La formule de LIAN domnne la
relation entre la PAS et la PAD et g'écrit ainsi :
PAD = —~—E§§a—-+ 1
2
La Pa moyermne est définie par la relation suivante :
PA différentielle
3
La PA différentielle est la différence entre la PAS et la PAD.
La PAD peut s'éléver physiologiquement avec 1l'age et elle est plus
&1évée chez 1'homme que chez la femme.
1.1.1.1 - Facteurs de la Pa
La Pa est égale au produit du Aébit cardiaque (Q°c) par les
résistances vasculaires périphériques (RVP).
1.1.1.1.1 ~ Le Débit cardiaque
Le débit cardiaque est égal au produit du volume d'éjection

syotolique (VES) par la fréquence cardiaque (fc).

PA moyerme = PAD +
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Les variations du débit cardiaque tlennept essentiellement & des
variations de la fc, cette derniére dépend qP noeud de KEITH et FLACK
et du systéme nerveux autonome. Le VES est fonction entre autres :

- du retour veineux,

- de la force de contraction (inotropisme) du myocarde,
- de 1'inverse des résistances périphériques.

1.1.1.1.2 - Les résistances vasculaires périphériques

Elles cont 1l'ensemble des forces qui vont s'opposer a la
progression de 1la colomne sanguine & 1'intérieur des valisseaux.
Interviemnent dans ces forces :

- le calibre des vaisseaux : la résistance que les vaisseaux
opposent & 1'écoulement du sang est d'autant plus faible que leur
lumiére est plus ouverte et inversement ; la loi de LA PLACE relie la
tension pariétale des valsseaux (T) leur rayon (R) et la pression P
par la formule suivante

P =
R

En outre, i1 existe dans 1la paroi artérielle des  fibres
mueculaires lisses qui par leur contraction, ou au contraire leur
relichement vont modifier la lumidre de l'artére ; c'est la
vasomotricité qui est sous la dépendance des deux systémes autonomes.

 La concentration calcique dans le muscle lisse vasculaire,

. Le sgystéme nerveux —autonome systéme  sympathique (par
1'intermédiaire des récepteurs Alpha et B&ta) et parasymphathique.

Les RVp peuvent 8tre exprimées par la loi de Poiseulle :

(8) x (longueur du Vaisseau) X (Viscosité Sanguine)

n(rayon du Vaisseau)4
la viscosité sanguine () eroit avec l'hématocrite, mais surtout

les RVP sont inversement proportionnelles & la 4éme puissance du rayon
vasculaire. Elles dépendent donc de la vasomotricité des artérioles,
les méta-artérioles et des veinules post-capillaires. La
vasomotricite est sous le contrdle :

- du systéme nerveux,

- de facteurs humoraux,

- de facteurs myogenes.
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1.1.1.1.3 - La Volémie ;
Elle peut intervenir indirectement, mais dé fagon modeste dans les
conditions physiologiques, dans le détermlnléne de la Pa. Elle joue un
r6le dans le retour veineux et dans la régulation de la Pa par son
action sur le contrdle de la sécrétion d'aldostérone et d'ADH
1.1.1.2 - Régulation de la pression artérielle
1.1.1.2.1 - Facteurs Nerveux
Ils sont responsables de la régulation 3 court terme. Les 2

composantes du  systéme nerveux autonome  interviennent, le
parasympathique entraine une vasodilatation, une bradycardie et
hypotension ; 1le sympathique entraine une hypertension par
vasoconstriction.

Par le Dbiais du réflexe provenant des paro-récepteurs sino-
carotidiens et aortiques, toute élévation tensionnelle entraine
immédiatement bradycardie et vasodilatation ; toute chute entrainant
tachycardie et vaso-constriction. ILe reste du Dbaro-réflexe est
constitué par des voies afférentes (IX ;: X ; voie sensitive de la
moelle - ; chafne sympathique et la voie corticale), des voies
efférentes, et le symphathique.

D'autres récepteurs interviennent peu dans les conditions
physiologiques ; les chémorécepteurs périphériques en cas d'acidose,
d'hypercaphie et 4' hypoxie peuvent entrainer une bradrycardle avec
vagconstriction. Ils deviennent cependant trés sencsibles lorsque la
tension s'abaisse au dessous de 80 mm de mercure.

Un certains nombre de récepteurs : viscéraux, corticaux sont
sencibles a des stimuli divers : douleur, froid, émotion qui
provoquent des variatons de la Pa

1.1.1.2.2 - Facteurs Humoraux. (Tableaux n'6)

Ils sont responsables de la régulation & long terme et sont
essentiellement représentés par le systéme rénine-angiotensine-
aldostérone.

- La rénine est secrétée au niveau du rein aprés synthése au
niveau des complexes juxta-glomérulaires par les cellules de la paroi
des artérioles glomérulaires. Cette secrétion est secondaire & une
pbaisse de la Pa, une baisse de la concentration sodée plasmatique et a
une stimulation du systéme nerveaux sympathique. Elle entraine une
vasoconstriction artériolaire directe, une inhibition du
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parasympathique et une stimulation sympathiq@e et une biosynthése de
1'aldostérone. ;
- L'aldostérone dont la synthése estsstimulée par la rénine,
entraine une rétention sodée d'ol 1'augmentation de la volémie.
1.1.1.2.3 - Les autres mécanismes

Ils constituent une régulation & moyen terme, ainsi une
rédistribution du contenu des vaisseaux splanchniques vers les autres
secteurs peut rétablir une Pa dans certain cas d'hypovolémie, il en
est de méme pour les échanges liquidiens entre compartiments
interstitiels et vasculaires.

Les autres systémes mal connus :

- le systéme kallicreine-kinine : la bradykinine est une'
vasodilatateur.

- les prostaglandines : il y a quatre (4) principales :
PGE2, PGF2 alpha, TxB2, PGl2. ILa PGE2 et la PG12 déterminent une
dimunition des résistances vasculaires tandis—que la PGF2 alpha a un
effet contraire.

1.1.2 - La paralysie sympathique

Entraine une vasodilatation qui rétentit sur la pression
artérielle par deux mécanismes : baisse des résistances périphériques
totales (RPT) et baisse du retour veineux au coeur droit.

Un bloc sensitif inférieur a T10 ne modifie pas les RPT car une
vasoconstriction réflexe s'installe dans les territoires ou
1'innervation sympathique reste intacte. Les études des débits
sanguins _ cutanés objectivent ce phénomeéne bien mieux que les
variations de température cutanée (Bengtsson, 2). Dans ces conditions,
1a chute de pression syptolique est modeste et ne dépasse pas 5 a 6%.

Un bloc de haut niveau s'accompagnant d'une paralysie sympathique
sub-totale fait chuter les RPT d'environ 19% et la baisse de pression
sytolique est de l'ordre de 23%. Un certain tonus artériel de base
persiste dans les zones de sympathoplégie, il disparait 1lors de
situations telles que 1l'acidose et 1'hypoxie. La vasodilatation
artérielle devient alors maximale et 1'hypotension rapidement sévére.
Le tonus de base est mieux conserve chez le sujet jeune que chez le
sujet plus &gé ; il est plus important dans les territoires rénaux et
splanchniques qu'au niveau musculaire ou cutané.
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Présent dans la micro-circulation, ce tonus de base n'existe plus
au niveau veineux ol la vasodilatation es; totale. Une quantité
importante de sang peut ainsi s'accumuler dahs ce réseau vasculaire,
surtout lorsque le bloc est étendu et que les zones anesthésiées sont
en position déclive.

Un bloc inférieur & T10 ¢'accompagne de baisse modérée de la
pression dans 1'oreillette droite (P.0.D.). En revanche, un bloc de
plus grande étendue peut entrainer une réduction de 50 % de cette
P.0.D.. Le moyen le plus simple et le plus efficace de restaurer 1a
précharge est de maintenir le sujet en décubitus dorsal strict, jambes
surélevées.

Sans diminuer directement la volémie, le bloc sympathique de 1la
rate (T6 - T8) peut provoquer un engorgement considérable de cet

organe.

1.1.3 - Pour un niveau donné, les conséquences du bloc
sympathique sur la pression artérielle sont largement fonction du
terrain le sujet &gé, 1'hypertendu, le sujet hypovolémique

présentent un risque accru d'hypotension sévére.
1.1.4 - L'hypotension s rinstalle vite et est maximale en

moyenne entre la 15éme et 1a 45&me mn de rachi anesthésie. Si elle
s'accentue par la suite, c'est le plus souvent du fait d'une chute de
débit cardiaque en rapport avec un saignement ou une mauvaise posture
du malade. ILa vasoplégie persiste plus longtemps que l'anesthésie. Il
faut donc surveiller la pression artérielle en post-opératoire et
éventuellement la corriger (position au lit, adaptation volémique,
vasoconstricteur).

