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Kktamine 1 vi&e anticonvulsivante 

G Mion, M Rtittimann 

Nous avow recemment expose dans les AFAR le cas 
d’un patient illustrant les proprietes analgesiques de la 
ketamine [ 11. Nous souhaitons rapporter ici notre expe- 
rience des proprietts anticonvulsivantes de cette mole- 
cule. 

Un enfant de 4 mois, pesant 55 kg. a CtC admis dans 
le service de reanimation en raison d’un syndrome me- 
ninge febrile, associe a des clonies de l’hemicorps gau- 
che. La ponction lombaire (PL) permit de ramener un 
liquide cephalorachidien (LCR) purulent. Le reste de 
I’examen &it sans particularites ; il n’existait pas de 
troubles respiratoires notamment. L’enfant a CtC trait6 
par perfusions, ceftriaxone et gentamicine. L’evolution 
initiale a 6-tC marquee par l’apparition d’un Ctat de mal 
convulsif, trait6 successivement par diazepam intrarec- 
tal, clonazepam, puis acide valprdique par voie IV, aux 
doses habituellement preconistes. Entre les crises con- 
vulsives, qui persistaientet survenaient toutes les 3 heu- 
res environ, l’enfant a jeun et en position laterale de 
securid, re.spirait normalement. Au moment de cette 
hospitalisation, le service, implant6 dans un hbpital 
franqais en Afrique, ne disposait pas de phenobarbital 
injectable et un seul respirateur pediatrique etait en Ctat 
de fonctionner. Devant l’echec des traitements conven- 
tionnels, et le d&sir d’eviter une depression respiratoire 
avec son corollaire, l’intubation tracheale, il a et6 deci- 
de de tenter de traiter les crises par la k&amine par voie 
IV. L’enfant reFut alors 25 mg, qui ont fait disparaitre 
les convulsions en 1 a 2 minutes. Cependant, en depit 
d’une efficacite clinique (l’hopital ne dispose pas d’un 
Clectroencephalographe) de la ketamine, comparable a 
celle du clonazepam IV, 1’Ctat de ma1 convulsif ne &da 
pas, impo:sant finalement l’intubation tracheale et la 
ventilation mecanique au 3’jour d’evolution de la me- 
ningite. La culture du LCR mit en evidence un Haetno- 
philus injluenzae sensible aux antibiotiques adminis- 
tres. Le traitement antibiotique fut poursuivi avec 
adjonction au 4’jour de pefloxacine IV (20 mg. deux 
fois par jour), car les PL de controle montraient une 
hypoglycorachie persistante (0,3 g,L-‘, pour une glyce- 
mie a 1,5 g,L-i) et un nombre Cleve de polynucleaires 

(2,10y.L-‘). La sedation ful effect&e avec du propofol 
administre au pousse-seringue ejectrique (25.mg.hmi), 
qui permit l’adaptation au respirateur et une bonne sta- 
bilite cardiovasculaire. Bien que I’acide valproi’que ait 
CtC poursuivi (50 mg, trois fois par jour. pa.r sonde na- 
sogastrique), la sedation des crises convulsives neces- 
sita des bolus iteratifs de ketamine (2,5 B 5 mg IV). 
alternes avec des injections de clonazepam. On obser- 
vait la m&me efficacid clinique, pour les deux traite- 
ments, notamment en ce qui concernait le delai de se- 
dation. A partir du 9’ jour, la gentamicine fut 
administree par voie intrarachidienne, car la meningite 
n’etait toujours pas controlee. Finalement, le LCR fut 
sterilise B partir du 11’ jour, et les convulsions maitri- 
sees. La trachee a Cte extubee au 24 jour d’evolution 
et le traitement anticonvulsivant progressivement at-r& 
te. L’enfant quitta le service 33 jours apres son admis- 
sion. sans sequelles neurologiques apparentes. 

Les proprietes anticonvulsivantes de la kiitamine sont 
connues [2]. Mais en pratique elles ne sont que trt‘s 
rarement utilisees, du fait de la disponibilite de nom- 
breux autres medicaments. En bloquant les canaux N- 
methyl-D-aspartate.(NMDA), la ketamine a une action 
anticonvulsivante specifique qui previent l’installation 
de dommages neurologiques irreversibles au tours de 
l’etat convulsif induit par les neurotoxiques organo- 
phosphor&s [3]. Toutefois, ces proprietes ont nourri une 
certaine controverse : de rares observations de crises 
convulsives de type grand mal, consecutives a l’admi- 
nistration de k&amine ont CtC publiees [4] et des tra- 
vaux experimentaux chez le rat seraient en faveur d’une 
activite proconvulsivante rappelant au contraire le petit 
ma1 ,[5]. Devant l’echec du traitement habituel, nous 
avons fait ce choix, en demiere intention. parce que 
nous connaissons bien la molecule et que nos condi- 
tions d’exercice sont parfois des situations limites, 
voire d’exception [ 11. A ladose de 0,5 a I mg.kg-‘, nous 
avons clairement observe une efficacite clinique com- 
parable B celle du clonazepam. sans l’effet depresseur 
respiratoire des injections iteratives de benzodiazepine 
ou de barbiturique. Malheureusement nous n’avons pu 
documenter cette observation par un enregistrement 
electroencephalographique, mais Sybert et al [2] ont 
observe la cessation simultanement clinique et Clectro- 
encephalograpique de trois Ctats de mal convulsifs trai- 
t&s par l’injection intraveineuse de k&amine. Si celle-ci 
a I’avantage d’exercer une sedation? en l’occurrence un 
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effet anticonvulsivant, saris compromettre la fonction 
ventilatoire, en revanche la stimulation des secretions 
salivaires et tracheobronchiques est un inconvenient B 
prendre en compte, si on cherche a eviter la ventilation 
artificielle. Bien entendu, l’hypertension intracrl- 
nienne reste une contre-indication. En definitive, 
l’usage de la k&amine a permis la sedation ponctuelle 
des crises, mais l’etat de ma1 n’a CtC controle qu’avec 
l’tradication de l’infection. Enfin, nous n’avons pas 
observe d’effet adverse de la ketamine sur la fonction 
neurologique de I’enfant. 
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Remplissage par du solutk sale 
hypertonique au tours de la toxkmie 

