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A. Géographie 

L'lle de La Réunion est située dans l'Océan Indien par 21 degrés Sud et 

55.3 degrés Est, à environ 9 200 km de Paris, 800 km à l'Est de Madagascar, 220 

Km au Sud-ouest de l'lle Maurice et à plus de 2 000 km des côtes africaines. Elle 

est la plus grande des îles de l'archipel des Mascareignes. (Carte 1) 

t - -  
La Réunion 

Carte 1 : La Réunion et l'Océan Indien 

Sa superficie est de 2 5 12 km2, sa circonférence de 207 km, avec 72 km de 

long et 5 1 km de large. C'est une véritable montagne dans la mer dont les côtes 

peu découpées plongent directement à 4 000 mètres de profondeur. 



Depuis le plancher océanique, La Réunion constitue un système 

volcanique de 7 km de haut et de 220 km de diamètre. Seule, une petite partie est 

émergée de l'ordre de 1130""~ du volume. 

Département français d'outre-mer depuis 1946, région depuis 1973, son 

chef lieu est Saint-Denis situé au Nord de l'île. L'île comporte 24 communes 

avec une population dénombrée à 728 400 habitants, lors du recensement de 

2001. 

L'ïle compte deux grandes zones montagneuses volcaniques. 

La première couvre les deux tiers du Nord, avec comme point culminant le 

piton des Neiges 3 069 mètres (dernière mesure effectuée le 14 Mai 2003). 

L'effondrement de ses contreforts et l'érosion ont formé trois cirques au relief 

impressionnant: Salazie, Mafate et Cilaos. Leurs parois forment par endroit des 

falaises de plus de 1 000 mètres de hauteur. Ces cirques sont entaillés par un 

important réseau hydrographique dont les eaux rejoignent la mer en creusant de 

profondes gorges prolongées par des cônes de déjection. 

La seconde moins élevée, occupe la partie Sud-Est de l'île, avec pour point 

culminant le Piton de la Fournaise (2 631 m), volcan de type hawaiien. Ce massii 

est formé de trois caldeiras emboîtées. Le volcanisme du piton de la Fournaise est 

de type effusif, s'exprimant sous forme de coulées qui se déversent le plus 

souvent par des fissures latérales et qui peuvent s'étendre jusqu'à la mer 

provoquant un agrandissement régulier de l'île au niveau de la côte Sud. 

Les hautes plaines s'étendent entre ces deux zones montagneuses: la plaine 

des Cafres, des Palmistes, des Remparts. L'île est bordée par une frange côtière 

de largeur variable. 



La carte 2 représente les reliefs accidentés de l'île de La Réunion. 
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Carte 2: Carte géographique de La Réunion. 

B. Climat 

1. Caractéristiques du climat réunionnais 

Située à 200 km au Nord du Tropique du Capricorne, La Réunion jouit 

d'un climat tropical chaud et humide. 

Ce climat est caractérisé par deux saisons: l'hiver austral de Mai à 

Octobre représente la saison fraîche et sèche, les températures sont 

douces et les pluies peu abondantes et l'été austral, de novembre à 

avril représente la saison chaude ou ((saison des pluies)), les 

températures sont élevées, l'humidité est importante et les 



précipitations sont abondantes notamment lors de phénomènes 

naturels tels que les cyclones. (1) 

Cependant, l'influence dominante de l'anticyclone des Mascareignes et le 

relief montagneux de l'île font que le climat connaît des spécificités notables. Les 

alizés, nés de l'anticyclone, se chargent d'humidité au cours de leur parcours 

océanique. Rencontrant l'imposant massif montagneux, ils déclenchent la 

formation de nuages apportant des pluies irrégulières sur le versant Est. Par 

ailleurs, ces alizés adoucissent les températures sur le littoral. 

De ces différentes influences, il résulte une division de l'île en trois zones 

climatiques. 

La région Est, dite ((côte au vent)), est marquée par un climat 

tropical océanique: alizés constants, pluies abondantes toute l'année, 

températures modérées et régulières. La végétation y est verte et 

exubérante. 

La région Ouest, ((côte sous le vent)), à l'abri des alizés, connaît un 

climat tropical sec: les températures généralement supérieures à 

celles de la région Est de un à deux degrés, pluies nettement moins 

abondantes. Les régions basses de la côte Ouest sont essentiellement 

constituées de savanes. 

Les hauts de l''?le, souvent sous les nuages, sont marqués par des 

températures fraîches, souvent basses. Les pluies y sont plus 

fréquentes que dans les zones littorales. 

Le relief compartimenté de l'île explique ainsi l'existence de très 

nombreux microclimats: sur le littoral les températures sont assez chaudes (21°C 

l'hiver et 26OC l'été), mais elles sont beaucoup plus fraîches dans les hauteurs de 

l'île (à 100 m d'altitude: 12°C l'hiver et 17OC l'été). 



2. Étude pluviométrique 

Les précipitations sont à La Réunion le phénomène météorologique le plus 

remarquable, et l'île possède tous les records mondiaux de pluies pour des durées 

ininterrompues de précipitations allant de 12 heures jusqu'à 15 jours. Le fait 

essentiel de la pluviométrie est sa variation spatio-temporelle. Plusieurs mètres 

d'eau peuvent tomber sur la côte Est sans qu'une goutte ne tombe sur la côte 

Ouest. Et en un point précis de l'île, la pluie peut être absente pendant plusieurs 

mois puis très abondante pendant quelques jours lors du passage d'un cyclone ou 

d'une tempête tropicale. Cette variation spatio-temporelle de la pluviométrie pose 

de gros problèmes en matière de gestion d'eau pour la consommation. 

La carte 3 de la pluviométrie moyenne annuelle illustre également la 

dissymétrie Est-Ouest. On distingue une zone très pluvieuse de l'Est au Sud-Est 

de l'île, dans la région de Takamaka la moyenne est d'environ de 7 m par an et 

elle est maximale sur les pentes Est du Piton de la Fournaise où elle atteint plus 

de 10 mètres par an (station des Hauts de Sainte Roses). La zone la moins 

pluvieuse est la côte Nord-Ouest en particulier autour de Saint Gilles-lés-Bains 

où la moyenne annuelle n'est que de 525 mm par an. 



Le relief de l'île tend à concentrer les précipitations sur les régions 

directement exposées à l'humidité océane, c'est à dire la côte au vent. 

Carte 3 : Pluviométrie annuelle et relief de La Réunion 

Ainsi, on voit que la particularité du relief de l'île engendre une 

irrégularité pluviométrique déconcertante. Mais à cela s'ajoute des phénomènes 

naturels difficilement prévisibles tels que les cyclones ou les tempêtes tropicales 

qui rendent la gestion de l'eau et notamment son assainissement très compliqué. 

3. Les cyclones 

Les cyclones tropicaux, gigantesques tourbillons de 200 à 900 km de 

diamètre, naissent dans les mers chaudes. Ils résultent de la mise en mouvement 

d'une masse d'air chaud par l'arrivée d'une masse d'air froid. Les cyclones se 

déplacent d'Est en Ouest mais leurs trajectoires peuvent s'avérer complexes et 

capricieuses. 



Les cyclones ont deux vitesses: celle du déplacement même du tourbillon 

(10 à 25 kmlh) et celle des vents intérieurs qui les composent, ceux-ci peuvent 

atteindre des vitesses de 200 à 300 kmlh et sont accompagnés de pluies 

diluviennes. Le passage de ces météores sur l'île provoque des dégâts 

considérables. 

Aujourd'hui, grâce à l'observation satellite, ces phénomènes peuvent être 

repérés longtemps à l'avance. Des mesures sont alors prises avec différents 

niveaux d'alertes, des informations sont annoncées à la population qui peut se 

préparer ,et se mettre à l'abri en cas de risque élevé. 

La population de La Réunion s'élève à 728 400 habitants au recensement 

du premier janvier 200 1. 

La Réunion est le département d'outre-mer le plus peuplé; sa densité est de 

282 habitants 1 km2. Cependant du fait que 80 % de la population habite sur le 

littoral, la densité de ces lieux atteint 1000 habitants au km2, soit autant que la 

région parisienne. 

Les grandes villes de la côte regroupent ainsi la majorité des Réunionnais, 

qui sont très urbains. L'intérieur de l'île est à dominante rurale et faiblement 

habité. (2) 

1. Un mélange culturel et racial 

Trois siècles et demi d'histoire ont transformé l'île déserte. Arrivés au f i l  

du temps de tous les horizons, les Réunionnais ont constitué une société métissée, 

au sein duquel six groupes ethniques peuvent néanmoins être distingués: 



La population d'origine africaine et malgache, appelée communément 

« cafre », pour l'essentiel issue de la période esclavagiste trouve ses origines au 

Mozambique, en Guinée et au Sénégal. Elle est très fortement métissée avec la 

souche européenne et s'élève à 35% du total. 

La population blanche, d'origine européenne représente 25% de 

l'ensemble. Il convient d'y ajouter environ 5% de métropolitains, les ((zoreils)) 

vivant sur l'île. 

La population d'origine indienne et de religion hindouiste, les 

«Malabars», est constituée des descendants des travailleurs «engagés» arrivés, de 

1848 à 1882, par dizaines de milliers de la côte orientale de l'Inde (Coromandel) 

et de la côte de Malabar. Elle représente 25% des habitants actuels. 

Les Chinois, ayant quitté sensiblement à la même époque la région de 

Canton, se sont dispersés dans tout l'océan Indien. Ils sont estimés aujourd'hui à 

4% du total des Réunionnais. 

Les Indo-musulmans du Gujerat (Nord de Bombay), venus plus 

tardivement, à la fin du XIXème et au début du XXèine siècle, ont également fait 

souche. Leurs descendants, les « Zarabs », constituent environ 3% de la 

population. 

Les originaires de Mayotte et des Comores, mais aussi les descendants 

des engagés d'autres contrées du pourtour de l'océan indien, que l'on est allé 

chercher au siècle dernier, complètent cette palette humaine. 

2. Un tissu urbain développé 

La Réunion bénéficie d'un tissu urbain développé avec 8 villes de plus de 

30.000 habitants: Saint-Denis, le chef-lieu (131.557 habitants), Saint-Paul 

(87.712 habitants), Saint-Pierre (68.915 habitants), Le Tampon (60.323 

habitants), Saint-Louis (43 500 hab.), Saint-André (43 000 hab.), Saint-Benoît 



(31 560 hab.) et Saint-Joseph (30 293 hab.). Ces chiffres sont extraits des 

données du recensement de la population de mars 1999. 

Le taux d'urbanisation, nombre d'habitants vivant dans une ville de plus 

de 2.000 habitants pour 100 habitants est de 98,2 % contre 75 % en métropole. 

3. Une démographie en constante progression 

La publication du recensement de 1999 montre que la démographie 

réunionnaise est en hausse de 1'72 % par an depuis 1990. La croissance est due 

au flux migratoire mais surtout à l'accroissement naturel -excédent des 

naissances sur les décès- le taux de natalité atteint 20%0 (le taux de natalité 

s'établit autour de 13 %O en métropole) alors que le taux de mortalité s'établit à 5 

%O. Le solde migratoire 1990- 1999 est également positif. 

Si ce rythme se maintient, La Réunion pourrait compter entre 900 000 et 

un inillion d'habitants en 2025. 

Les chiffres soulignent un vieillissement certain de la population, en 1990 

le nombre de personnes âgées de plus de 60 ans s'élevait à 51.400, alors qu'en 

1999 il était de 70.700. Parallèlement le nombre des moins de 20 ans a diminué 

pour atteindre 36 % de la population contre 40 % en 1990. 

Le nombre des jeunes adultes âgés de 20 à 29 ans est descendu depuis 

1990 à 15 % de la population, alors que les 30 à 39 ans deviennent la tranche 

d'âge la plus nombreuse (17%). 

L'un des facteurs prépondérants du vieillissement est sans conteste 

l'augmentation de l'espérance de vie. Elle atteint 70,4 ans pour les hommes et 

78,6 ans pour les femmes, ce qui représente un accroissement de 10 mois depuis 

1990. (3) 



Le tableau 1 montre les dernières estimations de l'INSEE avec le 

recensement de la population réunionnaise en 1999. 

Population 

population totale au  le' janvier 2001 

population totale au  recensement de 1999 1 706 300 

part des moins de 20 ans de 1999 1 36,10°/o 
1 

part des plus de 60 ans au recensement de 1999 10,lO % 

Tableau 1: INSEE: Recensement de la population, mars 1999 et janvier 200 1. 



D. Histoire 

Déjà connue des Arabes, l'île de La Réunion fut découverte par les 

Européens en 1500. Le navigateur portugais Diego Dias explore alors une île 

vierge d'habitant. Elle devient une base de ravitaillement pour les bateaux 

européens engagés sur la route des Indes. Le royaume de France en prend 

possession en 1638 et y installe ses premiers habitants en 1646 : 12 mutins 

français que le gouverneur de Fort Dauphin à Madagascar a exilés sur l'lle. Trois 

ans plus tard, les exilés sont retrouvés en excellente santé. La preuve est alors 

faite que l'île peut être colonisée. 

C'est en 1665, sous l'impulsion de la Compagnie Française des Indes 

Orientales que les premiers colons s'installent sur l'île appelée Bourbon. Les 

mariages mixtes, avec des femmes en provenance de Madagascar ou de Goa, en 

Inde, se multiplient jusqu'au début de la traite des noirs qui débute avec la culture 

du café. 