Un lever, immédiat, méme si les fonctions sensitivo-motrices sont
totalement restaurées peut entrainer un syncope par collapsus, voir un
arrét cardiaque.

1.1.5 - Principes du Traitement de 1'hypotension

En 1'absence de toute pathologie, une baisse de 25 % de pression
systolique serait tolérable lorsqu'elle est due exclusivement au bloc
sympathique. Des mesures simples portant sur les deux facteurs
étiologiques principaux de 1'hypotension de la rachi anesthésie
(baisse de la précharge et baisse de la post-charge), permettent la
prévention des situations dangereuses (Cf complications) :
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1.1.5.1 - Posture : ;

La position de cubitus dorsal strict Japbes surélevées s'impose
dans tous les cas de chute tensiomelle 1mportante

1.1.5.2 - Remplissage vasculaire :

L'apport rapide de 500 a 700 ml de solution de cristalloides,
juste avant, ou pendant la rachi anesthésie permet de limiter le
retentissement de 1'ouverture du 1it vasculaire. Les limites de cette
méthode sont liées & 1'hémodilution qu ‘elle induit (ne pas réduire
1 'hématocrite en deca de 30 %), a ses risques per et post-
anesthésiques chez les porteurs de pathologie cardiaque ou rénale, et
3 la fréquence des globes vésicaux post-opératoires.

1.1.5.3 - Vasoconstricteurs '

les agents a mimétiques purs ne sont pas indiqués. Tous les
vasoconstricteurs veineux ont simultanément un effet artériel et
cardiaque. ILe choix de 1'agent idéal se fonde sur 1'importance
respective de ces actions, la cinétique, les éventuels effets centraux
et secondaires du produit. L'éphédrine qui constitue 1'objet de notre
étude permet d'augmenter les résistances veineuses 3,3 fois plus que
les résistances périphériques totales. En rachi anesthésie, c'est le
vasopresseur de référence, pour sa ponne tolérence et sa cinétique
hien adaptée. Il existe cependant une tachyphylaxie marquée pour
1'éphédrine. La dihydroergotamine représente une alternative
intéressante (Cabalion, 5 ; Kakkar, 26), toutefois des accidente
ischémiques ayant été observés aprés emploil simultané de
dihydroergotamine et de trioléandomycine ou Q'érythromycine, rendent
son usage dangereux. Par prudence il est contre indiqué 1'association
dihydroergotamine avec des macrolides.

1.1.5.4 - Autres mesures

L'oxygénothérapie est un élément du traitement de toute
hypotension sévere, d'autant que cette situation affecte la
ventilation pulmonaire. L'adminisatration systématique d'oxygéne par
sonde nasale est souhaitable en cours de rachi anesthésie. En revanche
une FIOZ a 1 provodque une vasoconstriction artérielle avec réduction
du débit cardiaque.

L'atropine permet de contrdler la pradycardie concomitante.
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1.2 - Fréquence cardiaque ;

Hormis les blocs en selle, une bradyca?die peut apparaitre au
cours des rachi anesthésies. Le facteur principal en serait la baisse
du retour veineux au coeur droit. ILa fréquence cardiaque est mieux
corrélée avec la pression artérielle qu'avec le niveau de
1'anesthésie. La paralysie des fibres cardicaccélérateurs (T1 - 2 - 3
- 4) intervient également, eén cas de sympathoplégie totale. Cette
bradycardie répond bien a 1'atropine.

La Dbaisse du retour veineux agit par 1'intermédiaire des
barorécepteurs des veines caves et de 1'oreillette droite, et induit
localement un ralentissement cardiaque sans mettre en jJeu d'arc
réflexe. ILe monitorage &lectrocardioscopique, la prévention de
1'hypotension et la prémédication parasympatholytique permettent
d'éviter les bradycardies séveres. Chez les malades sous B bloquants,
la rachi anesthésie ne modifie pas la pression artérielle par rapport
au témoine, mais entraine 1'apparition d'une pradycardie non observée
chez ces témoins (Viegas, 54). Il est souhaitable de réaliser un bloc
aussi bas que possible et bien prémédiquer ces patients avec de
1'atropine.

1.3 - Le débit cardiaque

11 est en permanance adapté au besoin périphérique (23). Cette
adaptation est permise par le contrdle de deux grandeurs : la capacité
de la pompe cardiaque et le volume circulant. A court terme, la
capacité de la pompe cardiaque peut varier du simple au double par
1'intermédiaire de variation de la fréquence cardiaque (FC) et /] ou du
volume d'éjection systolique (VES). Le volume circulant est constant
dans les conditions normales, dans la rachi anesthésie la variation du
contenant est a l'origine de 1 'hypotension.

Le débit cardiaque est soumis & deux influences opposées : la
réduction de la postcharge tend a 1'augmenter et la réduction de la
précharge tend a le diminuer. Les blocs sensitifs inférieurs a TI10
restent sans conséquence notable. Au dela, le facteur principal est le
retour veineux, plutdt que le niveau atteint. Une fois le bloc fixé
toute chute de pression doit évoquer une chute de débit en rapport
avec une Dbaisse de précharge. Ia bonne position du malade apparait
comme le facteur important dans le maintient du débit.
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1.4 - Fonction myocardique §

Des modifications de fontion myocardique: peuvent apparaitre pour
des blocs au dessus de T10. Une baisse du tra%ail du ventricule gauche
peut accompagner une baisse de précharge, de postcharge et de volume
d'éjection systolique. La baisse des pressions de remplissage
ventriculaire et la dénervation sympathique cardiaque peuvent
entrainer une baisse de contractilité myocardique.

1.5 - Débit coronaire

Sous rachi anesthésie, 1a demande en oxygéne baisse ; la
saturation en oxygéne dans le sinus coronaire, reste consotant et 1la
perfusion des zones myocardiques profondes serait améliorée chez les
coronariens.

2 — EFFETS CEREBRAUX DE LA RACHIANESTHESIE

Tant que la pression artérielle reste dans les limites de
1'autorégulation, le débit sanguin cérébral reste constant : pour une
pression moyenne se maintenant au dessus de 60 mm de mercure,
1'hypoxie cérébrale n'apparait pas. Chez 1'hypertendu, la courbe
d'autorégulation est déplacée a droite et les baisses de pression sont
moins bien tolorées. Les anesthésiques locaux injectés pour rachi
anesthésie restent sans effet cérébral direct. Les cas d'arréts
circulatoires et respiratoires qui ont pu étre observés sont en
rapport avec des ischémies centrales par hypotension sévere.

3 - VENTILATION PULMONAIRE

3.1 - L'interaction minime rachi anesthésie - ventilation est le
fondement de 1l'indication de cette technique chez certains
insuffisants respiratoires. Méme lorsque tous les muscles intercostaux
sont paralysés, le diaphragme, dont la course est facilitée par la
rélaxation abdominale, assure le maintient d'une hématose normale au
repos. Le volume de réserve inspiratoire baisse légérement tandis que
1le volume de réserve expiratoire, qui dépend d'avantage des
intercostaux et des muscles abdominaux, est abaissé de 30 %.

lLe volume courant ne change pas. Les modifications du quotient
ventilation / perfusion, en rapport avec une diminution de la masse
sanguine intrapulmonaire, sont discrétes, sans conséquences cliniques
chez le sujet normal. Chez certains obéses, ces modifications peuvent
diminuer un effet shunt pré-existant et améliorer la PaOZ2.
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3.2 - Tout facteur mécanique, constitufionnel, chirurgical ou
positionnel, de nature 3 limiter la course d&aphragmatique, compromet
directement la ventilation et doit faire dis%uter 1'indication de la
technique. La toux est peu efficace sous rachi anesthésie, il faut en
tenir compte devant un encombrement bronchique.

3.3 - Les anesthésies rachidiennes ne réalisent pas une
protection sire des voies aériemnes en cas d'estomac plein.

3.4 - Les arréts respiratoires observés sous rachi anesthésie
sont dus a une hypotension sévére (Voir ci-dessus). L'apparition d'une
voix chuchotée associée & un tirage et A une angoisse imposent de
toute urgence le contrdle de la ventilation et la correction de
1'hypotension pour éviter 1'arrét respiratoire, rapidement suivie d'un
arrét cardiaque.

3.5 - La motricité bronchique est peu influencée par la rachi
anesthésie.