gravidique 

G Mion, M Rtittimann 

Andes Botcffard. SP 8502-1, WR12 Ann&r, Djibouti 

Nous protitons de l’excellente mise au point de Sztark 
et al publiCe dans les AFAR [l] pour exposer notre ex- 
perience du solute sale hypertonique (SSH) en obstetri- 
que. La rachianesthesie n’est pas I’anesthesie locore- 
gionale ideale chez la patiente atteinte de toxemic. 
C’est pourtant notre choix au centre hospitalier des ar- 
mees de Djibouti, car les patientes beneficiant d’une 
cesarienne viennent souvent de la brousse, ne parlent 
presque jamais francais, ne btneficient pas d’anesthe- 
sies peridurales programmees. Le contexte est bien en- 
tendu toujours celui de I’urgence et d’un estomac plein. 
La rachianesthesie a l’avantage de la simplicite, du fai- 
ble co@ de larapidite d’execution. du taux presque nul 

d’echec et bien stir, comme l’anesthesie peridurale, du 
moindre risque toxique fcetal et de syndrome de Men- 
d&on. La probabilite de collapsus est accrue en cas de 

toxemic. mais un remplissage vasculaire par 20 a 
30 mL.kg-’ de solut6s cristalloi’des majore le risque 
d’cedeme pulmonaire et d’tclampsie. L’albumine di- 
1uCe est particulibrement cotiteuse. De faibles volumes 

de SSH permettent en revanche un remplissage rapide- 
ment efficace [2], un moindre risque d’cedeme [3], sans 
nuire B la fonction cardiaque [4]. une vasodilatation 
r&ale et mesenterique a priori favorable dans une ma- 
ladie caracterisee par la vasoconstriction de ces territoi- 
res [5] et une baisse de la pression intracranienne qui 
devrait diminuer le risque d’eclampsie [6]. Nous rap- 
pot-tons notre experience favorable chez quatre patien- 
tes toxemiques consecutives. 

Apres approbation du comite d’ethique de l’hopital 
et obtention de leur consentement &Claire, quatre pa- 
tientes atteintes de toxemic (dont ldeux avec une pree- 
clampsie) ont rep 4 a 6 mL.kg’ de SSH B 7.5 % avant 
la realisation d’une rachianesthesie pour cesarienne en 
urgence (groupe SSH). Nous avons compare les varia- 
bles hemodynamiques et les ionogrammes du sang du 
cordon a une serie historique de huit patientes consecu- 
tives sans toxemic, ayant beneficie d’une cesarienne en 
urgence sous rachianesthesie (groupe contr6le C, rem- 
plissage par solute de Ringer lactate). La difference del- 
ta, calculee comme la plus grande valeur mesuree de 
PAS ou FC au tours de l’anesthtsie, diminuee de laplus 
petite valeur du m&me parametre, inous a permis d’eva- 
luer l’amplitude des variations hemodynamiques pro- 
voquees par la rachianesthesie. Les donnees exprimees 
en moyenne & ESM ont ete compatrees par un test U de 
Mann et Whitney. 

Les donnees biometriques (29 & 2 ans, 76 + 3 kg), la 
duree d’intervention (52 * 6 min) et la dose de bupiva- 
came (IO,6 + 0,3 mg) Ctaient comparables dans les 
deux groupes. Les patientes du groupe SSH ont requ 
5,7 + 0,3 mL.kgi de SSH en 28 j: 6 minutes. Le rem- 
plissage total Ctait deux fois plus important dans le 
groupe C (P < 0,05, tableau I). La concentration de 

Tableau I. Effets du solute sale hypertonique. 

Groupe Groupe P 
SSH contidle 

Solute de remplissage (mL) 1 225 f 80 Z! 560 f 3 10 < 0.05 
Ephedrine (MG) 3*2 6+3 NS 
Sang du cordon 

Sodium (mmol.L-‘) 150+ I 136+_ 1 < 0.01 
Chlore (mm01.L~‘) 119i2 107f 1 < 0,Ol 
Potassium (mmol.L-‘) 4.4 2 0.2 4.8 xk 2 NS 
Bicarbonates (mmo1.L~‘) 21 Ik I 21 + 1 NS 

Score d’Apgar 
h I min 8.5 i- 0.3 
h5 min lo+0 9.6 f 1.4 NS 

SSH : solute sale hypertonique 