Les colons pratiquent à l'origine une culture essentiellement vivrière. Puis 

la Compagnie des Indes Orientales, désireuse d'augmenter ses profits, oblige 

chaque propriétaire terrien à planter du café à partir de 171 8. L'extension de cette 

culture aboutit au défrichement de la côte Ouest et à l'emploi d'une main 

d'œuvre composée exclusivement d'esclaves en provenance de Madagascar et de 

la côte Est de l'Afrique. Mahé de La Bourdonnais, gouverneur général de l'île de 

France, aujourd'hui l'île Maurice, et de l'île Bourbon actuellement La Réunion 

continue à orienter cette dernière vers sa vocation agricole et contribue à son 

développement. Un de ses successeurs, Pierre Poivre, tente l'implantation de 

nouvelles cultures comme celle des épices. 



En 1767, le royaume de France rachète les îles à la Compagnie des Indes 

car la pression de l'opinion dénonce un monopole associé à une gestion 

désastreuse. Plusieurs facteurs comme la concurrence du café venu des Antilles 

ou de l'Arabie sonnent le glas de cette culture dans l'île Bourbon. Par ailleurs la 

maîtrise de la mer par les anglais à la fin du XVIII ème siècle menace la 

suprématie sur ce territoire. 

Pendant la Révolution Française, l'île Bourbon devient l'île de la Réunion 

en souvenir de « La Réunion des Marseillais » et des gardes nationaux pour 

l'assaut des Tuileries. L'esclavage est provisoirement aboli en 1794, puis rétabli 

en 1802 par Bonaparte alors Premier Consul. Les guerres napoléoniennes 

aboutissent au blocus de l'île par les Anglais. 

Après la défaite des troupes napoléoniennes en 18 15, la France perd Saint- 

Domingue et Maurice qui étaient ses deux principaux fournisseurs de sucre. L'île, 

redevenue l'île Bourbon, reste française. Elle doit alors suppléer à ce manque en 

fournissant la métropole en sucre. La canne s'étend alors au détriment des autres 

cultures. Les grandes plantations prennent le pas sur les petites. La main d'œuvre 

est en augmentation mais reste exclusivement composée d'esclaves. Le décret de 

Schoelcher en 1848, abolissant l'esclavage, oblige les planteurs à élargir leur 

recrutement. Ils conservent, certes, d'anciens esclaves sous contrat, mais 

recrutent par ailleurs des travailleurs temporaires d'Inde, de Madagascar, et de la 

côte Est de l'Afrique, les <( engagés » . De 1 848 à 1 859, 1 'engagisme se généralise 

et apporte une main d'œuvre suffisante pour cultiver la canne à sucre. 

A partir de 1860 l'île plonge dans une crise profonde et durable. Son 

importance stratégique diminue considérablement dans l'Océan Indien. 

L'apparition de la betterave sucrière et de la concurrence joue sur les prix de la 

canne à sucre. Celle-ci est en plus victime de parasites. La production chute de 

moitié. De nombreux propriétaires font faillite. L'île de La Réunion connaît 

également des épidémies de choléra et de paludisme. 



Pour faire face à la crise, la diversification des cultures est amorcée avec 

la production de la vanille, du manioc et des plantes à huile essentielles : vétiver, 

ylang-ylang et le géranium Bourbon. 

Après une légère amélioration économique dans les années 1920 et la 

première liaison aérienne avec la France en 1929, l'île retombe dans une phase 

critique pendant la seconde guerre mondiale. 

Le 19 mars 1946, la Réunion devient département français d'outre-mer 

avec la Guyane, la Martinique et la Guadeloupe. Peu à peu le paludisme est 

éradiqué, la mortalité infantile diminue et les conditions d'hygiène et d'éducation 

s'améliorent. 

L'élection de Michel Debré comme député de 1963 à 1988 facilite cette 

indispensable modernisation. En tant que premier ministre du Général de Gaulle, 

i l  favorise une aide massive de 1'Etat au département. En trente ans, la Réunion a 

rattrapé une partie de son retard en terme d'infrastructures et de niveau de vie. 

Mais l'augmentation brutale de la population, alliée à des difficultés 

économiques, pèsent sur l'emploi et l'île demeure très subventionnée par la 

métropole. (4) 

E. Économie 

Depuis la départementalisation, La Réunion a connu de profondes 

mutations économiques et sociales. L'île est passée d'une société fortement 

marquée par des structures rurales en 1946, à une société de services dans les 

années quatre-vingt. L'agriculture occupe de moins en moins de bras. 

L'industrie est assez peu importante et le secteur d'emploi est surtout 

centré sur le tertiaire, que ce soit les administrations, les commerces ou les 

services. 



La population active a été multipliée par 3,4 en cinquante ans. Elle 

s'accroît encore rapidement sous l'effet de la pression démographique et du 

changement des comportements. Ainsi, de 1990 à 1999, 7250 personnes 

supplémentaires sont arrivées chaque année sur le marché du travail. La seule 

augmentation du taux d'activité des femmes, qui a plus que doublé en trente ans, 

amène chaque année 2000 actives de plus. En moyenne annuelle le nombre 

d'actifs supplémentaires est supérieur d'environ 4000 au nombre d'emplois 

offerts. 

La Réunion est, en effet, la région française qui enregistre le taux de 

chômage le plus élevé. En forte augmentation depuis 1982, il atteint 31% au 

deuxième trimestre 2002, il est trois fois plus élevé qu'en métropole alors que les 

autres DOM ne dépassent pas 26 % et que le taux de chômage observé en France 

métropolitaine n'est plus que de 8,9 %. Toutefois l'amélioration observée en 

1999 se poursuit avec une nouvelle baisse de deux points du chômage en 2002. 

Partout en France, les femmes, les jeunes et les non diplômés sont les plus 

touchés. Le chômage des jeunes est un problème particulièrement crucial à la 

Réunion où plus d'un jeune de moins de trente ans sur deux était au chômage en 

2002. Mais à cet âge 68% d'entre eux ne sont pas encore sur le marché du travail, 

ce qui ramène les chiffres à un jeune sur six. 

Ce chiffre équivaut à plus du double du niveau métropolitain. La 

proportion importante de chômeurs de longue durée, plus de 70% d'entre eux, 

témoigne des difficultés rencontrées pour trouver un emploi. (5) 

F. Santé. 

Au le' janvier 2000, on dénombre 17 établissements sanitaires. Leur 

diminution depuis 1996 résulte d'une restructuration créant de nouveaux centres 

hospitaliers regroupant les anciens. Par exemple, le Centre Hospitalier Sud- 

Réunion regroupe les anciens centres hospitaliers de Saint-Pierre et Saint-Joseph. 



La capacité d'accueil des hôpitaux au 1" janvier 1999 est de 2 671 lits 

installés dont 2 029 en court séjour (médecine, chirurgie, obstétrique). Le nombre 

de lits a été en constante augmentation jusqu'en 1980, date à laquelle il dépassait 

les 4 000. Depuis, la tendance s'est inversée avec l'essor des alternatives à 

l'hospitalisation complète, l'amélioration des structures d'accueil pour les 

personnes âgées et la réorganisation de la carte sanitaire. 

En 1998, on a enregistré 130.455 entrées dans les établissements 

hospitaliers, qu'ils soient publics ou privés. Le secteur public accueille les deux 

tiers des personnes concernées. Parmi ces entrées, 93 % correspondaient à des 

courts séjours. La durée moyenne d'hospitalisation a sensiblement baissé: de neuf 

jours en 1985 elle passe à six jours en 1998. 

La densité du secteur libéral reste très inférieure à la Réunion à ce qu'elle 

est en métropole (138 médecins pour 100.000 habitants et 148 avec les 

remplaçants contre 199 pour la métropole). Les médecins libéraux se sont 

installés de préférence dans les grandes agglomérations et particulièrement dans 

la commune du Port, seule avec Saint-Denis à avoir une densité supérieure à la 

moyenne nationale. Les communes rurales et les (< écarts)) restent sous- 

médicalisés. (6) 

L'ïle de La Réunion était considérée jusqu'à la récente épidémie de 

chikungunya apparue en 2005 comme une destination sûre. Aucun vaccin 

spécifique n'est exigé. Le paludisme y est éradiqué depuis 1948. 



DEUXIÈME PARTIE 

I 1. MORTALITÉ ET INCIDENCE DU SUICIDE SUR L'~LE DE LA 

RÉUNION 

A. Les différentes causes de mortalité à La 
Réunion 

La mortalité Réunionnaise est marquée ces dernières années par une 

augmentation constante due au vieillissement de la population. 

Evolution du nombre de décès bruts à La Réunion 

Années 

Le taux de mortalité est bas : 5,2 décès pour 100.000 habitants en raison de 

la jeunesse de la population. Les moins de 20 ans représentent encore 38,1% de la 

population totale. Toutefois la mortalité par âge qui élimine l'effet de structure de 

la pyramide des âges révèle une surmortalité insulaire par rapport à la mortalité 

de la métropole, quelque soit l'âge et le sexe. 

On note de plus une surmortalité masculine à tous les âges. Le risque de 

décéder pour les hommes entre 15 et 65 ans est deux fois plus élevé que celui des 



femmes. Il en résulte une espérance de vie à la naissance, en 1997, de 9 ans plus 

élevée chez les femmes, soit 79 ans contre 70 ans pour les hommes. 

A La Réunion les pathologies infectieuses sont rarement cause de décès. 

Le paludisme, omniprésent dans les années cinquante, a officiellement été 

éradiqué depuis 1970 malgré la présence dans l'île du vecteur de la maladie, le 

moustique anophèle femelle. Un contrôle sanitaire strict aux frontières permet de 

contenir les cas importés. 

L'île se trouvait épargnée jusqu'à il y a peu, de la majorité des maladies 

infectieuses, et du Sida en particulier, le nombre de cas, par millions d'habitants 

place le département au dernier rang national. 

La poliomyélite, la rougeole, la diphtérie ont, soit disparu, soit fortement 

diminué sous l'effet des campagnes de vaccination. 

On assiste néanmoins à l'apparition d'une épidémie d'importation 

préoccupante depuis février 2005 : le chikungunya, qui signifie en langue swaéli 

<< marcher courbé ». L'infection par le virus chikungunya a touché plus de 

250.000 personnes pendant l'hiver 2005-2006 à La Réunion et des formes graves 

ont été décrites. Une surmortalité a été observée constituée de 200 personnes. 

Ce virus à ARN appartient au groupe des arboviroses type togaviridae. De 

forme ronde et d'un diamètre de 70 nm, i l  est constitué d'une capside et d'une 

enveloppe contenant son génome formé de 14.500 nucléotides. 

Cette maladie a été isolée pour la première fois en Tanzanie et en 

Ouganda en 1953. Le vecteur est le moustique tigre femelle << Aedes albopictus », 

cette virose est parfois létale mais ce mécanisme est encore mal élucidé en l'état 

actuel des connaissances. 

Après une incubation de 2 à 7 jours, la maladie débute brutalement et 

associe fièvre, douleurs lombaires, polyarthralgie touchant les 



métacarpophalangiennes, les épaules, les genoux, les chevilles et les 

métatarsophalangiennes. Une éruption maculo-papuleuse est fréquemment 

associée. Les arthralgies sont de rythmes inflammatoires, vives et invalidantes 

avec un dérouillage matinal. Des rechutes sont observées et des séquelles 

douloureuses décrites au delà de 18 mois. La transmission materno-fœtale est 

vraisemblable malgré le manque de recul actuel. 

Une surmortalité a été observée en général chez des personnes ayant des 

CO-morbidités. Des formes graves ont été décrites avec des atteintes 

neurologiques type méningo-encéphalite et syndrome de Guillain Barré. Le 

diagnostic est confirmé par sérologie avec la positivité des IgM dès 4 - 8 jours 

après contamination. Le traitement reste symptomatique, les douleurs articulaires 

n'étant que partiellement soulagées par les antalgiques et les anti inflammatoires. 

Des vaccins sont à l'étude mais aucun n'est encore commercialisé. Les mesures 

de préventions sont donc essentielles et consistent en la démoustication et 

l'utilisation de répulsifs. (7) 

Ce sont les maladies de civilisation, diabète, obésité, maladies cardio- 

vasculaires, cancers et les morts violentes qui dominent. Certaines pathologies 

telles l'insuffisance rénale, l'hypertension artérielle et le diabète de type 2 ont une 

prévalence particulièrement élevée ainsi qu'une précocité de survenue dès 25 - 34 

ans pour les hommes. L'impact de 17alcoolisme reste considérable, il est à 

l'origine de nombreux passages à l'acte (suicide, violences conjugales ...) et de 

syndromes d'alcoolisme fatal. On note également une prévalence de l'asthme et 

des maladies respiratoires en général. 

Parmi les 17 chapitres que compte la classification internationale des 

maladies, 7 rassemblent 86 % des décès à la Réunion. 

Les maladies cardio-vasculaires sont responsables de près d'un tiers de la 

mortalité, constituant ainsi la première cause de décès. Les tumeurs arrivent en 



seconde position et représentent un décès sur cinq. Nombreux sont les accidents 

et autres morts violentes responsables d'un décès sur dix. 