4 - FOIE

Les tests fonctionnels globaux tels la clairance de la BSP
(Epreuve a 1la bromo-sulfonephtaleine) sont modifiés de maniére
comparable & ce qul est observé au cours des anesthésies générales. Il
n'entre en Jjeu aucun facteur toxique direct et la cause des
perturbations relevées serait une réduction transitoire de perfusion.
La circulation hépatigque ne posséde pas d'autorégulation et se trouve
sous la dépendance directe de la pression artérielle systémique et
systolique.

5 - TUBE DIGESTIF

5.1 - La dénervation sympathique entraine un déséquilibre
végétatif avec prédominance vagale puisque 1'innervation par le
pneumogastrigue  reste intacte. On observe généralement une
hypersécrétion digestive, une stimulation du péristaltisme, et le
rélachement des sphincters. La rachi anesthésie peut lever des iléus
paralytiques mais n'accélére pas la reprise du transit post-
opératoire, par rapport a 1'anesthésie générale.

5 2 - Nausées et vomissements sont fréquents pour les blocs au
dela de T10. Ils sont favorisés par des facteurs psychologiques,
1'hypertonie gastrique, les stimulations vagales, mais correspondent
principalement a une hypoxie centrale par hypoperfusion cérébrale.
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71 existe aussi des nausées et des% vomissements  réflexes
secondaires a la manipulation des viscéres.' En effet les viscéres
répondent 3 un nombre limité de stimuli. Parmi ceux-ci, citons les
manipulations du tractus gastro-intestinal lors de 1'exploration
chirurgicale de 1l'abdomen Ou lors de la mise en place des champs
intrapéritonéaux. Les fibres afférentes viennent du pneumogastrique.
Pour é&viter ces troubles il est opportun de choisir des patients non
pusillanimes. Parfois, il est nécessaire de recourir & une sédation de
courte durée.

6 ~ APPAREIL RENO-EXCRETEUR

Pour des pressions moyennes de 80 & 180 mm de mercure, 1la
perfusion rénale est maintenue constante par autorégulation. En dega,
le Adébit sanguin rénal est abaissé ainsi que la filtration
glomérulaire. Il y a risque d'atteinte ischémique organique lorsque la
pression moyenne est inférieure & 35 mm de mercure.

Méme a 1'intérieur des limites de 1'autorégulation, la rachi
anesthésie s'accompagne fréquemment d'une baisse transitoire de
diurése, de l'excrétion de sodium et de chlore. Toutes ces variations
sont corrigées dés la levée du bloc.

Le bloc du systeme autonome parasympathique caudal a souvent pour
conséquence 1'apparition d'une rétention urinaire. L'activité rénine
plasmatique et le taux d'aldostérone ne sont pas modifieés.

7 - GLANDES ENDOCRINES ET STRESS

Les données actuelles ne concernent pas toutes les hormones. La
secrétion d'insuline, sous dépendance vagale, n'est pas modifiée. A
1'opposé de ce que l'on observe au Cours de 1'anesthésie générale, la
période per-opératoire est marquée de variations minimes des taux
d'hormone de croissance, de corticostéroides, de catécholamines et de
thyroxine (Pflug, 41). Le retour aux valeurs préopératoires demandent
wn A trois jours. La rachi anesthésie semble donc réaliser une
protection contre le stress, limitée a la durée du bloc nerveux.
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COMPLICATIONS DE LA RACHI-ANESTHESIE
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Dans le chapitre précédent ont été expogés certains effets de la
Rachi-anesthésie. Ceux-ci sont inhérents é la pratique de cette
technique. Ils ne deviennent << Complication% 5> lorsqu'ils dépassent
certaines limites, d'ol la régle d'une surveillance étroite de fagon &
ne pas laisser s'installer un état précaire que l'on aurait pu le plus
souvent éviter par des gestes simples.

1 - COMPLICATIONS IMMEDIATES

1.1 - Circulatoires

Les modifications cardio-vasculaires sont liées a l'importance du
bloc sympathique et non pas a un effet systémique direct de
1'anesthésique local. Généralement, 1'hypotension est fonction de la
hauteur de la rachi-anesthésie.

1.1.1 - Hypotension

L'hypotension est certainement la complication la plus fréquente
de la rachi-anesthésie. On le considére comme complication lorsque
1'on observe une baisse de 30 % par rapport aux valeurs préopératoires
(Datta 12). Son mécanisme a déja été envisagé ainsi que les principes
de son traitement. La prévention et, le cas échéant, la correction de
1‘hypotension, est d'autant plus importante que cette complication est
1a cause directe des perturbations respiratoires, des bradycardies,
des nausées et vomissements de la rachi anesthésie (Voir
physiopathologie) .

L'hypotension d'accompagnement, mineure au cours des blocs
remontant jusqu'@ T10 est facilement contrdlée par la posture et une
adaptation volémique a la vasoplégie, au moyen d'une perfusion de
cristalloide.

L'hypotension, complication des blocs plus &tendus demande, outre
un remplissage et 1la mise en position de décubitus dorsal strict
jambes surélevés, la correction de la bradycardie souvent associée (¥
A4 1 mg d'atropine) et le recours aux sympathomimétiques a qui
procurent  une vasoconstriction périphérique et une stimulation
myocardique.

1.1.2 - Bradycardie

Une diminution de débit cardiaque peut-&tre due :

- A la baisse du remplissage cardiaque, qui affecte le
fonctionnement des récepteurs chronotropes sensibles aux variations de

pression.
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- Au bloc des fibres sympathiques caidio accélératrices (D1 a

D4). :
1.2 - Respiratoires
Les complications respiratoires de la rachi anesthésie sont

-

annoncées par l'apparition des signes suivants :

1.2.1 - Apnée

L'apnée est généralement due & une hypotension importante. Elle
impose de ventiler le patient en 02 pur jusqu'a ce que le traitement
de 1'hypotension par les vasopresseurs ou les perfusions restaurent
une hémodynamique suffisante.

Exceptionnellement, 1'apnée peut-8tre due & un bloc moteur trés
&levé intéressant les racines du nerf phrénique (€3 a C€5). Il faut
alors intuber le patient et le mettre sous respirateur.

1.2.2 - La persistance d'une toux séche :

Elle peut-&tre le reflet d'une diminution du volume de réserve
expiratoire, d'une géne a 1'expiration ou de difficultés a tousser de
facon efficace.

1.2.3 - Une géne a 1l'élocution

Témoigne d'une réduction significative de la capacité résiduelle
fonctionnelle, ce qui diminue le volume d'air disponible pour
1'émission des sons.

1.2.4 - Les Nausées et les Vomissements

Traduisent 1'hypoxie cérébrale par hypoperfusion. L'administration
d'oxygene a un effet antiémétique si les vomissements ont pour cause
une hypoxie en attendant la correction de 1'hypoperfusion cérébrale.

1.3 - Nausées et Vomissements

Sont fréquents au cours de la rachi anesthésie puisqu'on les
rencontre dans 25 % des cas. Ils sont dus a

1.3.1 - 1l'hypotension, qui en est la cause majeure : les
nausées et vomissements cessent une fois 1'hypotension corrigée.

1.3.2 - L'hypoxie ; due & 1'insuffisance du transport
d'oxygéne. Elle est 1la deuxiéme cause par ordre de fréquence, et
1'apport d'oxygéne amende les troubles.

1.3.3 - L'anxieté, qui en est la troisiéme cause ; elle doit
8tre calmée par un contact relationnel étroit avec le patient et par

les tranquillisants.
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_ 1.3.4 - L'hyperactivité parasympathiéue : la rachi anesthésie
offace 1'action du systeme sympathique sur l'%ppareil digestif ; il en
résulte une préponderance du systéme vagal, responsable d'une
augmentation du tonus intestinal et d'un hyperpéristaltisme.

1.3.5 - Réflexes lides 3 la manipulation des Viscéres

2 - COMPLICATIONS SECONDATRES

2.1 - Céphalées

2.1.1 - Mécanisme

Toute ponction lombaire peut-8tre suivie de céphalées. Elles
correspondent & une traction caudale des vaisseaux et nerfs méningés
due & une fuite de L.C.R. au niveau du site de ponction et surviennent
74 A 48 heures aprés celle-ci.

Elles sont augmentées en station débout ou assise tandis que le
décubitus les apaise. En effet lorsque le patient s'assied ou se met
debout, le L.C.R, du cerveau a tendance & gagner 1l'espace Sous
arachnoidien médullaire. Le cerveau n'est plus alors soutenu par une
quantité suffisante de L.C.R. Il en résulte des tractions sur les
structures sensibles qui sont responsables de 1'apparition des
douleurs. OQuand le patient s'allonge, le L.C.R. régagne le cerveau et
les céphalées diminuent. De sidge surtout cervico-occipital, les
céphalées peuvent aussi étre frontales, rétro-orbitaires et dans les
cas sévéres s'accompagner de malaises, de troubles vVisuels ou
auditifs, de nausées et de vomissements. Ces caractéres permettent de
différencier une véritable céphalée post-ponction lombaire, des
pbanales céphalées.

2.1.2 - La Prophylaxie :

Elle repose sur :

- L'emploi d'aiguilles aussi fines que possible (22, 24 et
surtout 25 G).

- L'introduction du biseau parallélement 3 1'axe des fibres
de la dure-mére (longitudinales).

- Le repos couché 24 & 48 heures

- surveillance de 1'état d'hydratation du patient et
1'inciter A boire lorsque cela est possible trois litres d'eau par
jour pendant au moins trois jours dans le bhut d'obtenir une sécrétion
de L.C.R. qui compense sa déperdition.
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2.1.3 ~ Le Traitement

- Pogition allongée : le patient dcﬁt,rester allongé pendant
24 heures, position qui le soulage et qui diminue la fuite du L.C.R.
en réduisant la pression du L.C.R.

- Réhydratation : 1'hydratation abondante, qu'il s'agisse de
boisson (3 litres ou plus par jour) ou de perfusions I.V. (de l'ordre
de 3 litres) favorise la production de L.C.R.

- La mise en place d'un bandage abdominal serré est utile, si
1'intervention le permet.

- L'injection de sérum physiclogique (20 & 30 ml) dans
1'espace péridural vise 4 augmenter la pression pour réduire la fuite
de L.C.R. et inverser le jeu d'un &ventuel clapet méningé.

- Injection de sang autologue dans 1'espace péridural. Des
céphalées importantes rebelles aux traitements simples (10 % des cas)
gont souvent guéries (95 % de fois) aprés administration péridurale de
5 3 10 ml de sang antologue prélevé extemporanément et stérilement sur
un avant-bras (DI GIOVANNI, 15).

2.2 - Retention d'urine.

Due A un bloc prolongé des racines sacrées, immervant la vessie,
1a rétention urinaire doit &tre prévenue et dépistée systématiquement.

gi 1la mise en place d'une sonde & demeure est justifiée par des
nécessités chirurgicales, les perfusions n'ont pas besoin d'étre
diminuée, sauf pour des raisons lides a 1'état cardiaque du patient.

2.3 - Dorsalgies, lombalgies

Le plus souvent banales, identiques en nature et en fréquence A&
celles observées aprés curarisation, elles répondent au relachement

-per-opérat01re des haubans musculaires de la colonne avec effacement

de la lordose lombaire et étirements capsulo-ligamentaires
articulaires. ILe traumatisme de la ponction lombaire, un matelas trop
mou qui ne soutient pas assez le dos, un brancard, une table
d'opération ou un lit inconfortable, 1le passage sans précaution du
patient de 1la table d'opération au brancard ou dans le 1lit, une
position peropératoire fatiguante pour les muscles du dos (position
gynécologique) pourront également intervenir, alors qu 'une spondylo-
discite lombaire reste un diagnostic d'élimination (Morisot, 38).
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2.5.4 - Accidents Vasculaires Médullaires :

Une ischémie médullaire peut répondre a uhe hypotension prolongée,
a 1'adjonction de vasoconstricteurs dans la solution anesthésique ou a
une compression aorto-cave. Les sujets les plus vulnérables sont ceux
dont 1'artére spinale antérieure recoit peu de branches affluentes
segmentaires ou ceux dont la vascularisation médullaire est compromise
par 1'athérome. On peut aussi observer un syndrome de 1'artére spinale
antérieure plus ou moins réversible.

2.5.5 ~ Aggravation d'une lésion neurologique pré-existante
méconnue : une maladie de Biermer, une sclérogse en plaque, une
sclérose latérale amyorophique, un tabés, une métastase, une hernie
discale peuvent voir leur évolution naturelle précipitée au décours
d'une rachi anesthésie.

2.5.6 - Accidents neurologiques post-céphalées : la survemnue
d'accidents vasculaires cérébraux peut-&tre évoquée. On peut observer
des atteintes des nerfs craniens, notamment de VI (moteur oculaire
externe), le plus souvent transitoires et sans gravité.

le traitement prophylactique des complications neurologiques
repose sur :

- une aseptie rigoureuse dans les manoeuvres,

- les mesures de nature & empécher 1'introduction de produits

non souhaités dans 1'espace sous arachnoidien,

- un contrdle strict de la nature et de la concentration des

produits administrés,

- une posture per opératoire adéquate,

- le respect des contre indications et 1'abandon de 1la

méthode en cas de difficultés techniques persistantes.




INDICATIONS ET CONTRE-INDICATIONS DE LA RACHIANESTHESIE
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la visite préanesthésique permet de jugér de 1'indication de la
rachianesthésie, de sa tolérance par le malaae, et de rechercher ses
contre-indications au premier rang desquell%s se place le refus du
patient. Une explication simple de la technique et de ses avantages
par rapport & 1'anesthésie générale dans le cas précis, permet le plus
souvent d'obtenir 1'acceptation du malade auquel il faut se garder de
<« forcer la main >>. L'examen évalue les antécédents thérapeutiques
et pathologiques notamment toute pathologie neurologique pré-existante
pour en éviter 1'imputation ultérieure. L'inspection de la région
dorso-lombaire renseigne sur 1'état cutané et permet de prévoir
certaines difficultés de ponction. Une étude de la coagulation fait
partie du bilan biologique avant rachianesthégie.
1 - INDICATIONS
Les progréds de 1'anesthésie générale ont considérablement réduit
1'acceptabilité des perturbations physiologiques induites par les
blocs de niveau élevé. De méme, si une spoliation sanguine importante
est & redouter, la rachianesthésie ne place pas le malade dans les
meilleures conditions d'adaptation homéostasique ; en fin, les
interventions longues de plusieurs heures ne sont pas, pPoUr des
raisons pharmacologiques, et de confort du malade, de bonnes
indications des techniques usuelles.
les meilleures indications chirurgicales sont représentées par
celles nécessitant un bloc en selle (on réalise une anesthésie en
selle, avec des agents hyperbares, en pratiquant la ponction en
position assise, maintenue une A trois minutes, avant d'installer le
sujet en décubitus dorsal, les épaules légérement surélevées) ou une
rachianesthésie basse, dont le niveau sensitif ne dépasse pas T10. Les
répercussions hémodynamiques sont dans ces cas imperceptibles ou
modérées, faciles & corriger. Par exenple :
- Chirurgie proctologique (hémorroides)
- Chirurgie vulvaire
- Chirurgie urologique basse
Endoscopies urinaires basses
L'intérét de la rachianesthésie en chirurgie orthopédique
du membre inférieur et particuliérement chez le sujet &gé est confirmeé
par de nombreux travaux récents (Nightingale, 39 ; Thorburn, 50 ;
Mikentie, 36 ; Davis, 13).

{
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La rachi anesthésie est une alternati§e intéressante lorsque
1'anesthésie générale voit son risque .gggravé par certaines
affections. Elle est réalisée a 1'aide; d'une quantité minime
d'anesthésique local et son étendue reste limitée au site chirurgical
sans nécessité de contrBle ventilatoire.

1'insuffisance vrénale, 1'insuffisance hépatique (sans trouble de
la crase) et 1'insuffisance respiratoire représentent de bonnes
indications de rachi anesthésie basse. I1 en va de méme pour les
malades qui présentent une myopathie, un asthme, un terrain atopique
{sans allergie aux anesthésiques locaux), des antécedents personnels
ou familiaux d'hyperthermie maligne un dge avancé.

2 - CONTRE-INDICATIONS
2.1 - Les contre-indications absolues
- Refus du malade ou incapacité & coopérer
Allergie aux anesthésiques locaux
Hypertension intra-cranienne

Migraines sévéres

Hypovolémie grave, choc

Cardiopathies évoluées

Affections neurologiques centrales ou périphériques
Porphyrie (Substances contre-indiquées dans les porphyries:
prilocaine, mépivacaine, lidocaine, étidocaine, bupivacaine,

t

articaine) (57)
- Infections systémiques ou du lieu de ponction
- Trouble spontanné ou induit de la crase sanguine.
2.2 - Contre-indications relatives
Sans contre-indiquer formellement la pratique d'une rachi
anesthésie elles peuvent en augmenter les risques Ou la difficulté.
Elles imposent de considérer soigneusement le rapport risques-
pénéfices en fonction de chaque cas. Ce sont :
_ déformation du rachis, arthrose, dorsalgie,
- prédisposition aux neuropathies (diabdte décompensé,
Biermer, syphilis tertiaire)
- instabilité psychique
- traitement aux I.M.A.O.
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1 - BUT DE NOTRE ETUDE ,
Comme nous 1l'avons vu dans le c@apitre " Complications'

1'hypotension constitue une complicatibn redoutable de la

rachianesthésie survenant quelques minutes aprés la ponction.