Ils sont suivis par les maladies de l'appareil respiratoire, les maladies 

endocriniennes et les maladies de l'appareil digestif. Les décès par troubles 

mentaux ont également une importance non négligeable. Aucun des autres 

chapitres ne comptabilise plus de 3% des décès. Seul le chapitre particulier 

réunissant symptômes et états morbides mal définis regroupe 5% des décès. Il 

recouvre des notions variables telles que sénilité, symptômes sans diagnostic 

précis, morts subites ou encore causes de décès non déclarées. (8), (9), (10) 

- - - - - 

Maladies de l'appareil. circulatoire l 
Tumeurs 

lu Causes extérieures de traumatismes et empoisonnements 

l a Maladies de l'appareil respiratoire 

IMaladies de l'appareil digestif 
l 1 Maladies endocriniennes 

Troubles mentaux 

a Ensemble des autres causes 



B. Incidence du suicide à La Réunion 

Un registre des tentatives de suicide a été constitué à partir des services 

d'urgence de l'ensemble des centres hospitaliers de l'île de La Réunion. Sur un 

plan général, si le nombre de personnes qui se suicident à la Réunion n'est pas en 

progression ces dernières années, il reste néanmoins stable. 

La fréquence des tentatives de suicide s'élève à 335 pour 100.000 

habitants avec un nombre de décès effectifs aux environs de 100 cas par an. 

L'incidence est variable en fonctions de deux facteurs principaux, l'âge et 

le sexe puis dans une moindre mesure de la localisation géographique. 

On constate une surmortalité masculine nette. Le suicide représente 3'2% 

du total des modes de décès chez les hommes contre 1,3 % pour les femmes. 

Il concerne majoritairement l'adulte jeune. La tranche d'âge des 15 à 24 

ans est sévèrement touché, avec 19 % de décès par suicide, constituant ainsi la 

deuxième cause de décès après les accidents de la route. 

Le suicide devient la première cause chez les 25 à 34 ans. 

Les plus touchés par ce problème sont les hommes à hauteur de 80 % de 

l'ensemble des suicidés tout sexe confondu. 

La moitié est âgée de 25 à 44 ans, et ces derniers choisissent des moyens 

plus violents que les femmes pour se donner la mort : absorption de produits 

agricoles (paraquat), pendaison, sauts dans le vide ou par armes à feu. 

Concernant les armes à feu un renforcement récent de la législation de 

délivrance du permis de port d'arme devrait amoindrir cette cause notamment par 

le recoupement des services de préfecture et des fichiers de malades mentaux en 

possession de la DRASS. 



On remarque un troisième facteur influençant de manière notable 

l'incidence du suicide, la localisation géographique. Les villes du Sud 

enregistrent le taux de suicide le plus élevé à la Réunion notamment à Cilaos, 

Saint Joseph et Petite-île. 

D'après les responsables du pôle d'intégration social, les raisons en sont 

multifactorielles : violence, difficulté d'insertion et chômage endémique. Un 

renforcement des actions de préventions a été mis en place dans ces zones. (1 1) 

On peut aussi citer les conditions de vie difficile lié à la ruralité, le manque 

de prise en charge ou encore l'éloignement des villes et l'inévitable retard 

d'accès des soins. 

C. Comparaison de l'incidence du suicide entre La 
Réunion et la métropole 

L'incidence du suicide à La Réunion était plus important qu'en métropole 

jusqu'au début de l'année 2000.En effet depuis la fin des années 90 une 

diminution lente et progressive du taux de mortalité par suicide a été observée. 

Actuellement la mortalité par suicide à La Réunion est de 27,6 pour 

100.000 habitants tout sexe confondu contre 37,6 pour la métropole. (12)' (13). 
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TROISIÈME PARTIE 

III. L'HUILE ESSENTIELLE DE GÉRANIUM BOURBON 

r -- 

Pelargonium Grnveolens ou « Géranium Bourbon )) 

A. Le géranium Bourbon 

1. Caractéristiques botaniques du géranium 
Bourbon 

Le géranium Bourbon appartient à la famille des Geraniaceae. Il porte 

différents noms dont géranium rosat, géranium odorant, pélargonium x asperum 

Ehrh. Ex Willd ou pélargonium graveolens. Son nom vient du grec « Pelargos )) 

littéralement cigogne puisque son fruit ressemble à un bec de cigogne. 



Les Pélargoniums ont une répartition géographique variée. Ils sont originaires 

d'Afrique australe, naturalisés dans les régions de l'est de la Méditerranée, en 

Inde, en Chine et en Australie. 

La description botanique du Géranium bourbon peut se résumer comme suit. 

C'est une plante vivace, de 40 à 50 cm de haut, pleine de suc en début de 

végétation, puis ligneuse, à écorce brun clair. Le genre Pélargonium compte plus 

de 200 espèces dont plusieurs dizaines sont odorantes. Le pelargonium 

graveolens a des feuilles persistantes, rondes à marges festonnées. Ses fleurs 

roses, à cinq pétales sont souvent veinées d'une coloration plus foncée. (14), (1 5) 

2. Histoire 

Les traces d'utilisation de l'huile essentielle dans l'histoire des 

civilisations humaines remontent à plus de 7000 ans, preuve en est cet alambic en 

terre cuite retrouvé au Pakistan. Il a été découvert des inscriptions 

Mésopotamiennes vieilles de 4000 ans ainsi que des écrits égyptiens datant de 

3500 ans les mentionnant dans la pharmacopée et dans les rituels 

d'embaumements. 

Elles étaient utilisées également durant les empires gréco-romains et 

semblent avoir été oubliées à l'effondrement de ces civilisations. Le renouveau 

de leurs utilisations débute au XV ème siècle dans les cours royales européennes, 

ou poudres et eaux parfumées embaument visages, perruques et gants. Leur 

emploi s'est poursuivi jusqu'au XIX ème siècle. Après s'est ouvert l'ère des 

produits de synthèse industrielle qui les relégua en arrière plan devant leur coût 

inévitablement plus élevé. 

L'introduction du Géranium Bourbon sur l'île de La Réunion où i l  

s'acclimata parfaitement remonte aux années 1870, les premiers plants végétaux 

provenant de l'île de Madagascar. 



La production de cette espèce ainsi que celles du vétiver et de l'ylang- 

ylang, connurent un formidable essor de par les vertus odoriférantes de leurs 

huiles essentielles. Celles ci étant très prisées en Europe pour leurs qualités dans 

les milieux de la parfumerie et notamment à l'institut de Grasse dans le Midi de 

la France. 

La culture des plantes à huiles essentielles que forme à La Réunion ces 

trois espèces apparut comme un apport économique substantiel pour les petits 

paysans des hauts de l'île. Ils étaient localisés principalement aux alentours de la 

ville du Tampon dans le sud et du lieu-dit Petite France sur la pente Ouest du 

Maido. Ces lieux restent d'actuels sites résiduels de production. (Carte 4) 

Les cultivateurs des Hauts appelés << petits blancs » par opposition au 

grands propriétaires dit « gros blancs )) se tournèrent vers la production de plante 

à huile essentielle. Ils ne possédaient pas les ressources et infrastructures 

nécessaires à la culture du produit phare : la canne à sucre. 

La canne nécessite des terrains favorablement exposés et une main 

d'œuvre nombreuse et à moindre coût : les esclaves. Cette culture nouvelle et des 

plus rentable à l'époque est le monopole des grands propriétaires capables 

d'investissements importants pour fournir la métropole très demandeuse. 

Ces petits blancs relégués dans les hauts de l'île vivaient de manière 

humble et pour la plupart de la culture des plantes à huile essentielle pour les 

sortir de la misère. 

Il est à noter que la production n'était pas entièrement dédiée à 

l'exportation. En effet un emploi local en était et en est encore largement réalisé à 

l'heure actuelle par les réunionnais. 

Les tisaneurs, personnages appartenant à la culture traditionnelle 

réunionnaise étaient considérés comme experts dans les traitements empiriques 



par les plantes de divers maux. Ils utilisaient leurs connaissances des vertus 

végétales pour soigner la population très respectueuse de cette forme de savoir 

ancien et fort utile surtout lorsque l'accès aux soins n'était pas garanti. Cette 

médecine par les plantes persiste de nos jours. Il n'est pas rare de croiser sur les 

divers marchés qui jalonnent l'île encore une de ces singulières personnes, 

souvent âgée, haute en couleurs et aux connaissances venant du fond des âges. 

Bien souvent la connaissance des plantes est transmise au sein d'une même 

famille, de génération en génération. 

Â l'âge d'or de la production au début du XIX éme siècle, on ne pouvait 

dit-on faire un kilomètre sans croiser dans les hauts du Tampon, un alambic de 

distillation. 

L'émergence des pays à faible coût de main-d'euvre tels que la Chine, 

l'Égypte, le Maroc, l'Algérie et l'île de Madagascar est venu ternir cette 

économie insulaire spécifique. 

De plus le recours croissant aux produits de synthèse pour la fabrication 

des cosmétiques aboutit à une minimisation progressive de la production à dater 

de 1960. 

3. Mode de culture 

La culture du géranium se pratique à une altitude comprise entre 600 et 

1400 mètres sur un sol riche, fumé et largement irrigué. Le nombre de récoltes 

varie de trois à quatre par an en fonction de la qualité des terrains, de leurs 

expositions et des conditions climatiques qui précèdent la récolte. 

Le rendement varie autour de 40 kg de plantes à l'hectare. 

Un plan de relance et de valorisation des filières de production des plantes 

à huile essentielle est actuellement en cours en partenariat entre l'association 



d'agriculteurs et le département, d'autant que ces produits bénéficient d'une 

grande notoriété quant à leurs qualités et à leurs origines. (1 6), (1 7). 

Carie 4 : zones de culture du geranium Bourbon sur l'île de la Réunion 
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4. Aspect économique 

Le prix moyen de vente est de 122 euros au kilo pour l'huile essentielle de 

Géranium Bourbon produite à La Réunion. En comparaison il est de 52 euros 

pour la Chine. 

Le volume de production s'est stabilisé aux environs de 3 tonnes par an 

alors qu'il atteignait 165 tonnes en 1962. Le passage et les dégâts important 

infligés par deux cyclones DINA et HARRY en 2002 n'ont fait qu'accélérer ce 

déclin. (1 8) 

. - - - . - . . - - -- 

Volume de production d'huile essentielle 
de géranium Bourbon à la Réunion 

années 



B. L'huile essentielle de géranium Bourbon 
(pélargonium graveolens) 

1. Définitions 

L'huile essentielle est le produit obtenu à partir d'une matière première 

végétale, soit par entraînement à la vapeur d'eau pour le géranium Bourbon 

notamment, soit par des procédés mécaniques à partir de l'épicarpe pour les 

citrus, soit par distillation à sec. L'huile essentielle est ensuite séparée de la phase 

aqueuse par des procédés physiques. C'est un mélange varié de composants 

aromatiques ayant des propriétés communes. 

Liquides à température ambiante, les huiles essentielles sont volatiles ce 

qui les différencie des huiles fixes. Elles ne sont que très rarement colorées la 

gamme de couleur s'étalant le plus souvent du jaune au vert. Leur densité est en 

général inférieure à celle de l'eau. Elles ont un indice de réfraction élevé et la 

plupart dévient la lumière polarisée. Solubles dans les solvants organiques usuels, 

elles sont liposolubles. Bien qu'entraînable par la vapeur, elles sont très peu 

solubles dans l'eau. Toutefois elles le sont suffisamment pour communiquer à 

celle ci une odeur nette, on parle alors d'eau aromatique. 

Une essence est une substance aromatique naturelle que sécrète un végétal 

dans un ou plusieurs de ses organes producteurs : racine, écorce, tige, feuille, 

fleur, fruit, graines.. . 

Ces deux substances sont différentes tant en nature qu'en composition en 

raison des modifications chimiques survenues lors de la distillation. 

La distillation est une opération consistant à extraire d'un corps solide ses 

composants gazeux ou liquides. 



Un hydrolat est une vapeur d'eau condensée que l'on sépare de l'huile 

essentielle après distillation. Il est plus ou moins riche en composés aromatiques 

avec une teneur maximale de 5 %. 

2. Méthode de production de l'huile essentielle de 
géranium Bourbon 

L'ensemble de la plante hors sol est utilisé et ce directement après la 

récolte. Les tiges, feuilles et fleurs des plantes sont placées dans l'alambic et plus 

particulièrement dans un tamis suspendu dans une cuve en métal nommée 

communément « cucurbite ». D'un volume de 900 litres elle est généralement 

en cuivre étamé, plus résistant que le fer aux hautes températures et meilleur 

conducteur de chaleur. 

La masse végétale de géranium, entre 300 et 400 kilos est disposée dans 

le tamis pour éviter le contact direct avec l'eau. En effet la méthode de 

production est une distillation par extraction à la vapeur et non une décoction. Un 

volume moyen de 250 litres d'eau est ajouté dans la cuve. Le chapiteau pièce de 

métal conique coiffe et clôt de manière hermétique la cuve de chauffe. 

L'ensemble est alors placé durant environ 4 heures temps nécessaire à la 

distillation sur un foyer en pierre parfois au bord même du champ de géraniums. 

Les distillateurs utilisent du bois d'acacia, environ 60-70 kilos sont 

nécessaires par production. L'essence d'Acacia est plantée à proximité des 

cultures en raison de leur capacité d'enrichissement en nitrate des sols outre son 

rôle de combustible. 