Notre étude consiste chez un patient ne présentant aucune. contre-
indication & la rachi anesthésie en une prévention des complications
cardio-~vasculaires par 1l'injection pré et / ou peropératoire du
chlorydrate d'éphédrine.

La premiére utilisation de 1'éphédrine pour combat.tre
1'hypotension remonte a 1927 par Ockerbald et Dillon, Rudolf et
Graham. Depuis elle est tombée en désuétude.

2 - LE PRODUIT DE NOTRE ETUDE LE CHLORYDRATE D'EPHEDRINE

L'éphédrine appartient a la famille des sympathomimétigques. On
rassemble sous le nom de sympathomimétique 1'ensemble des substances
qui reproduisent les effets de 1l'activation du systéme nerveux
sympathique par stimulation directe ou indirecte des récepteurs
adrénergiques. leurs effets sont donc superposables a ceux de
1'adrénaline ou de la noradrénaline erdogéne avec, cependant, des
différences quantitatives et / ou qualitatives.

2.1 - Formule chimique

H
H CLH—CH——N/

o oh N

2.2 - Effets pharmacodynamiques

Alcaloide de 1'éphédra, 1'éphédrine, utilisé en Chine depuis plus
de trois mille ans, a été introduite en médecine occidentale, en 1924.
sa synthése a été effectuée en 1927. Seule la forme lévogyre est
active,

L'éphédrine, bien qu'étant un produit ancien est mal connu. Aucune
étude pharmacocinétique moderne a été falte pour ce produit. Les
données dont on dispose sont en effet fragmentaires et le plus souvent
le fruit de l'expérimentation animale.

Le mécanisme d'action de 1'éphédrine est double : indirect par
libération de noradrénaline au niveau de la terminaison nerveuse
orthosympathique et direct par effet sur les récepteurs alpha et béta.
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2.5 - Présentation ;

L'éphédrine se présente en ampoules de 2 ml contenant le produit
sous la forme de chlorydrate dosé a 3 3. Cependant la présentation
peut &tre différente, &tant domné que le produit est aussi préparé par
les pharmaciens des hopitaux. La dose par voie intraveineuse est
comprise entre 5 et 10 mg ; par voie intramusculaire elle est de 25
ng.

3 - CADRE DE NOTRE ETUDE

Notre étude a duré six mois, de début Décembre 1988 & fin Mai
1989, au niveau de 1'HOpital National du Point-G.

Notre étude a intéressé les rachianesthésies faites dans les
différents blocs opératoires essentiellement l'urologie, la chirurgie
A, la gynéchologie, la chirurgie C durant cette période.

4 - NOTRE METHODOLOGIE

les patients gque nous recevons ont tous un bilan préopératoire
complet c¢'est-a-dire : numération formule sanguine, numération des
plaquettes, vitesse de sédimentation, taux de prothrombine, temps
Céphalin Kaolin (TCK), Glycémie, Glycosurie, Urée, Créatininémie,
Radiographie ou Radioscopie pulmonaire, Albuminurie, fournis lors de
la consultation chirurgicale. Toutefois ce bilan ces derniers temps
aprds une réflexion suite 2 la thése du pharmacien, le Docteur DOLO
les anesthésistes du Point-G ont proposés un bilan préopératoire avec
des examens systématiques réduit au minimum. Pour ce qui nhous
intéresge ici c'est-a-dire la rachianesthésie sont nécessaires le
TCK, 1'hématocrite, la glycémie et le groupe sanguin en cas de
chirurgie hémorragique.

La consultation préanesthésique comme toute consultation médicale
comporte plusieurs temps :

- 1'interrogatoire a la recherche de certaines pathologies
(cardiaques, respiratoires, rénales, etc...) habitudes (tabac, thé,
alcool ete...) d'antécédents médicaux, chirurgicaux, obstétricaux
personnels et familiaux. On transcrit sur la fiche de consultation
préanesthésique les résultats des examens complémentaires (Tableau

n°7).




TABLEAU N°7.

HOPITAL DU POINT"G" |
SERVICE D'ANESTHESIE et REAN&NATION

consultation du :

NOM: Prénom: Age:
Diagnostique:

Chirurgien: Service:
mm-—m-nm:nm--a-nmﬂﬂ-ﬂ-
REGION:........oomrrverssesensaeenmcssanserannans GROUPE SANGUIN:......cccocrccmcvimrnnnnns
PROFESSION:........coiiiinennene TRANSFUSIONS ?..cociiimeiirirrce
ETHNIE: ... POIDS........cceevvaes TAILLE:....................

ANTECEDENTS FAMILIAUX:
Existe-t-il une maladie dans 1a famille comme I'HTA,le diabéte,

des allergies ou de 1'asthme?. ...
Nombre de fréres vivants ...........ccoceeeeeees décédés..........oooeverene.
Nombre de sceurs vivantes.........cccocoiieennnne. décédées........ccccovnenen...

ANTECEDENTS PERSONNELS

g rhume des foins O eczéma a asthme

O bronchite chronique 00 pleurésie O pneumonie

1 tuberculose a lepre a
Ohydronéphrose O lithiase O cystite

O HTA 4 insuff cardiaque O edéme

O hépatite virale Qg ictére 1 biltharziose
O ulcére a a

O paludisme a syphilis O onchocer

O diabéte a éthyl 0 cola

a thé {1 tabac a

0 opération chirurgicale

............................................. date ..o MU,
............................................. date....ooomenvveeeee i@Uo
............................................. date.....oooveeeeeeee Ji@UL
O obstétrique

nombre de grossesse.................... nombre de fausse-couches............
nombre d° accouchements............. nombre d'enfants vivants..............

O traitements actuels

.....................................................................................................................

.....................................................................................................................




TABLEAU N°7 ( suite )

examen clinique

POUMONS.....ccevecrsrencsrrmsnsressssrsssnassssesssssssssnssssnes Lovesrnnssenersnmssssssssnnassnnsnssnessss
COPUR e eevereesssessesssenssesssssnbasasssesaaasbesnassssssnsnsssninnssssns PA..ooiieeeiteeeraereasaans
fofe, rate,abdomMen:.........ccoirmmirmtierinrne st
TN -3 L1 1< TOTTRRR PO OO U OO U OO POOOPPPPPPPPPPIPPIPPPIPPPFRTIPERIEE
Neurologle ..., psychiatrie.......comvreivirinninnnn
POAU......eeeeeereeeereeecaacersanriasnnssraansssanias (0] { RO

| F- LR | & SR Cln Cat e itnenneeeanneans
urée .............. glycémie...........cceneeene. Créatinine.........ccccovneenneennn.
TCKeeeiiiaenas TP

Albuminurie............... Glycosurie............... Acétonurie..............cce..
Globules rouges.............c.cceevenee Jhematocrite... s
hémoglobine..............ccocoiiiiene VM. iiieneeeeecennenens e nsan e
plaquettes.. ... globules blancs...........ccooieriiciinnns
PN............ PE........... Pb........... Mono............... Lympho.. ..o

Examen radiologique

classification ASA

ot 02 03 a4 as 0 urgence
Oatropine OAGB
Ovalium alorT
O morphinique g rachi

O ketalar
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- examen clinique _ :
*
- récherche une paleur par 1'exhmen des muqueuses,
_ s'assure que 1'intubation sera possible. L' examinateur

demandant au patient de tirer la langue et d'ouvrir grand la bouche
tout en fléchissant le cou,

- consistera & un examen de la sphére O.R.L., et
Neurologique,

- consitera A& une exploration des grandes fonctions
cardiaque, respiratoire, rénale,

A1 terme de cet examen les patients sont classés selon la
classification de "1'American Society of Anesthesiology". BEn fonction
de 1a pathologie chirurgicale, de la durée de 1'intervention et de la
position du patient en peropératoire, le protocole anesthésiologique
est donné.

5 — NOTRE TECHNIQUE DE LA RACHIANESTHESIE

Nous utilisons le matériel suivant :

_ pofte & rachianesthésie contenant des aiguilles a ponction
lombaire 23 - 25 G formolisées,
Cing compresses stériles,

i

Un morceau de savon,

Alcool iodé,

Une ampoule de citanest ou de xylo-rachianesthésie,
Une séringue de 5 ml avec aiguille,

1

- Sparadrap.
Nous adoptons la pratique suivante :
- Préparation du patient :

Nous expliquons au patient la technique anesthésique et demandons
sa participation. Il doit se laisser faire, nous dire tout ce qui lui
parait étrange en peranesthésie. Le patient est installé sur la table
opératoire en décubitus dorsal, nous prenons une voie veineuse de
sécurité c'est-a-dire une grosse veine aveC un cathéter 14 & 18 G,
loin des plis de fléxion du membre supérieur.
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- Préparation du matériel :

Pour assurer la sécurité nous prenons;aes mesures suivantes :

la mise place d'une voie veineuse de sécurité, d'un brassard
de mesure de la pression artérielle et d'un monitorage cardiaque par
&lectrocardioscope, la  préparation d'un masque et d'un ballon
d'anesthésie rélié A une source 4d'oxygéne, d'un plateau d4'intubation
endotrachéale, du hatériel d'aspiration et des agents médicamenteux
nécessaires & une réanimation cardioregpiratoire et une intubation. ILe
tout prét a 1'emploi et & portée immédiate de 1'anesthésiste.

- Préparation de l'opérateur et de 1'aide :

L'opérateur se lave soigneusement les mains avec du savon. Un aide
lui passe de 1'alcool iodé sur les mains et & 1l'aide d'une pince
intermédiaire lui sert 5 compresses stériles.

— Répérage du lieu de ponction et asepsie de la peau :

le site de ponction est l'interligne L3 - I4 qui correspond a
1'intersection d'une ligne passant par le sommet des deux crétes
iliaques et la colonne vertébrale (Fig. n"2).

L'injection de 1'anesthésique locale est faite sur un patient en
position assise. La rachianesthésie hyperbare fut adoptée pour des
raisons de sécurité et de facilité technique. La position assise du
patient si elle permet a4 1'anesthésiste de bien trouver les répéres,
elle oblige par contre & sursoir la prémédication aprés la ponction.
En effet un patient prémédiqué avec 10 mg de diazépam intraveineux a
des difficultés pour rester assis. D'autant qu'il est nécessaire de
faire adopter par le patient la position suivante : menton sur le
sternum et les avant-bras repliés sur les genoux un aide lui
maintenant le dos rond.

L'asepsie est un impératif absolu. L'opérateur nettoie toute la
région du site de ponction en allant du centre (point de ponction)
vers la périphérie jusqu'au niveau du sommet des deux crétes iliaques
avec quelques (3) compresses imbibées d'alcool iodé. La région est
frottée avec une compresse séche pour éviter 1'introduction d'alcool

iodé dans les tissus.
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- Le patient est replacé en décubitus dorsal téte surélevée
par un oreiller. 10 - 20 mn aprés on demande au patient de soulever
les pieds. En cas de réussite de la rachianesthésie 11 y a une
lourdeur ou une impossibilité de soulever les pieds. Mieux on
recherche la sensibilité a la piqQre.

. C'est seulement & ce moment que le patient est prémédiqué
avec de 1'atropine (% mg) et du diazepam (10 mg) en intraveineuse

directe,
- Bprés la rachianesthésie nos patients bénéficient d'un

contact étroit avec l'opérateur, d'un contrdle toutes les cing minutes
du pouls de la pression artérielle, de 1la recherche d'une
vasodilatation qui est le signe précoce d'une hypotension.
6 - CAS PARTICULIER SELON LA SERIE

6.1 - Témoins :

Cotte série est réalisée comme le décrit la littérature avec

remplissage pré ou peropératoire.
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6.2 - Ephédrine per—opératoire :

Dans cette série le remplissage est utﬁiisé uniquement a titre
compensateur de 1'hémorragie. L'éphédrine iﬁjectée par bolus de 3 mg
en intraveineux direct pour lutter par son effet a mimétique contre
1'hypotention due & la vasoplégie.

6.3 - Ephédrine pré-opératoire

Dans cette série aucune perfusion n'est admise toutefois toutes
les mesures de sécurité ont été respectées. 10 4 20 mn avant la
rachianesthésie nous administrons en intramusculaire 20 mg d'éphédrine
chez les patients a poids supérieur ou égal a 40 kgs et 15 mg chez les
patients & poids inférieur a 40 kgs.

7 - SURVEILLANCE POST-OPERATOIRE

Nos patients bénéficidrent d'une surveillance post-opératoire de 7
jours pour pouvolir noter les complications tardives de la
rachianesthésie : les céphalées, la rétention d'urine, dorsalgies et
lombalgies, les infections. Quant aux neuropathies i1 nous sera
difficile de les apprécier vu leur apparition trés tardive et
1'origine de nos patients, qui sont généralement des paysans venant de
trés loin.

8 - NOS RESULTATS

Grice & un stock de macromolécules (stock éphemére) nous avons pu
travailler dans les conditions idéales. En effet 1le préremplissage
avec des macromolécules, en l'occurence du rhéomacrodex, n'est pas
obligatoire. Les cristalloides peuvent & défaut remplacer ces produits
onéreux. C'est pourquoi pour chaque groupe d'étude nous avons domné le
colit avec et sans cristalloides.

8.1 - Témoins cf tableaux n°8-9-10 Groupe 1

Pour mieux juger notre étude dans le temps nous avons considéré
une population de 25 sujets dite témoin & laquelle on pratique la
rachianesthésie comme la décrit la littérature.

Danc cette population 1'age moyen est de 52,6 ans et des extrémes
de 16 ans et 90 ans.

Le sexe ratio est de Eg = 3,16 et d'aprés le classement de
1 Mmerican Society of anesthesiology (ASA) notre population est
classée ASA 1 pour 18 patients et ASA 2 pour 7 patiente.
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Rappellons ce que nous entendons par clas?e ASA :

- ASA 1 : patient normal en bonne sdﬁté

- ASA 2 : patient atteint d'une éffection organique peu
sévére ne limitant pas son activiteé,

- ASA 3 : patient atteint d'une maladie organique sévére
limitant son activité sans entrainer d'incapacité véritable.

- ASA 4 : patient atteint d'une maladie organique invalidante
mettant constamment sa vie en danger.

- ASA 5 : patient moribond, dont 1l'espérance de vie est
inférieure & 24 heures avec ou sans intervention chirurgicale.

- Urgence (U) : pour tous les patients classés dans les
rubriques précédentes, opérés d'urgence, il est d'usage d'ajouter la
jettre U (urgence) pour les francophones et E pour les anglophones
(Urgence = Emergency = E) au chiffre indiquant la catégorie du risque.

En per opératoire selon la technique et les conditions
chirurgicales on distingue : les interventions non hémorragiques
pendant lesquelles les patients n'ont pas beaucoup saignés : 76 % de
la population et les interventions hémorragiques oli les patients ont
beaucoup saignés : 24 % de la population.

La durée moyenne des interventions est de 51,56 mn avec un minimum
de 25 mn et un maximum de 95 mm.

Pour lutter contre 1'hypotension secondaire d'une part a 1la
rachianesthésie et d'autre part a 1'hémorragie ces patients regoivent
8,97 ml/kg de macromolécule (soit 96 % des patients) 5,6 ml/kg de
cristalloide (soit 28 % des patients) et 2,94 ml/kg de sang (soit 4 %
des patients).

8.1.1 - Résultats hémodynamiques

A1 cours de la rachianesthésie nous notons les variations de la
pression artérielle, du pouls, 1'apparition d'une toux séche, de
nausées et de vomissements. Nous comparons nos résultats avec ceux de
DATTA. En effet selon DATTA toute Pa dont le pourcentage de chute est
inférieur ou égal a 30 % sera considéré comme physiologique alors que
tout pourcentage de chute supérieur & 30 % sera considéré comme une
complication sous forme d'hypotension.
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Pa
~gdechute de Pa 30 % =76 % 3
_gdechute dePa > 30 % =24%
~ minimum % de chute = 6 %
- maximum % de chute = 56 %
- Pa préopératoire = Pa post opératoire : 100 %
Pouls
- ¢2dechutedun £30%=77,7%
- ¢$dechute dut > 30 % =22,2 %
- minimum % de chute = 1 %
- maximum % de chute = 89 %

i

n préopératoire = m post opératoire : 100 &
8.1.2 - Les autres complications

Tous nos patients ont bénéficié d'une surveillance post opératoire
de 7 jours & la recherche de complications tardives. Ce qui nous a
permit de constater : Nausées 16 %, Vomissements 12 %, Lombalgies 4 %,
Retention d'urine 4 %, Apnée 0 %, toux séche 0 %, Céphalées O %,
Infection 0 %.

8.2 - Ephédrine en per opératoire cf tableaux n° 8-9-10 Groupe 2

Dans cette population de 25 patients au lieu de les perfuser pour
un préremplissage nous leur injectons en TVD une solution diluée
d'éphédrine, en fonction de la chute tensiomnelle. L'éphédrine
agissant ici par son effet « mimétique.