La vapeur d'eau entraîne par extraction l'essence contenue dans les 

géraniums. Elle monte vers le chapiteau qui collecte les extraits végétaux et les 

dirige vers un conduit métallique en forme de col de cygne » d'ou son nom. 

Celui-ci amène au serpentin de condensation, tube de cuivre ou d'étain spiralé 

qui de par sa surface de refroidissement maximum placée au contact d'un 



réfrigérant, une cuve emplie d'eau permet la condensation des produits de 

distillations. Ces derniers sont au nombre de deux : l'hydrolat et l'huile 

essentielle. 

La méthode de séparation est simple et astucieuse. Elle utilise le principe 

physique de différence de phases par décantation au travers du « vase florentin )) 

encore appeler « essencier ». Les restes organiques végétaux, appelés « cuite )) 

sont employés comme engrais et comme substrat pour la culture de champignons 

comestibles. 

Le rendement est d'environ 700 grammes d'huile essentielle pour 300 kg 

de plantes. 
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3. Composition chimique de l'huile essentielle de géranium Bourbon 

a) Méthode d'analyse 
Elle est obtenue par la technique de chromatographie en phase gazeuse 

couplée à un analyseur de type spectroscope. La facilité de la mise en œuvre, le 

temps d'analyse assez court, la fiabilité des résultats et les possibilités 

d'automatisation du processus en font une méthode particulièrement bien adaptée 

tant pour une analyse qualitative qu'une analyse quantitative. Initialement 

réalisée sur des colonnes garnies, l'analyse des huiles essentielles fait maintenant 

couramment appel aux colonnes capillaires, plus efficaces dans un temps plus 

court et donnant des temps de rétention avec une plus grande précision. 

Pharmacopée et normes tendent à généraliser la référence à des profils 

chromatographiques types. 

Cette technique permet également de doser, en utilisant un étalon interne, 

l'un des constituants de l'huile essentielle. La possibilité de coupler les 

chromatographes à divers spectroscopes augmente considérablement la quantité 

et qualité des informations obtenues. La comparaison informatique du spectre 

d'un pic inconnu avec une ou plusieurs librairies de référence permet son 

identification à condition que le niveau de similitude des spectres, inconnu et 

référence, soit suffisant dans des conditions opératoires comparables. 

L'étude des constituants volatils présents dans un végétal peut également 

être réalisée par une méthode développée initialement pour l'étude des arômes 

par analyse de la phase gazeuse par technique chromatographique avec 

échantillon placé en atmosphère confinée. Le principe de la méthode consiste à 

piéger les substances volatiles soit à très basse température, soit par adsorption 

sur un polymère hydrophobe puis à les libérer par chauffage ou désorption et 

étude chromatographique. Ce qui permet entre autres d'apprécier les 

modifications structurales induites par l'hydrodistillation. 



b) Généralités sur la composition chimique des huiles essentielles 

Les huiles essentielles sont des mélanges complexes et éminemment 

variables de constituants qui appartiennent, de façon exclusive, à deux groupes 

caractérisés par des origines biogénétiques distinctes : le groupe des terpénoides 

d'une part et le groupe des composés aromatiques dérivés du phénylpropane, 

beaucoup moins fréquent d'autre part. 

c) Les terpénoides 

Le terme terpéne - terpénoide incluant les dérivés - est attribué à Kékule 

August, chimiste allemand (1829-1896) qui l'inventa pour décrire les 

hydrocarbones en C 1 OH1 8 présents dans les huiles essentielles de distillation 

(turpentin en allemand). Ce terme a acquis au long des années une signification 

générique et est utilisée pour désigner les produits secondaires de condensation 

des unités isoprènes. 

Dans le cas des huiles essentielles seules seront rencontrés les terpènes les 

plus volatils, ceux dont la masse moléculaire n'est pas trop élevée : les mono et 

les sesquiterpènes. 

1. Les monoterpénes 

Ils sont constitués de 10 atomes de carbones soit de 2 unités isoprènes. Ils 

peuvent être acycliques, monocycliques ou bicycliques. Les monoterpénes sont 

largement distribués dans les règnes animal et végétal. Ils constituent parfois plus 

de 90 % de l'huile essentielle notamment chez les citrus. La réactivité des cations 

intermédiaires justifie l'existence de nombreuses molécules fonctionnalisées : 

alcools, aldéhydes, cétones, esters, éthers et peroxydes. 

Lorsque la molécule est optiquement active, les deux énantiomères sont le 

plus souvent présents mais dans des espèces végétales différentes. 



Les sesquiterpènes 

Ce sont des molécules en Cl5  constituées de 3 unités isoprènes. Les 

variations structurales dans ce groupe sont de même nature que dans le cas 

précédent : carbures, alcools, cétones étant les plus fréquents. Il convient de 

remarquer que l'allongement de la chaîne accroît le nombre de cyclisation 

possibles d'ou la très grande variété des structures connues, ainsi plus d'une 

centaine de squelettes ont été décrits. 

d) Les composés aromatiques 

Ce sont des dérivés du phénylpropane (C6-C3) qui eux aussi existent sous 

différentes formes moléculaires fonctionnalisées. On peut également rencontrer 

dans les huiles essentielles des composés en C6-Cl comme la vanilline. (19), (20) 
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e) Fonction des essences végétales dans le milieu biologique 

La synthèse et I'accumulation des essences végétales - on ne peut pas 

parler d'huile essentielle car elles n'ont alors pas subi les modifications 

chimiques dues à la distillation - sont généralement associées à la présence de 

structures histologiques végétales spécialisées souvent localisées sur ou à 

proximité de la surface de la plante. 

Les essences peuvent être stockées dans tous les organes des végétaux : 

fleurs, feuilles, fruits et graines. De manière moins habituelle on les retrouve dans 

les écorces, les bois, les racines et les rhizomes. 

La fonction biologique des terpénoides des huiles essentielles demeure à 

l'heure actuelle le plus souvent obscure. 

Il est toutefois vraisemblable qu'ils ont un rôle écologique. L'action de 

certains d'entre eux a été établie expérimentalement dans le domaine des 

interactions végétales. Ils sont impliqués notamment en tant qu'agents 

alléopathiques c'est à dire agissant en tant qu'inhibiteurs de germination ou 

encore dans l'interaction végétale-animale. 

Ainsi certains composés protègent contre les prédateurs tels que les 

insectes, les champignons et les bactéries d'autres favorisent la pollinisation. 

Pour quelques auteurs, ils constitueraient un support de communication et 

ce d'autant que leurs variétés structurales autorisent le transfert de messages 

sélectifs. (19), (20), (2 1) 



f) Composition moyenne de l'huile essentielle de géranium 
bourbon après analyse en chromatographie en phase 
gazeuse 

L'huile essentielle du géranium Bourbon est très complexe et comprend 

plus de 250 composants différents. Parmi les plus importants nous trouvons le 

géraniol, le citronnellol, le formiate de géranyle dont la synergie confère une 

fragrance aromatique unique, rappelant celle de la rose. (22), (23) 

- Alcools dérivés de monoterpènes : 

-citronne1101 (22 à 33 %) : 

a-pinène 



- Esters : 

-formiate de citronnellyle ( 6 à 13 %) 

-formiate de géranyle ( 8 à 9 %) 

-traces d'acétates et de propionates ... 

Acétate de géranyle Acétate de linalyle 



- Aldéhydes : 

-néral : 

f' 

Trans-citral (néral) 

CHO 

Cis-citral (néral) 

Citronellal 
(+ hydroxycitronellal = odeur de muguet) 



- Cétone : 

-Oxyde de rose (0.9-1.1 O h )  

-Gaiadiène 6-9 (5-6.5%) 



Propriétés physiques 

L'huile essentielle de pelargonium graveolens est de couleur jaune clair. 

Elle est liquide à température et à pression ambiantes. 

Sa densité est de 0,85. 

Un litre d'huile essentielle pèse 850 grammes. ( lm1 = 0,85g) 

Son parfum rappelle celui de la rose et de la citronnelle. 

5. Conservation 

La relative instabilité des molécules constitutives de l'huile essentielle de 

géranium rend sa conservation difficile. Les possibilités de dégradations sont 

nombreuses par photodégradation, thermolyse ou encore oxydation. 

Il est possible de limiter ces dégradations par l'utilisation de flacons de 

faible volume en verre teinté, en aluminium ou en acier inoxydable entièrement 

remplis, fermés de façon étanche et en les stockant à basse température. 

Utilisation de l'huile essentielle de géranium Bourbon 

a) Utilisation industrielle 

Le débouché principal de cette huile essentielle est réalisé dans la 

cosmétologie et l'industrie du parfum même si le coût est plus élevé pour ce 

produit naturel plutôt qu'un équivalent de synthèse. 

Ses propriétés cutanées ainsi que son odeur suave, puissante et rappelant la 

rose lui valent une place non négligeable dans nombre de crèmes et produits 

cosmétiques tel que les savons, les dentifrices, les préparations d'huile pour le 

bain et les massages. 



b) Utilisation traditionnelle à la Réunion 

Une étude réalisée en 2005 auprès des habitants de l'île montre que 30 à 

35 % des familles réunionnaises utilisent régulièrement cette pharmacopée, parmi 

elles 80 % vivent dans les Hauts et 20 % sur le littoral de l'île de La Réunion. Le 

recours aux tisaneurs et à leurs diverses productions persiste et fait partie 

intégrante du patrimoine culturel réunionnais. 

Le catalogue des différentes actions prêtées au géranium Bourbon et à son 

huile essentielle varie d'un promoteur à l'autre, néanmoins les plus fréquemment 

rapportées sont ici citées pour l'intérêt sociologique et culturel, et non comme 

caution médicale. 

Les producteurs et les tisaneurs utilisent l'huile essentielle de géranium 

Bourbon dans les cas suivants : 

La plante en elle même est utilisée comme hémostatique et cicatrisant par 

le biais de ses feuilles pilées et mises au contact direct des plaies. 

Une décoction d'une poignée de feuilles par litre d'eau est employée en 

gargarisme contre les angines, stomatites et les glossites. 

Les dermatoses tels que les brûlures, l'eczéma sec, les engelures, le prurit 

et autre pédiculose. 

Elle est aussi indiquée de manière empirique en tant que remède à la 

fatigue générale, le traitement de l'ulcère d'estomac, du diabète, des lithiases 

urinaires, des infections génitales, des troubles digestifs, contre l'inflammation 

des seins, dans la névralgie faciale, en action vermifuge et en action anti- 

grippale.. . (1 5) 



c) Utilisation en aromathérapie 

L'aromathérapie est une discipline de la phytothérapie, discipline des 

médecines naturelles qui utilise uniquement les huiles essentielles seules ou en 

les associant entre elles sous le terme de (( complexe )) à des fins thérapeutiques. 

Les aromathérapeutes distinguent différents modes d'administration des 

huiles essentielles. La diffusion atmosphérique, 1 'usage interne, regroupant 

l'ingestion, l'inhalation et la voie rectale sous forme de suppositoire et enfin 

l'usage externe par application cutanée. 

Cas particulier de l'utilisation de l'huile essentielle de géranium Bourbon. 

Le conditionnement habituel est sous forme de flacon de verre brun de 

5ml. Le prix est variable de 5 à 15 euros, le volume de commande est illimité. La 

disponibilité du produit est assez importante. On la trouve sur les marchés 

itinérants, en parapharmacie et via le commerce électronique ou on note une 

abondance des sites. 

La production de La Réunion est réputée être la meilleure qualité. 

Les aromathérapeutes prêtent les vertus suivantes à ce composé : 

- Anti-infectieuse, anti-bactérienne et anti-fongique. 

- Anti-inflammatoire en applications externes sur les articulations 
périphériques. 

- Propriétés cutanées : astringente, régulateur du sébum des peaux grasses 
ou sèches, hémostatique, traitement de l'eczéma et du psoriasis. 

- Spasmolytique : colite spasmodique 

- Stimulant des fonctions hépatiques et pancréatiques. 

- Tonique lymphatique en massage externe. 

- Action sur la circulation veineuse, apaisant des crises hémorroïdaires. 

- Répulsif aux moustiques. 



d) Notion de doses physiologiques 

Les doses recommandées concernant l'huile essentielle de géranium 

bourbon vont de 1 à XII gouttes quotidiennes par voie orale. On rappelle qu'on 

dénombre environ 50 gouttes par mL soit une goutte équivaut à 0.02 mL. 

Un ml d'huile essentielle depelargonium graveolens pése 0,85g ce qui 

améne à une dose journalière maximale de 0,2 g/j. 

Les effets secondaires sont rarement mentionnés et souvent figure 

concernant les contre indications la seule mention suivante : « aucune connue 

aux doses physiologiques ». 

La notion de doses physiologiques reste obscure et imprécise. 11 n'apparaît 

pas de corrélation entre les doses indiquées et les critères classiques entrant en 

compte dans une prescription allopathique tels que le poids, l'âge ou le sexe de 

l'utilisateur. 

Certains mentionnent la possibilité d'allergie, d'irritation cutanée et de 

brûlure oesophagienne imposant l'arrêt de l'utilisation et avis médical. 

Très peu de praticiens mettent en garde les utilisateurs de la dangerosité 

potentielle de ce produit notamment chez les enfants et qui plus est chez les 

nourrissons. En effet de part l'immaturité de leur peau le jeune enfant possède 

une perméabilité cutanée largement plus importante et donc un risque 

d'absorption et d'action systémique toxique important par simple usage externe. 