Ia moyenne d'Gge de notre population est de 46 ans avec des
extrémes de 17 ans et de 82 ans.

Le sexe ratio est de -§~= 1,17. Nous avons deux classes : ASA 1 de
17 patients et ASA 2 de 8 patients.

8.2.1 - Méthodologie :

Ces 25 patients sont pris au hasard. Ils subissent la
rachianesthésie comme le décrit la littérature mais seulement chagque
fois que la Pa chute sans hémorragie (car toutes les pertes sanguines
sont compensées avec du Rhéomacrodex) on administre une dose
d'éphédrine par bolus de 3 mg en IVD afin de normaliser la Pa. Cette
chute de Pa est donc due & la rachianesthésie.
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En per opératoire selon la techniqﬁe et les conditions
chirurgicales on distingue les interventions1§émorragiques 56 % ol les
patients ont bheaucoup saigné et les interventﬁons non hémorragiques 44
¢ ou le saignement a été minime.

La durée moyenne de 1'anesthésie est de 59,52 mn avec des extrémes
de 30 mn et de 100 mn.

Pour compenser 1'hypotension due a 1'hémorragie (méthodologie) nos
patients regoivent 2,27 ml/kg de macromolécule (soit 88 % des
patients) et de 1,66 ml/kg de cristalloide (soit 4 % des patients).

8.2.2 - Résultats hémodynamiques

Nous recherchons au cours de la rachianesthésie les variations des
chiffres tensionnels et de la fréquence cardiaque, 1'apparition d'une
toux séche, de nausées ou de vomissements. Pour évaluer nos résultats

nous procedons comme chez les sujets témoins.

Pa

- % de chute du Pa € 30 % = 52 %

- % de chute du Pa > 30 % = 48 %

- minimum de chute de Pa = 14 %

- maximum de chute de Pa = 58 %

- Pa préopératoire = Pa post opératoire : 96 %
Pouls

-~ % de chute du n <30 % =76 %

- g% dechute dun > 30 % =24%

— minimum % de clute dun = 5 %

maximum % de chute du n = 44 %
n préopératoire = n post opératoire : 88 %
8.2.3 - Ephédrine
L'éphédrine est utilisé ici pour lutter contre 1'hypotension gréce
A son effet vasoconstricteur. Les doses administrées sont fonction de

!
1

1a chute tensionnelle. Chaque fois que la tension chute de 20 % par
rapport & la Pa initiale, nous administrons en IVD 3 mg de chlorydrate
d'éphédrine, et ce, jusqu'a la normalisation de la Pa. Pour maintenir
1a Pa dans les conditions physicloglques comme le propose DATTA la
dose moyerne d'éphédrine est de 0,15 mg/kg. Certains de nog patients,
n'ayant pas eu de variation des chiffres tensionnels, n'ont pas regus
d'éphédrine. Un patient a eu une dose de 0,46 mg/kg.
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8.2.4 - Autres complications

Au cours de la surveillance peropéraéoire de ses 7 Jours de
surveillance post opératoire nous constatons;%ue chez nos patients 20
% ont eu une toux séche, 4 % ont eu des nausées sans vomigsement, 4 %
ont eu des céphalées, 4 % ont eu des lombalgies, 0 % d'apnée, 0 %
d'infection.

8.3 - Ephédrine en préopératoire Tableaux n° 8-9-10 Groupe 3

Cette population est beaucoup plus jeune que les précédentes avec
un 8ge moyen de 47,?%:&— ans et des extrémes de 18 ans et 72 ans. Le
sexe vratio est de o = 1,17 et d'aprds 1'American Society of
anestheliogy (ASA) nous avons en ASA 1 : 22 sujets et en ASA 2 @ 3
sujets la population totale étant de 25 sujets.

8.3.1 -~ Méthodologie :

Tes 25 sujets ont été prit au hasard A la fin des deux premiéres
expérimentations. Dans cette population la méthodologie au début se
passe come dans la rachianesthésie normale seulement ici les sujets
ne regoivent aucune perfusion mais selon son poids, 10 & 20 mn
avant la rachianesthésie, la patient recoit de 1'éphédrine en IM (20
mg si son poids est supérieur & 40 kgs et 15 mg ei son poids est
inférieur & 40 kgs). Toutefois dans certains cas en raison de la
chute tentionnelle per opératoire malgré 1'éphédrine IM préopératoire
nous Vv  associons de 1'éphédrine IVD per-opératoire selon
1'hypotension. Chez les hypertendus sévéres (PAS = 180 & 300 mm de
mercure) ncus n'administrons 1'éphédrine en IM qu'au début de la chute
tensionnelle, généralement apres 1'injection de 1'anesthésique Jlocal.

En préopératoire nous constatons deux catégories de patients parmi
la population en fonction de 1'hémorragie peropératoire : les
interventions hémorragiques 24 % de la population et celles non
hémorragiques 76 % de la population.

La durée moyemme de 1'anesthésie est de 64 mn, la durée minimale
est de 24 mn et la maximale est de 160 mn.

Ces sujets n'cnt regus aucune perfusion.

8.3.2 - Résultats hémodynamiques
Nos cujets n'ayant regu aucune perfusion seule 1'éphédrine agit

par son effet vasoconstricteur. Nous observons les résultats suivante:
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Pa

% de chute de Pa < 30 % = 64 %

% de chute de Pa > 30 % = 36 %

- minimum % de chute de la Pa = 0 %

- maximum % de chute de la Pa = 53 %

_ % de chute entre Pa de début et de fin < 30 %
- % de chute entre Pa de début et de fin > 30 %

i
]

92 %
8 %

#

i

Pouls
- %$d chute = < 30 % =84 3%
-%dechute n > 30 % =16 %
- minimum du % de chute dun = 0 %

1

- magimum du & de chute du n = 42 %
_ 2 de chute entre = de départ et de fin < 30 %
- % de chute entre x de départ et de fin > 30 %
8.3.3 - Ephédrine IM ou IM + IV
- moyenne : 0,35 mg/kg
- minimale : 0,21 mg/kg
- maximale : 0,64 mg/kg
8.3.4 - Autres complications
Les autres complications observées en per opératoire ou en post
opératoire tardif (ler et 7éme jour de 1'intervention) sont : Nausées

8 %, Vomissements 8 %, Céphalées 4 3%, Apnée 0 %, Toux seche 0 %,
lombalgies 0 %, Retension d'urine 0 %, Infection 0 %.

88 %
12 %

It




tableau n* 8: population des groupes

¢

GROUPE 1 GROUPE 2 GROUPE 3
ASA 1 18 17 22
ASA 2 7 8 3
AGE MOYEN en annees o2 46 47,25
AGE MAXIMUM an annees 16 17 18
AGE MINIMUM en années 90 82 12
SEXE RATIO 3,16 1,17 1,17
CHIR HEMORRAGIQUE en® 24 56 24
CHIR NON HEMORRAG en & 76 44 76
DUREE MOYENNE en min 21,56 59,52 64
DUREE MAXIMUM en min 95 100 160
DUREE MINIMUM en min 25 30 24
tableau n® 9: complicati ons seconda res
GROUPE 1 GROUPE 2 GROUPE 3
NAUSEES 16 4 8
YOMISSEMENTS 12 0 8
APNEE 0 0 0
TOUX SECHE 0 20 0
RETENTION D'URINE 4 0 0
CEPHALEES 0 4 4
LOMBALGIES 4 4 0
INFECTIONS 0 0 0
tableau n" 10: variations hémodynamicues
GROUPE 1 GROUPE 2 GROUPE 3
chute Pa < 30% 768 528 64%
chule Pa> 30 & 24% 48% 363
chute maxi Paen & Pa préo 56 58 53
chute mini Paen & Pa préop 6 14 0
Pa préop= Pa post op 1008 968 92%
chute fc< 308 6% 6% 84%
chute fc> 30% 24% 24% 1638
chute maxi fc en & fc préop 89 44 42
chute mini fc en & fc préop 1 o 0
{c préop = ¢ postop 1008 882 88%
tableau n*14: coilt en Fcfa
' GROUPE | GROUPE | bis [GROUPE 2 GROUPE 2 bis |[GROUPE 3
COUT MOYEN enF cfa 7130 3102 3702 2858 1643
COUT MAXIMUM en F cfa 10680 3699 5192 3098 1895
COUT MINIMUM en Fcfa 3605 2732 2599 2599 1592