L'emploi chez la femme enceinte ou allaitante des huiles essentielles doit 

être proscrit devant le manque d'information sur les conséquences toxiques et 

potentiellement tératogènes des constituants. (24) 



7. Études scientifiques et intérêt médical démontré de l'huile 
essentielle de géranium Bourbon 

a) Propriété anti-oxydante 

Les effets antioxydants de l'huile essentielle de pélargonium graveolens 

ont été étudiés et démontrés par la méthode des radicaux libres induits et 

peuvent trouver un intérêt industriel. (25) 

b) Propriété anti-fongique 

Les principaux composants de l'huile essentielle de pélargonium 

graveolens : le géraniol et le citronellol ont montré, in vitro, leurs actions anti- 

fongiques propres et synergiques avec combinaison de kétoconazole sur la 

classe des Trichophytons et notamment T. soudanense et T. sclzoenleinii. 

En conclusion l'utilisation couplée de ces deux substances pourrait 

contribuer à réduire la dose minimum efficace de kétoconazole et ainsi d'en 

minimiser les effets secondaires. Cette étude ne comporte pas de test in vivo. 

(26) 

Une seconde étude a montré l'action propre et synergique du géraniol et 

du citronellol en association avec de I'amphotéricine B et du kétoconazole sur 

deux souches d'Aspergillus : A. Niger et A .Flavus, conduisant à une fraction 

inhibitrice de concentration comprise dans l'intervalle 0.52 à 1.00. (27) 



c) Propriété anti-bactérienne 

L'activité antibactérienne s'est avérée efficace sur les espèces suivantes : 

Staphylococcus aureus, S. epidermidis, Proteus vulgaris et Bacillus cereus. 

Cette étude soulève l'intérêt de l'huile essentielle de géranium Bourbon 

pour des applications telles que les conservateurs alimentaires et les produits 

d'entretiens ménagers. 

L'étude comparative des activités anti-bactériennes de l'huile essentielle 

de pélargonium graveolens par rapport à son hydrolat a été étudiée dans un 

modèle alimentaire. 

Cette étude a démontré clairement l'action inhibitrice sur le 

développement des colonies d'enterobncter nerogenes et de staphylococcus 

nureus exposées à l'huile essentielle. Au contraire i l  a été mis en évidence 

l'inefficacité voir la potentialisation du développement des souches bactériennes 

soumises à I'hydrolat. 

Ces conclusions ne s'appliquent qu'au niveau des systèmes alimentaires et 

non à une observation in vivo. (27) 

d) Propriété anti-parasitaire 

L'huile essentielle de Cymbopogon martinii (palmrosa) dont un de ses 

principaux constituants est le géraniol, a été testée pour son activité anti- 

helminthique, in vitro sur une souche de nématode : Cnenorhnbditis elegnns. 



Les deux substances ont montrés les mêmes activités antiparasitaires 

suggérant que le géraniol est le principe actif anti-parasitaire de l'huile 

essentielle de Cymbopogon martinii. 

La ED 50 du géraniol a été mesuré à 66,7 mcg /mL. (28), (29) 

e) Propriété répulsive vis-à-vis des insectes 

L'huile essentielle de pelargonium graveolens via le citronellol qu'elle 

contient mélangée à de l'éthanol à 43% volume à volume, peut être utilisée 

comme répulsif contre les insectes : tels les Culex, Culicoïdes et Stomoxys qui 

sont vecteurs de maladies et d'irritations vis à vis des animaux de ferme. 

L'extraction du citronellol à partir de feuilles non écrasées peut être 

réalisée localement et donne des produits moins chers et plus sûrs que les 

insecticides classiques. 

Un contrôle par chromatographie en phase gazeuse permet de connaître 

avec précision la concentration dans les différents extraits, celle-ci reste stable 

pendant une longue durée. (30) 

f) Propriétés spasmolytique 

L'étude in vitro des propriétés de l'huile essentielle de pélargonium 

graveolens sur les muscles lisses a démontré son action relaxante post- 

synaptique, médiée par 1'AMP cyclique.(27) 



C. Revue de la littérature sur la toxicité de l'huile essentielle 
de géra ni u m Bourbon (pelargonium graveolens) 

1. Généralité sur la toxicité des huiles essentielles 

La connaissance de la toxicité des huiles essentielles est d'autant plus 

importante que le développement de (( thérapeutique )) telle que 

l'aromathérapie avec sa connotation faussement rassurante de (( produit 

naturel )) connaît une utilisation croissante et abusive de la part du grand public. 

En outre, les précautions d'emploi concernant la posologie suivant l'âge, 

le poids et la gestité ne sont bien souvent pas précisées dans la majorité des 

divers feuillets remis lors de l'achat de ces produits. 

Certains confondent plantes à huile essentielle et huiles essentielles : 

l'innocuité des premières est, presque toujours un fait établi ; la toxicité des 

secondes est assez souvent démontrée. 

L'automédication, pratique dangereuse est favorisée par le fait que bon 

nombre de ces produits sont distribués en dehors du secteur pharmaceutique, au 

mépris d'une législation qui réserve la distribution de certains d'entre eux aux 

pharmaciens, garantissant ainsi un contrôle rigoureux d'identité et de conformité 

Sur le plan juridique, l'article L 5 12 du code de la santé publique stipule : 

<( Est réservée aux pharmaciens (. . .) la vente au détail et toute délivrance 

au public des huiles essentielles dont la liste est fixée par décret ainsi que leurs 

dilutions et préparations ne constituant ni des produits cosmétiques ou d'hygiène 

corporelle ni des produits à usage ménager, ni des denrées ou boissons 

alimentaires » 



On dispose de peu de publications concernant la toxicité des huiles 

essentielles. 

Les effets indésirables connus portent sur les systèmes ophtalmologi.que, 

cutané, muqueux, digestif, cardiovasculaire, pulmonaire, rénal et neurologique. 

La toxicité chronique des huiles essentielles est assez mal connue ; on 

manque aussi de données sur leurs éventuelles propriétés mutagènes, tératogènes 

ou cancérogènes. 

On connaît mieux le risque de toxicité aigüe lié à une ingestion. (3 1) 

2. Métabolisme et cinétique des huiles essentielles 

a) Absorption 

La majorité des huiles essentielles sont absorbées par les muqueuses et au 

travers des différentes couches cutanées. 

b) Métabolisme 

Les huiles essentielles sont excrétées soit sans modification chimique soit 

sous forme de métabolites hépatiques. 

c) Excrétion 

Les voies d'excrétions des huiles essentielles sont les poumons, la peau, les 

urines et les selles. 

3. Caractéristiques toxiques communes. 

a) Pouvoir irritant 



Sur le plan ophtalmologjque : on reconnaît un pouvoir irritant important 

en cas de contact mais avec rarement de complications à long terme. 

Sur le plan dermatologique : les observations rapportent un pouvoir 

caustique avec l'apparition d'érythème voir de phlyctène. 

b) Pouvoir allergisant 

On rapporte une sensibilisation pour toutes les huiles essentielles plus ou 

moins prononcée en fonction de l'espèce et plus particulièrement pour 

I'eugénol, la camomille, la cannelle, la menthe poivrée, la baie de girofle et 

l'essence de térébenthine. 

c) Toxicité digestive 

Les huiles essentielles ont toutes un pouvoir irritant sur les muqueuses. 

Elles entraînent habituellement après ingestion une sensation de brûlure. A 

fortes doses des symptômes à type de pyrosis, de nausées, de vomissements, des 

diarrhées, brûlures épigastriques et jusqu'à la réactivation d'ulcère gastro- 

duodénal ont été rapportés. 

d) Toxicité cardio vasculaire 

Différents troubles cardio vasculaires peuvent être observés allant de 

trouble du rythme jusqu au collapsus. 

e) Toxicité pulmonaire 

Différents troubles du système pulmonaire ont été rapporté allant jusqu a 

de véritables détresses respiratoires et a l'apparition d'œdème lésionnel. 



f) Toxicité rénale 

Les huiles essentielles sont partiellement excrétées dans les urines 

quelques cas d'irritations des voies urinaires sont rapportées avec rarement des 

atteintes rénales. 

g) Toxicité neurologique 

Une hyperexcitabilité ou à l'inverse une dépression du système nerveux 

central sont associées à une ingestion importante. 



4. Toxicité spécifique 

Certaines huiles essentielles ont une toxicité spécifique propre due à leurs 

caractéristiques chimiques. 

a) Toxicité dermatologique 

Une phototoxicité est démontrée pour la classe des huiles essentielles des 

citrus : bergamote, orange amer, fleur d'oranger, pamplemousse, citron, 

limettier. 

b) Toxicité cardio vasculaire 

Les huiles essentielles extraites des différentes espèces de menthe 

entraînent des bradycardies. 

L7eucalyptol, le menthol et le camphre sont incriminés dans la survenue 

de collapsus cardio vasculaires. 

c) Toxicité pulmonaire 

L'eucalyptol entraîne des dépressions respiratoires. 

Un enfant masculin de 4 mois a présenté de sévères complications après 

instillation nasale d'un mélange d'huile essentielle de menthe poivrée, 

d'eucalyptus, de cumin, de clou de girofle. 

Une détresse respiratoire sévère s'est installée avec hypoxie, cyanose, 

tachypnée avec une fréquence respiratoire mesurée allant jusqu'à 90 par 

minutes. L'auscultation pulmonaire retrouvait de nombreux sibilants associé a 

une dyspnée inspiratoire ainsi que de nombreuses sécrétions nasales. Une 

conjonctivite toxique avec cicatrice cornéenne dans les suites a été observé. (32) 



d) Toxicité rénale 

L'huile essentielle de noix de cajeput est responsable d'une néphrotoxicité 
avec hématurie. 

e) Déséquilibre acido-basique 

Un homme de 3 1 ans a présenté une acidose métabolique et respiratoire 

associée à une rhabdomyolyse et une insuffisance rénale aiguë à diurèse 

conservée après ingestion accidentelle de 10 mL d'huile essentielle d'absinthe 

(artemisia absinthium)soit environ 8 g. La gazométrie artérielle rapporte comme 

valeurs un pH à 7,27, une PC02 à 43 mmHg et une PO2 à 133 mmHg des 

bicarbonates à 7,7mmol/L,. 

La rhabdomyolyse a entraîné une augmentation des CPK jusqu'à 80 000 

UI/L (N : 38-174 U/L) .Une insuffisance rénale aigue y était associé, l'élévation 

biologique maximale mesurée du taux de clairance de la créatinine retrouvé a été 

de 4,4mgL soit 39 micromol/L. Celui-ci s'est normalisé dans les suites à partir 

du 17 ème jours suivant l'intoxication. Le traitement comportant une hydratation 

simple par sérum physiologique. (33) 

Un homme de 45 ans a présenté deux jours après ingestion de 3 litres de 

bains de bouche contenant diverses huiles essentielles une acidose métabolique à 

trou anionique élevé sévère accompagnée par des troubles neurologiques à type 

de confusion, des troubles digestifs associant nausées, vomissement et douleurs 

épigastriques. 

La gazométrie artérielle d'entrée ramena les valeurs suivantes pH : 6'95 

PaC02 : 12 mmHg, Pa02 : 97mmHg, le calcul du trou anionique (TA) retrouva 

38mmolL (N 10- 14 mmolL). 

La sévérité de l'acidose obligea à recourir à une hémodialyse néanmoins 

l'évolution se compliqua d'une détresse respiratoire associée à un collapsus 

cardiovasculaire ainsi qu'une défaillance hépatique. Malgré une prise en charge 



en milieu de réanimation avec assistance respiratoire mécanique et recours aux 

vasopresseurs évolua vers la mort environ 4 jours après ingestion. 

La composition du bains de bouche était hormis de l'eau distillée, de 27 % 

d'éthanol, 2'76 g d'eucalyptol, 1,26g de menthol, 1'92 g de thymol. Les auteurs 

s'accordent à penser que la sévérité de cette intoxication et son évolution funeste 

sont à imputer à l'importante quantité de mélange d'huiles essentielles présentes 

dans la solution de bain de bouche. (34) 

f )  Toxicité neurologique 

Des propriétés convulsivantes ont été imputées aux substances suivantes : 

- La thuyone, cétone mise en évidence initialement dans le thuya mais 

présent également dans l'absinthe, la petite absinthe, la tanaisie, la sauge 

officinale,l'armoise, le cèdre et l'hysope. 

Thuyone 

- Le pinocamphone, cétone présente dans l'hysope. 

- Le limonène, monoterpéne retrouvé dans le carvi, la menthe, l'anis, le 

pin et les agrumes. 



Limonène 

- Le pinène monoterpéne présent dans le géranium Bourbon et les 

conifères. 

a-pinène 

- L'anéthol, phénylpropanoide présent dans l'anis, le fenouil, le badian. 

Anéthol 
(anis) 

- Le camphre, cétone de monoterpéne extraite du camphrier. Il est 

responsable outre sa neurotoxicité, de trouble cardiovasculaire à type de 



collapsus et d'hyperthermie. La dose létale pour l'enfant est de lg  et de 5 g pour 

l'adulte. 

Camphre 

- Le menthol, monoterpénol est convulsivant, susceptible d'induire un état 

psychotique, des troubles cardiovasculaires allant jusqu'au collapsus et une 

hyperthermie maligne. 

Une dose létale a pu être déterminée à 2g. 

Hormis les molécules précitées on arrive donc à une description 

symptomatique suivant l'huile concernée. 

En effet devant la complexité et la richesse en composés de ces substances 

que sont les huiles essentielles, il n'est actuellement pas possible d'imputer une 

cause à une molécule propre. 

Une somnolence est imputée aux dérivés du genévrier et de la coriandre. 

Une excitabilité neurologique est rapportée à l'huile essentielle de lavande. 

Des intoxications cyanhydriques ont été décrites avec l'huile essentielle de 

laurier et de cerise. (35) 



D. Toxicité du géranium Bourbon (pelargonium graveolens) 

1. Toxicité de la plante 

Le pelargoniurn graveolens n'est pas classé comme une plante hautement 

toxique. 

Néanmoins l'analyse de la littérature rapporte des propriétés irritantes et 

allergisantes à manifestation essentiellement dermatologique. 

Un érythème toxique a été observé chez une femme qui travaillait au 

contact direct de la plante pelargonium graveolens. 

Les symptômes observés n'ont pas été sévères, il est mentionné un 

érythème associé à un œdème et quelques éléments vésiculaires. (36) 

Une étude réalisée par tests cutanés a retrouvé une irritation allant d'un 

simple érythème à une éruption vésiculaire chez 1 1 des 1 1 O sujets évalués. Bien 

que ces cas semblaient être des phénomènes allergiques Agrup a établi que les 

lésions observées étaient de nature irritative pure.(37) 

Le cas d'un homme de 18 ans présentant des éruptions vésiculaires 

itératives initialement étiquetées eczéma, a été requalifié comme dermatose 

vésiculaire toxique imputée après enquête, à la manipulation avant chaque 

manifestation cutanée de feuillage fané de pelargonium graveolens.(3 8) 

Une sensibilisation évoluant vers une véritable allergie est possible. Les 

réactions allergiques au pélargonium graveolens sont néanmoins rares. Une 

étude danoise réalisée sur 253 jardiniers et travailleurs exposés à la plante n'a 

retrouvé que 7 tests cutanés positifs témoignant de phénomènes allergiques soit 

moins de 3% sur une population non représentative de la population générale 



puis qu'exposés à la plante régulièrement dans le cadre de leurs activités 

professionnelles. (39) 

2. Toxicité de I'huile essentielle de géranium Bourbon (pélargonium 
graveolens) 

On dispose de peu d'informations concernant la toxicité de I'huile 

essentielle de pelargonium graveolens. 

Les cas répertoriés avant notre travail concernent exclusivement des 

affections de nature dermatologique. 

Une irritation cutanée comparable entre l'huile essentielle et le contact 

direct avec la plante de pelargoniurn graveolens est rapportée. (40) 

Un cas de chéilite avec fissuration, assèchement et desquamation de la 

portion colorée des lèvres d'une femme ont été rapporté. 

L'utilisation d'un produit cosmétique allérgisant, un bâtonnet de rouge à 

lèvres contenant de l'huile de pelargonium graveolens a été incriminé. (4 1) 

Jusqu'au présent travail, aucun rapport de cas d'intoxication par 

ingestion à l'huile essentielle de géranium Bourbon (péhrgonium 

graveolens) n'a été publié dans la littérature médicale. (42) 

Néanmoins nous pouvons élargir les champs des références 

bibliographiques au cas ayant une relation avec l'huile essentielle de citronnelle 

(cymbopogon winterianus). 



En effet la composition après analyse en chromatographie en phase 

gazeuse révèle une composition proche de l'huile essentielle de pelargonium 

graveolens avec la présence de citronellol (1 0 à 35 %) et de géraniol (1 8 à 2 1 

"/O). 

Les sources d'informations pour déterminer la toxicité chez l'homme de 

l'huile de citronnelle et le traitement de cet empoisonnement contiennent deux 

cas d'ingestion fatale chez des enfants. 

Un des enfants âgé de 21 mois a bu 3 cuillers à thé soit environ 9 mL 

d'une préparation d'huile de citronnelle (environ 7g). Il a présenté rapidement 

des vomissements, une cyanose, un état de choc avec une évolution vers le 

décès en 5 heures. 

Un examen approfondi, cependant, montrait que le traitement de cet 

empoisonnement incluait maintenant des techniques non actualisées conduisant 

à des incertitudes quant à la cause de la mort de cet enfant. (43) 

Un deuxième enfant dont l'âge n'est pas mentionné a consommé une 

quantité inconnue d'une préparation commerciale contenant une quantité 

importante d'huile de citronnelle avec un taux à 93 % de géraniol. 

II a présenté rapidement des vomissements, une cyanose, un état de choc 

accompagné de convulsions précédant le décès. L'examen post-mortem a révélé 

une altération importante de la muqueuse gastrique. (44) 



QUATRIÉME PARTIE 

IV. ÉTUDE DU CAS CLINIQUE D'INTOXICATION VOLONTAIRE 

PAR INGESTION D'HUILE ESSENTIELLE DE GÉRANIUM BOURBON 

(pélargonium graveolens). 

A. Présentation du cas clinique : 

1. Histoire de la maladie 

Mr L. Daniel âgé de 57 ans a ingéré volontairement dans le but de se 

suicider, le 16 octobre 2004 vers 19 heures une quantité massive estimée à 750 

mL (environ 640 g) d'huile essentielle de géranium bourbon pure produite par 

une de ses connaissances, distillateur de métier. Quelques minutes après son geste 

ses proches ont appelé le SAMU qui a dépêché une équipe de sapeurs pompiers. 

2. Antécédents et habitus 

Patient ancien infirmier psychiatrique. 

Métropolitain d'origine, résident des Hauts de saint Paul de La Réunion. 

Marié, 3 enfants. 

Volet médical : 

-Hypertension artérielle essentielle équilibrée. 

-Elhylisme chronique avec échecs de multiples sevrages. 

-0esophagite peptique de stade 3 avec cicatrisation complète objectivée 

par contrôle endoscopique en 2001. 

-Méningite à Listéria en 200 1. 

-Intoxication médicamenteuse volontaire en 2004 (benzodiazépine). 



Volet chiruraical : 

-Conflit sous acromial droit. 

-Entorse grave du genou gauche avec rupture ligament croisé antérieur 

traitée par ligamentoplastie type Kenneth Jones. 

-Fracture des 2 os de la jambe gauche avec ostéosynthèse. 

Traitement suivi : 

- périndopril (COVERSIL) 2 mg llj. 

- oméprazol (MOPRAL) 20 mg llj. 

- zolpidem (STILNOX) 10 mg llj au coucher. 

- méprobamate (EQUANIL) 250 mg 2 /j 

3. Prise en charge pré-hospitalière : 

Une demi-heure après l'ingestion d'essence de géranium le rapport des 

sapeurs pompiers rapporte que le patient réagit aux stimulations et qu'il est en 

mesure de répondre aux ordres simples. 

Sur le plan somatique, la respiration est rapide, ample et régulière avec une 

fréquence mesurée à 20 cycleslmin, sans cyanose. Les pouls aux membres sont 

bien perçus et la fréquence cardiaque est mesurée à 90 battementslmin, un 

hématome en regard du flanc droit est mentionné. 

Le transport, non médicalisé, du patient est décidé de son domicile au 

service d'accueil des urgences du centre Gabriel Martin de Saint Paul. 



Prise en charge au service d'accueil des urgences : 

A son arrivée au service d'urgence de Saint Paul soit 1 heure et demi après 

ingestion du produit, la prise en charge médicale est réalisée par le médecin 

senior. 

L'examen clinique rapporte : 

Au niveau des constantes : on retrouve une apyrexie à 36,9 O, une tension 

artérielle à 121171 mmHg, une fréquence cardiaque à 93 cycles /min, une 

saturation initiale à 90 % en air ambiant, une glycémie capillaire à 1 ,O g/L. 

Sur le plan neurologique : un trouble des fonctions supérieures avec 

confusion à type de propos incohérents est rapporté. Aucun signe de focalisation 

ou de déficit n'est mis en évidence. Les pupilles sont toujours réactives, 

intermédiaires et symétriques. Le score de Glasgow est coté à 5 avec une réponse 

oculaire à 1, une réponse verbale à 1 et une réponse motrice à 3. 

Sur le plan respiratoire : une exhalaison de parfum rappelant la rose est 

marquée et persistante. La présence à l'auscultation de ronchis disséminés à 

l'ensemble des champs pulmonaires est mentionnée faisant suspecter une 

inhalation bronchique. 

L'examen des divers appareils cardio vasculaire, digestif, locomoteur est 

sans particularité hormis la mention d'un hématome au flanc droit déjà ancien et 

probablement antérieur à l'intoxication. 

Bilan para clinique : 

L'électrocardiogramme retrouve un rythme sinusal et régulier à 93 bpm, 

un axe cardiaque gauche et l'absence de trouble de la repolarisation. 



La radiographie pulmonaire laisse apparaître des signes de surcharge 

vasculaire pulmonaire, et d'une possible inhalation. 

La bandelette urinaire objective une protéinurie à 3 croix, l'absence de 

corps cétonique, de glucose, de nitrite, de leucocyte et un pH à 5,O. 

La biologie retrouve : 

Une numération et une formule sanguine marquée par une 

hyperleucocytose à 12 700 éléments/mm3 avec une polynucléose à neutrophile à 

9 700 élémentslmm3 et une monocytose à 1 100 élémentslmm3 toutes deux 

aspéci fïques. 

L'absence de syndrome inflammatoire initial avec une protéine C réactive 

inférieure à 3 mg/L. 

Une imprégnation alcoolique aigue à 1'15 g/L. 

Un bilan hépatique perturbé avec une cytolyse chronique et une atteinte 

pancréatique débutante d'origine éthylique : ASAT à 105 U I L  (N : 10-50), 

ALAT à 40 UI/L (N : 10-50), Lipase à 64 UI /L à la limite supérieure (1V : 3 - 

60), Gama GT à 21 7 UIIL (N : 8-61). 

Une légère rhabdomyolyse avec des CPK à 199 UIiL (N : 38- 174) à 

mettre en rapport avec l'hématome d'allure ancien du flanc droit sans 

répercussion sur la fonction rénale. 

L'urée est légèrement augmentée à 9.9 mm01 IL (IV : 1'7 -8 , 3) la 

créatinine est à 107 micromolL (N : 30-120) la clairance calculée est à 76 

mL /min pour un poids de 80 kg. 

Le ionogramme plasmatique est sans particularité : Na+ à 141 mmol/L 

(N : 133-145)' K+ à 4'9 mm011 L ( N  ; 3,30-5,lO) et Cl- à 101 mmol/L (N : 96- 

108). 



La troponine est normale, inférieure à 100ngImL. 

La Gazométrie artérielle en air ambiant objective les résultats suivants : 

PC02 : 37'3 mmHg (N : 37'0-43,O) 

PO2 : 59,3 mmHg (N : 76'0-98'0) 

Bicarbonates : 17,6 mol /L (N : 2 1 ,O-28'0) 

Base excès : -8 ,9 

Saturation : 87, 3 % (N : 95'0-98,5) 

Trou anionique : 23 (N : 8,O-16,O)) 

Soit les stigmates d'une acidose métabolique aigüe à trou anionique élevé 

témoignant d'une intoxication par acide organique externe au métabolisme 

devant l'abaissement des bicarbonates, du pH et la négativité de la recherche 

urinaire des corps cétoniques. 

Une dégradation rapide de son état général sera constatée, portant 

initialement sur les plans neurologique et respiratoire. 

Ainsi moins d'une heure après l'ingestion, un état confusionnel s'installe, 

évoluant vers un coma profond, coté à 5 selon le score de Glasgow. Il s'y associe 

à une dépression respiratoire avec suspicion d'inhalation bronchique à la 

deuxième heure. 

La saturation mesurée en percutanée chutant à 85 % sous oxygène au 

masque avec une Fi02 à 100 %, l'indication d'une intubation orotrachéale est 

posée à 21 h 40 soit moins de 3 heures aprés ingestion. 



11 est entrepris un conditionnement du patient par la pose de deux voies 

veineuses périphériques avec passage d'un soluté ionique et mise en place de 

sondes naso-gastrique et urinaire. 

Une Intubation orotrachéale est réalisée selon la technique de Sellik sur 

estomac plein avec induction à séquence rapide sous hypnotique pur par 

midazolam 4mg, étomidate 0'3 mg/kg et curarisant type suxaméthonium lmglkg. 

La sédation et l'analgésie sont entretenues par morphinique type fentanyl 

200 gammalh à débit continu sous seringue électrique. 

L'assistance respiratoire est mécanique sous oxygénothérapie avec une 

Fi02 à 100%. 

II est débuté une antibiothérapie à large spectre type association 

amoxicilline et acide clavulanique lg,  3 fois par jour par voie intra veineuse 

devant l'hypothèse d'une inhalation bronchique. 

La prévention d'un ulcère gastro-duodénal de stress est réalisée par 

inhibiteur de la pompe à protons type oméprazol40 mg /jour par voie intra- 

veineuse. 

Après appel du réanimateur de garde, est décidé moins de cinq heures 

après intoxication le transfert de Mr L. en service de réanimation polyvalente au 

centre hospitalier régional de Saint Denis de La Réunion. 

Prise en charge en milieu de réanimation : 

Les 72 premières heures suivant cette intoxication seront marquées par des 

complications se portant sur les systèmes neurologique, respiratoire, cardio- 

vasculaire et rénal. 