Tableau n* 12

Cout des

rachi- anesthésies du Groupe éphédrine per'np

DEPENSE POUR TOUTE LA  POPULATION
quantité prix Fcfa prix
totale par unité total
catheter 25 1442,58 36064,62
sérum 150 1,09 109
macromolécule 2750 8,07 241925
perfuseur 25 300 7500
transfuseur 0 300 0
seringue 5 ml 50 60 3000
citanest 100 mg 19 526,41 10001,84
xylo-rachi 100 m 6 739,05 4434 .54
atropine 0,5 mg 25,5 55 1402,5
valium 10 mg 24 159 3720
phénopéridine 1 mg 103,28 103,28
fentanyl 4*50ug 153,44 653,76
oxygéne 210 litres 241 717,15
PRIX TOTAL 92557.,5
PRIX MOYEN PAR PATIENT EN F cfa 3702,3
PRIX MINIMUM  PAR PATIENT ENF cfa 2598,99
PRIX MAXIMUM  PAR PATIENT EN F cfa 5192,4
tableau 12 bis:  Cout des rachi- anesthésies sans macromolécule
dans le groupe éphédrine per op

PRIX TOTAL 71462,5
PRIX MOYEN PAR PATIENT EN F cfa 2858.,5
PRIX MINIMUM  PAR PATIENT ENF cfa 2598 4
PRIX MAXIMUM  PAR PATIENT ENF cfa 3098 .4




du Groupe éphédrine pré et per of

Tableau n* 13 Cout des  rachi- anesthésies

DEPENSE POUR TOUTE LA  POPULATION

quantité prix Fcfa prix

totale par unité total

épicrannienne 25 669,65 16741,25
sérum 0 1,09 0
macromolécule 0 8,07 0
perfuseur 0 300 0
transfuseur 0 300 0
seringue S ml 50 60 3000
citanest 100 mg 22 526,41 11581,08
xylo-rachi 100 m 3 739,05 2217,27
atropine 0,5 mg 25 55 1375
valium 10 mg 25 155 3875
phénopéridine 0 103,28 0
fentanyl 0*50ug 153,44 0
oxygene 120 litres 3,41 409.,8
PRIX TOTAL 41072,26
PRIX MOYEN PAR PATIENT EN F cfa 1642.83
PRIX MINIMUM PAR PATIENT ENF cfa 1591.89
PRIX MAXIMUM  PAR PATIENT EN F cfa 1895,53




4

DISCUSSION



- 57 -

1 - TEMOINS GROUEE 1

Pa - é

D'aprés DATTA (12) est congidéré comme cohplication un pourcentage
de chute de la Pa supérieur & 30% ce qui nous domme 24% de cas
compliqués dans notre population, résultat qui se recoupe parfaitement
avec celui des interventions hémorragiques (24 %). En définitive nos
résultats peuvent étre considérés comme satisfaisants. Le pourcentage
de chute entre la Pa de départ et la Pa de fin d'intervention
inférieur ou égal & 30 % est de 100 % c'est 4 dire que tous les
patients sont sortis de la salle d'opération avec leur Pa de départ ou
avec une hypotension physiologique.

Pouls

On distinguera les cas ou le pourcentage de chute du pouls est
inférieur ou &gal & 30 % ( 77,7 % ) sans aucun doute du a l'atropine
ot les autres cas, ol le pourcentage de chute est supérieur & 30 %
(22,2 %) du & 1l'hémorragie.

Nausées + Vomissements.

En peropératoire, 1/3 des cas sont secondaires & 1'hypotension
et / ou & 1l'hypoxie.

Dans les 2/3 des cas restants survenant en fin 4'intervention, il
s'agit de nausées et de vomissements dus A l'effet digestif de la
rachianesthésie (renforcement du péristaltisme et du relachement des

sphincters).
2 — EPHEDRIME EN PEROPERATOIRE GROUPE 2
Pa

Dans le cas ou nous n'aurions iniecté ni éphédrine, ni soluté de
remplissage on pourrait stattendre vu la nature hémorragique des
interventions A 56 % de complication sous forme d'hypotension et & 44%
d'hypotension physiologique. Le remplicsage dans cette expérimentatiorn
a 6té utilisé uniquement a titre de compensation de 1l'hémorragie.
L'éphédrine est utilisé pour son effet alpha mimétique donc pour
entrainer une vacconstriction et maintenir le contenant le plus proche
possible de 1l'état normal. Nos résultats 52 % d'hypotension
physiologique et 48 % d'hypotension complication sont done  normaux,
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puisque 1'éphédrine est injectée aprés 1'appayition de 1'hypotension.
et de fin d'intervention

Le pourcentage de chute entre la Pa de départ:
inférieur ou égal & 30 % est de 96 %, supér@eur 4 30% de 4% c'est a
dire que 96 % des patients sont sortis de 1a salle d'opération avec
leur Pa de départ ou une hypotension physiologique et que 4% seulement
des patients ont nécessité une curveillance post opératoire pour
hypotension—complication. Cette complication est survenue chez un
patient de 82 ans, pesant 45 kg, et opéré pour un adénome de la
prostate qui a beaucoup saigné. Dans 1'échantillon il a nécessité la
plus grande quantité de macromolécule (6,66 ml/kg) et la plus forte
dose d'éphédrine (0,46 mg/kg) au cours d'une intervention qui a durée
85 mn. De plus 2 la fin de 1'intervention nous avons été obligé de lui
injecter 1 mg de phénopéridine car il souffrait.

Pouls
24% de variation pathologique a été ocbservé dans notre population de
56¢ d'interventions hémorragiques (toutes sousceptibles d'entrainer
des états pathologiques de la fc). A la lumisre de ce résulat on peut
dire qu'il s'agit escentiellement d'une conséquence des effets de
1'atropine, de 1'éphédrine ou de 1'hypotension.

Autres Complications

Nausée 4%, survenant chez un patient sur 25 présentant un
pourcentage de chute de la Pa de 38 %.
3 - EPHEDRINE PREOPERATOIRE GROUPE 3

Pa

Les patients n'cnt pas été sélectionnés, le hasard a fait que le
nombre d'intervention hémorragique et non hémorragique coincide avec
celui du groupe des témoins. Nos résultats, 64 % d'hypotension
physiologique et 36 % hypotension-complication peuvent &tre congidérée
comme satisfaisant si 1l'on tient compte du minimn du pourcentage de
chute (0 % dans cette série contre 6 % chez les témoins), du maximum
du pourcentage de chute (53 % dans cette série contre 56 % chez les
témoins). Aussi 92 % de ces sujets ont quitté la salle dQ'opération
soit avec leur Pa de départ coit avec une hypotension physiologique et
8 % seulement ont nécessité une curveillance post opératoire pour

hypotension de plus de 30 % de la Pa de départ.
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Pouls 7

Ces résultats par rapport & ceux dp la population témoin
(pourcentage de chute du n < 30 % = 77,7 %, pourcentage de chute du
x> 30 % = 22,2 %) peuvent 8tre considérés comme satisfaisants.

Autres complications

Ies nausées et vomissements observés surviennent tardivement en
post opératoire (3 heures aprés la lévée du bloc). Ils sont donc dus a
1'effet digestif de la rachianesthésie.

Le choix de telle ou telle technique par rapport 4 une autre
(chacune ne comportant aucun risque majeur), est pour les pays en voie
de développement fonction du colt de ces différentes anesthésies. Le
prix moyen (coQt marginal : colit ne tenant compte que des
consommables) d'une rachianesthésie du groupe 1 est de 7,130 F CFA, du
groupe 2 est de 3.702 F CFA, du groupe 3 est de 1.643 F CFA (tableau
N°14) Ces différents colts appellent un commentaire @ en effet les
remplissages vasculaires préventifs pour les groupes 1 et 2 ont été
réalisés avec du rhémacrodex (4.605 F CFA le flacon de 500 ml), ce
qui est un luxe dans les pays en voie de développement. Ce
remplissage effectué avec des cristalloides nous aurait domné des
cofits marginaux inférieurs
(cf tableau N°14 groupe 1 bis et 2 Bis).
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A la lumiére de nos résultats, pour des raisons de sécurité et de
prix il semble préférable d'utiliser au Mali et surtout dans les
Centres de Santé Primaire la rachianesthésie avec éphédrine
préventive. Dans les états d'hypotension aigue il faudra assocler

1'éphédrine curative.
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nation, de race, de parti cu de classe snciale viennent s'interposer

entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absclu de la vie humaine dés la conception.

Mime sous la ménace, Je n'admettral pas de faire usage de mes

connaissances médicales contre les loig de 1'humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maftres, je rendrai a
leurs enfants 1'instruction que j'al reque de leur pére.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle & mes
promesses.

Que je sois couvert d'opprobre et mépricé de mes confréres si j'y

manque .