L'acidose métabolique perdura pendant 48 heures. La valeur minimale du 

pH sera mesurée à 7,25 à la sixième heure post absorption de l'huile essentielle 



depelargonium graveolens. La valeur du trou anionique TA initialement élevée à 

23 (N : 10-14mmollL) restera la valeur maximale mesurée et régressera pour 

atteindre la normalité à l'issue des 48 premières heures. Il demeure difficile 

d'expliquer le mécanisme précis de cette acidose métabolique 

Sur le plan respiratoire : une importante irritation des voies aériennes 

supérieures ainsi que des filières bronchiques est rapportée avec la présence avant 

la sixième heure, de secrétions séro-sanglantes nécessitant une aspiration 

bronchique régulière. 

La ventilation artificielle sous sédation sera poursuivie devant l'hypoxie 

persistante sous Fi02 à 60 % et amènera à ajouter une pression télé-expiratoire 

positive (PEEP) augmentée progressivement de 3 à 10 mmHg pour se stabiliser à 

5 mmHg.. 

Un œdème pulmonaire lésionnel est évoqué devant ce tableau. Il est 

confirmé par le calcul du rapport Pa02lFi02 retrouvé dans notre cas à la 

cinquième heure (6910.6 = 1 15) et à la dixième heure (9710,6= 161) ces valeurs 

confirmant le diagnostic étant inférieures à 200, selon les critères actuels. Les 

contrôles radiologiques thoraciques itératifs ne révéleront que tardivement des 

images évocatrices d'atteintes alvéolaires à type d'opacité en verre dépoli 

bilatérales. 

Sur le plan cardiovasculaire : une hypokinésie cardiaque est objectivée par 

échographie, i l  s'y associe à partir de la dixième heure des troubles vasomoteurs 

à type d'hypotension artérielle ne cédant pas sous remplissage par soluté ionique 

et macromolécules, obligeant à recourir aux catécholamines type noradrénaline 

pour une période de 48 heures. 

Sur le plan neurologique : une forte agitation malgré la sédation domine et 

deux crises convulsives généralisées sont rapportées, l'une à 24 heures et la 

suivante à 72 heures de l'ingestion du toxique. Elles céderont sous traitement 



anticonvulsivant par voie intraveineuse type benzodiazépine : clonazépam 1 mg 

pour le premier épisode et barbiturique : phénobarbital 200 mg pour le deuxième. 

Sur le plan digestif : une importante diarrhée est mentionnée évoluant à 

partir de la huitième heure post ingestion. Elle ne persistera pas plus de 24 heures 

sans retentissement important sur l'équilibre hydroélectrolytique. 

Sur le plan néphrologique : une insuffisance rénale aigüe à diurèse 

conservée est relevée avec un taux minimal de clairance de la créatinine à 188 

micromol/L ( N : 30 à 120), mesurée à la 24 éme heure de la prise du toxique, se 

normalisant à la 72 éme heure à 99 micromol/L de manière pérenne. 

L'analyse des toxiques urinaires ne révélera pas de substance associée si 

ce n'est la présence de benzodiazépine, substance employée lors de la sédation 

avant l'intubation. 

Un important syndrome inflammatoire biologique sera mis en évidence 

avec une élévation rapide de la protéine C réactive (CRP ) a la douzième heure 

de l'intoxication à 37 ( N : inférieur à 5 mg/L ) qui sera mis en rapport avec 

l'œdème pulmonaire lésionnel. Ce syndrome inflammatoire se majorera jusqu'à 

une valeur de 357 mg/L et s'installera durablement du fait des complications 

infectieuses qui suivront. 

6. Évolution à moyen terme : 

Le sevrage respiratoire sera laborieux avec une première tentative 

d'extubation au 9 ème jour de la prise en charge, celle ci s'avérera infnictueuse 

avec une réintubation 3 jours plus tard et finalement extubation à 19 jours soit 

prés de 17 jours d'assistance respiratoire sous intubation et ventilation. 



Une septicémie se déclarera au dixième jour due à Pseudomonas 

Aeruginosa mis en évidence sur hémocultures, prélèvements à J 6. 

Une pneumopathie à staphylococcus Aureus méti-résistant sera affirmée 

au treizième jour mis en évidence sur culture d'une aspiration trachéo- 

bronchique, prélèvement à J9. 

Ces infections sont toutes deux à caractère nosocomiale puisque survenues 

après 48 heures d'hospitalisation. Elles évolueront favorablement sous 

biantibiothérapie type pipéracilline et ciprofloxacine puis céfépime et 

ciprofloxacine. 

L'état neurologique du patient s'améliorera lentement. Une agitation 

marquée, ainsi que des troubles du sommeil persistants et ce malgré un important 

traitement neuroleptique domineront le tableau clinique. Il suivra une longue 

période d'alternance de confusion et de lucidité partielle pour finalement 

retrouver un état de conscience normal permettant d'initier une prise en charge 

psychiatrique. 

Les suites en service de réanimation s'étaleront sur 27 jours. 

Mr L. sera transféré en service de médecine au centre hospitalier Gabriel 

Martin de Saint Paul le 9 novembre 2004 pour poursuite du traitement consistant 

en une oxygénothérapie à 3L /min, une bi antibiothérapie type axepim ciflox ,une 

kinésithérapie générale et respiratoire associé à un traitement neurosédatif type 

loxapine (LOXAPAC). 

Mr L. présentera une détresse respiratoire avec désaturation à 85 % avec 

une Pa02 à 60 de mmHg ( N : 76 - 98 ) sous un débit de 10 litres d'oxygène 

associée à une déshydratation extra cellulaire importante. L'ensemble de ces 

éléments justifiant son retour en secteur de réanimation dans les 24 heures 

suivant son entrée en secteur de médecine. 



La surveillance rapprochée du patient en service spécialisé ainsi que la 

mise en route d'un traitement bronchodilatateur intensif par aérosols permettront 

d'éviter une nouvelle intubation. La durée de ce second séjour s'étalera sur 5 

jours permettant une amélioration générale importante et en particulier sur le plan 

respiratoire. L'oxygénothérapie sera diminuée à 3Llmin et permettra sont départ 

définitif pour le service de médecine d'hépato-gastro entérologie de Saint Paul. 

La poursuite des traitements en service conduira à un sevrage progressif de 

l'oxygénothérapie et du traitement antibiotique. 

La prise en charge psychiatrique conclura à un syndrome anxio-dépressif 

réactionnel sur un terrain de personnalité histrionique. En effet la dépendance 

ancienne à l'alcool du patient ayant entrainée une rupture relationnelle et une 

communication difficile au sein du couple et de ses enfants. 

Un traitement antidépresseur sera démarré consistant en Sertaline 50 mg /j 

associé à Loxapine 10 goutteslj. Une convalescence associée à une tentative de 

sevrage alcoolique dans un établissement spécialisé suivra. 

Evolution à long terme 

Durant son suivi médical réalisé par son médecin traitant, les doléances 

imputées aux suites de son intoxication à l'huile essentielle de géranium Bourbon 

porteront essentiellement sur une gène laryngée modérée persistante après 10 

mois. On ne peut faire de lien direct néanmoins d'autant que cette complication 

est classiquement décrite après une longue période d'intubation qui est présente 

dans l'étude de notre cas. 

La prise en charge médicale totale qui aménera à la survie du patient sans 

séquelle a été étalée sur 46 jours dont 27 en service de réanimations avec 17 jours 

d'intubation ventilations. 
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CINQUIEME PARTIE 

V. Discussion et apport de l'étude du cas clinique 

Rappel de physiopathologie sur l'acidose métabolique 

1. Définition d'une acidose métabolique 

Une acidose métabolique est définie par une hypobicarbonatémie 

conduisant à une diminution du pH sanguin entraînant une augmentation de la 

ventilation et une diminution de la PC02. 

Le diagnostic d'acidose métabolique repose sur l'analyse des résultats de 

la gazométrie artérielle. 

La valeur du pH sanguin varie entre 7,40 +/- 0,03 on parle ainsi 

d'acidémie ou acidose dés que la valeur est inférieure à 7'37. D'un point de vue 

physiologique c'est le pH intracellulaire qui doit être maintenu dans d'étroites 

limites soit de 6,8 à 7,2 pour un fonctionnement cellulaire satisfaisant. 

La charge acide cellulaire est constituée par le CO2 provenant du 

métabolisme oxydatif et des acides fixes provenant du catabolisme de certains 

acides aminés. 

Le pHi est régulé par de nombreux systèmes tampons tels que le 

phosphate, les protéines et le couple HC03- /CO2 et plusieurs systèmes de 

transport ionique membranaire tels les échangeurs protéiques membranaires 

Na+/H+ couplés à la Na+/K+ ATPase et l'échangeur Cl-/HC03-. 

La charge acide à savoir les ions H+ est transférée vers le sang veineux et 

dans les globules rouges riches en une enzyme l'anhydrase carbonique qui 

catalyse la réaction suivante : 



La quasi totalité de la charge acide est éliminée sous forme de CO2 par les 

poumons. 

Le rythme de la ventilation est régulé par les chémo-récepteurs du tronc 

cérébral sensibles à la variation du pH. En cas d'acidose la respiration devient 

lente et profonde jusqu'à constituer une véritable gêne respiratoire dite dyspnée 

de Kussmaul. Ce mode ventilatoire tend à favoriser le relargage du CO2 au 

niveau alvéolaire. 

Le rein assure la résorption des ions HC03- filtrés. L'excrétion urinaire 

d'ions NH4+ est le moyen quantitativement le plus important pour éliminer les 

ions H+ fixes.(45), (46) 

Classification des acidoses 

On distingue et oppose les acidoses métaboliques organiques dues à la 

présence de molécules porteuses d'un ou plusieurs groupe carboxylique (X- 

COOH) ou sulfonique (X-S03H) aux acidoses métaboliques dites minérales 

dues à une intoxication par des acides forts tel l'acide chlorhydrique (HCL) par 

exemple. 

Sur le plan du diagnostic biologique ces acidoses ont en commun la baisse 

du pH sanguin (acidémie) associée à une baisse des bicarbonates plasmatiques 

ainsi qu'une baisse de la PaC02 qui traduit une adaptation ventilatoire adéquate. 

Dans l'acidose métabolique organique, le trou anionique plasmatique (TA) 

est élevé alors que dans l'acidose métabolique minérale le TA est normal et 

l'hyperchlorémie est de règle. 

On oppose ainsi acidose métabolique organique normochlorémique à TA 

élevé, à celles dite minérale hyperchlorémique à TA normal. 



Le trou anionique permet d'évaluer les anions plasmatiques indosés à 

partir du bilan électrolytique habituel. Il est basé sur le principe d7électro- 

négativité du plasma qui veut que la somme des charges positives portées par les 

cations égale celle des charges négatives représentées par les anions. 

On le calcule par la formule suivante 

Le sodium est le principal cation plasmatique alors que le chlore et les 

bicarbonates sont les principaux anions plasmatiques. 

La valeur normale du TA est de 12 +/- 2 mmol/L et elle correspond aux 

anions indosés normalement présents dans le plasma composé essentiellement de 

phosphates, sulfates et proteinates. 

Ainsi le TA est un outil utile au diagnostic étiologique des acidoses 

métaboliques. 

Il augmente dans les acidoses métaboliques organiques, traduisant la 

présence d'anions habituellement absents ou en concentration trop élevée dans le 

plasma tels que les corps cétoniques ou le lactate. 

Dans l'étude de notre cas il a été mis en évidence une acidose métabolique 

à trou anionique élevé TA à 23 (N : 10- 14 mmol/L). Celle-ci a été mesurée 

précocement, 2 heures et demi après ingestion du toxique. 

Il est normal dans les acidoses métaboliques minérales hyperchlorémiques. 

L'interprétation du TA doit néanmoins être prudente, du fait d'une 

sensibilité et d'une spécificité imparfaite. Certains paramètres biologiques 

l'influence ainsi il est diminué en cas d'hypo albuminémie, d'hypochlorémie 

relative, d'hyperkaliémie ou d'hypermagnésémie relative et inversement. (47) 



3. Étiogénie des acidoses métaboliques 

Les causes les plus fiéquentes d'acidoses métaboliques organiques sont les 

acidoses lactiques, les acidocétoses diabétiques, l'insuffisance rénale et les 

intoxications exogènes. 

L'étude de notre cas s'inscrit dans un mécanisme mettant en jeu 

probablement plusieurs de ces facteurs. 

Le patient ici ne présente pas dans ses antécédents et au regard des 

comptes-rendus écrits de ses précédentes hospitalisations d'insuffisance rénale ni 

de terrain diabétique. 

Par ailleurs les examens pratiqués ne retrouvent pas de cétose, la recherche 

par bandelette urinaire s'avérant négative. 

Les mesures du bilan biologique initial raménent une créatinine dans la 

normale à 107 micromol/L (N : 30-120micromol/L) et une urée légèrement 

augmentée à 9,9 mmol/L (N : 1,7-8,3mmol/L) éliminant une insuffisance rénale 

majeure pouvant expliquer à elle seule une acidose importante. 

Il apparaît alors que l'acidose métabolique à TA élevée, ici constatée soit 

probablement imputable à des mécanismes distincts. 

D'une part le tableau clinique évoque une détresse respiratoire aigüe suite 

à une inhalation bronchique initiale fortement suspectée cliniquement et 

radiologiquement puis confirmée dans les suites, due à une quantité importante 

d'huile essentielle depelargonium graveolens connue pour ses propriétés 

caustiques. 

Néanmoins i l  apparaît important d'évoquer la possibilité d'un choc 

anaphylactique bien qu'aucune manifestation allergique cutanéo-muqueuse type : 

urticaire, prurit ou encore d'œdèmes et notamment laryngés n'ai été observée et 

rapportée. 



Le choc anaphylactique quant il a lieu doit impérativement être précédé 

par une phase de sensibilisation à l'allergène suspecté ici l'huile essentielle de 

géranium Bourbon. Ceci ne peut être exclu dans notre cas car les habitus du 

patient sont compatibles avec une sensibilisation antérieure au produit. Son 

entourage vivant à proximité du site de production et utilisant des huiles 

essentielles. De plus au sein de son cercle de connaissances figure un distillateur 

d'huile essentielle. 

Une mesure de la tryptase, médiateur libéré par les mastocytes, cellules 

directement impliquées dans le mécanisme du choc anaphylactique aurait été un 

élément déterminant quant à l'étiologie du véritable état de choc qu'a présenté ce 

patient mais elle n'a pas été réalisée. 

En revanche un dosage des lactates réalisé à la sixième heure post 

absorption montre une augmentation modéré à 3,8 mmol/L (N :0,63- 2'44 

mmol/L) témoignant de l'hypoxie cellulaire des tissus. Cette élévation biologique 

est responsable pour tout ou partie de l'acidose métabolique à TA augmentée, ici 

constatée. 

On ne peut cependant éliminer en dernière cause d'étiologie au choc 

observé, l'origine toxique intrinsèque à l'huile essentielle de pelargoniurn 

graveolens avec induction de l'acidose métabolique par apport externe direct 

d'acide organique. 

Ceci ne reste qu'une hypothèse. Néanmoins devant l'importance du 

volume ingéré , 750 mL, du caractère pur de l'huile essentielle c'est-à-dire non 

diluée et de part sa composition complexe et riche en acide faible précédemment 

détaillée cette hypothèse reste plausible. 

Dans l'état actuel des connaissances et le trop peu d'analyse de cas 

d'ingestion massive d'huile essentielle il n'est pas possible d'affirmer avec 

certitude le mécanisme de cette acidose métabolique à TA anionique augmentée. 



On peut rapprocher de notre étude le cas suivant : 

Un homme de 45 ans a présenté deux jours après ingestion de 3 litres de 

bains de bouche contenant diverses huiles essentielles une acidose métabolique à 

trou anionique élevé sévère accompagné par des troubles neurologiques à type 

de confusion, des troubles digestifs associant nausées, vomissement et douleurs 

épigastriques. 

La gazométrie artérielle d'entrée présentait les valeurs suivantes pH : 6,95 

(N :7,37- 7'43) PaC02 : 12 mmHg (N :37,0-43 mmHg), Pa02 : 97mmHg 

(N :76,0-98,OmmHg) , le calcul du trou anionique (TA) retrouva 38 mmol/L 

(N : 1 0- 14 mmol/L) . 

La sévérité de l'acidose obligea à recourir à une hémodialyse. Néanmoins 

l'évolution se compliqua d'une détresse respiratoire associée à un collapsus 

cardiovasculaire et défaillance hépatique qui malgré une prise en charge en 

milieu de réanimation avec assistance respiratoire mécanique et recours au 

vasopresseurs évolua vers la mort environ 4 jours après ingestion. 

La composition du produit incriminé à savoir le bain de bouche était 

hormis de l'eau distillée, de l'éthanol à 27 % et un total de 5,94 g d'un mélange 

d'huile essentielle ( 2,76 g d'eucalyptol, 1,26g de menthol, 1,92 g de thymol). 

Les auteurs s'accordent à penser que la sévérité de cette intoxication et 

son évolution funeste sont à imputer à l'importante quantité de mélange d'huiles 

essentielles présentes dans la solution pour bain de bouche.(34) 

La similitude du tableau clinique de ces deux cas d'ingestion massive 

d'huile essentielle est intéressante de part l'âge, le sexe, la classe chimique des 

produits impliqués proches mais non supe,rposables, le tableau clinique, 

l'apparition d'une acidose métabolique à trou anionique augmentée et l'évolution 

vers une insuffisance respiratoire sévère à court terme. 

Des différences importantes subsistent en effet la quantité et la qualité 

d'huiles essentielles ingérées paradoxalement moindre dans l'évolution fatale 



(5'94 g contre 640 g), la cinétique d'installation des symptômes de 48 heures 

dans le cas d'ingestion de la plus faible dose contre 2 heures pour notre étude et 

l'absence d'inhalation bronchique mentionnée. 

Néanmoins, même s'il est intéressant de mettre en perspective les 

différents cas d'ingestions importantes et symptomatiques d'huile essentielle, il 

ne convient pas d'en tirer des conclusions de fait trop hâtives. Ces observations 

et les remarques faites devront être évidemment confrontées à d'autres analyses 

de cas et recherches toxicologiques fondamentales mais méritent d'être prises en 

considération en regard du peu de cas rapportés. 

Les causes d'acidoses métaboliques minérales sont les pertes de 

bicarbonates d'origine digestive, plus rarement d'origine rénale et les rétentions 

d'acide chlorhydrique ou équivalents métaboliques dont l'origine est 

généralement exogène. 

En cas de trouble mixte ou complexe les différentes anomalies biologiques 

peuvent s'associer. 

4. Conséquences physiopathologiques d'une acidose métabolique: 

Au niveau cellulaire, une diminution du pH a pour conséquences 

principales une accumulation intracellulaire de sodium à l'origine d'un œdème 

cellulaire, une augmentation de la concentration calcique cytosolique et une 

réduction de l'activité énergétique par inhibition de la glycolyse, une tendance à 

l'hyperkaliémie bien qu'il n'y a pas de corrélation stricte entre kaliémie et pH. 

Potentiellement délétères pour une cellule saine, ces adaptations 

pourraient être protectrices lors de dysoxie cellulaire en permettant une épargne 

énergétique et en atténuant les effets liés à l'excès de calcium. 



A l'échelle de l'organisme, les données expérimentales rapportent que 

l'acidose métabolique entraîne : 

Sur le plan cardiovasculaire : une dépression de la contractilité cardiaque, 

une sensibilisation aux arythmies cardiaques par phénomène de réentrée et une 

diminution du seuil de fibrillation ventriculaire. Il s'y ajoute un effet 

vasodilatateur systémique global entraînant, une hypotension artérielle et une 

diminution des débits de perfusion cardiaque, hépatique et rénal. 

Sur le plan respiratoire : il se produit une vasoconstriction pulmonaire et 

par effet compensatoire cela entraîne un mécanisme d'hyperventilation 

conduisant à une dyspnée de type Kussmaul. 

Sur le plan neurologique : Confusion et coma sont classiquement décrits. 

Cliniquement le rôle propre de l'acidose ne semble pas aussi délétère 

néanmoins l'hyperventilation compensatrice peut être à l'origine d'un 

épuisement des muscles respiratoires et de là, entraîner une dépression 

respiratoire.(48) 

5. Prise en charge des acidoses métaboliques 

Normaliser un pH ne doit en aucun cas être un objectif thérapeutique. 

Longtemps considérée comme délétère, l'acidose apparaît de plus en plus 

comme une réponse adaptée et protectrice de l'organisme en situation 

métabolique critique. En effet l'acidose bloque la glycolyse en inhibant une 

enzyme clef de cette voie, la phosphofructokinase. Le blocage de la production 

de I'ATP ainsi induit par l'acidose peut sembler à première vue délétère, en 

réalité i l  est le seul moyen de contenir l'emballement de la glycolyse et donc 

d'empêcher l'effondrement rapide de la seule source énergétique de la cellule. 

De plus, les effets néfastes de l'acidose n'ont été mis en évidence que 

dans des études expérimentales et pour des pH très bas, inférieurs à 7'0. On 



comprend aisément que les indications de compensation des acidoses 

métaboliques ne dépendent pas de la valeur du pH, mais de la cause de l'acidose. 

Seules les acidoses métaboliques sévères secondaires à des pertes 

digestives ou rénales et celles associées à une hyperkaliémie menaçante peuvent 

justifier une alcalinisation. 

Le pronostic d'une acidose métabolique dépend plus de sa cause que de la 

valeur du pH. 

Expérimentalement et dans notre cas l'efficacité des catécholamines paraît 

préservée en acidose profonde.(49), (50), ( 5  l), (52) 



B. Rappel de physiopathologie du syndrome de détresse 
respiratoire et de l'œdème pulmonaire lésionnel 

1. Définition du syndrome de détresse respiratoire aigüe 

Le syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA) est une forme très 

sévère de défaillance pulmonaire aigüe, consécutive à une altération de la 

perméabilité capillaire. Il est connu depuis longtemps sous des dénominations 

différentes : wet lung, hypoxie réfractaire, poumon blanc.. . 

Le SDRA fut décrit pour la première fois en temps que tel par Ashbaugh 

en 1967 à partir de données histologiques d'adultes décédés, notant une 

similitude avec la maladie des membranes hyalines du nouveau né. 

Pendant longtemps il a existé de gros problèmes d'hétérogénéité 

concernant la définition, la classification, l'incidence de cette pathologie. Une 

conférence de consensus américano-européenne a précisé en 1994 les critères de 

définition de ce syndrome. 

En 1999, la XIX ème conférence de consensus en réanimation et 

médecine d'urgence placée sous la présidence du Pr Castaing a précisé les 

indications et les protocoles de correction de l'acidose métabolique. 



2. Diagnostic positif du syndrome de détresse respiratoire aigüe 

Quatre éléments sont nécessaires et suffisants au diagnostic de SDRA : 

Le patient présente une détresse respiratoire aigüe, excluant les 

maladies chroniques type fibrose interstitielle, sarcoïdose et les 

décompensations d'insuffisance respiratoire. 

Une hypoxie sévère et résistante à l'oxygénothérapie seule. Son 

importance est évaluée par le rapport Pa021Fi02 en l'absence de 

pression télé expiratoire (PEEP). Ce rapport est inférieur à 200 

dans le SDRA. Lorsque ce rapport est compris entre 200 et 300, on 

parle d'ALI (acute lung injury) 

La radiographie thoracique de face montre des images alvéolaires 

non systématisées, bilatérales, diffuses, compatibles avec un 

œdème pulmonaire. Ces images peuvent être unilatérales voire 

absentes au début. Classiquement trois stades évolutifs sont 

décrits : opacités en verre dépoli puis opacités réticulo-nodulaires 

et enfin un aspect de fibrose en rayon de miel. 

L'œdème pulmonaire ne doit pas être la conséquence d'une 

défaillance cardiaque gauche. 

Le diagnostic différentiel principal est l'œdème pulmonaire 

cardiogénique ou hémodynamique. 



3. Physiopathologie du syndrome de détresse respiratoire aigüe 

Le syndrome de détresse respiratoire aigüe est caractérisé par un œdème 

pulmonaire aigu en rapport avec une augmentation de perméabilité de la 

membrane alveolocapillaire. Il s'agit d'un processus inflammatoire dont 

l'origine peut être pulmonaire ou extra pulmonaire. 

Ce processus est extrêmement complexe, il met en jeu une synthèse de 

cytokines pro et anti-inflammatoires en très grande quantité. La synthèse de ces 

médiateurs chimiques dépend d'éléments cellulaires sanguins d'une part les 

macrophages, polynucléaires neutrophiles, lymphocytes, plaquettes et les 

cellules endothéliales d'autre part. 

La complexité et le nombre d'acteurs de cette réaction inflammatoire 

majeure expliquent probablement qu'aucune thérapeutique immunornodulatrice 

n'a fait la preuve d'une efficacité clinique. 

Parfois cette réaction inflammatoire peut s'étendre à d'autres fonctions 

de l'organisme tels les systèmes hépatique, rénal et neurologique. 

Le SDRA n'est alors que l'aspect pulmonaire d'une défaillance 

multiviscérale de pronostic plus sombre. 

Étiologie du syndrome de détresse respiratoire aigüe 

On peut considérer le SDRA comme un œdème lésionnel secondaire à un 

processus inflammatoire. 

L'origine peut en être pulmonaire ou extra-pulmonaire par transport 

sanguin des médiateurs inflammatoires vers les poumons. 



On distingue : 

- les étiologies traumatiques : embolie graisseuse et contusion 

pulmonaire. 

- les étiologies infectieuses : pneumopathie virale, bactérienne ou 

parasitaire et Septicémie à bacilles Gram négatifs. 

- les pathologies d'inhalation : liquide gastrique (syndrome de 

Mendelsson) ou noyade. 

- les étiologies toxiques : elles sont nombreuses : 

Les gaz inhalés: CO, N02,  HC1, ammoniaque, mercure, 

ozone, formol, hydrocarbures. 

Les substances ingérées: organophosphorés, paraquat, 

hydrocarbures. Envenimation : serpents et scorpions. 

Les surdosages médicamenteux et en stupéfiant: salicylés, 

barbituriques, héroïne. 

La toxicité de l'oxygène en cas d'hyperoxie prolongée. 

Divers : la coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD), 

I'hyperurémie, l'éclampsie et les transfusions sanguines 

massives. 

Une similitude dans le mécanisme lésionnel est suspectée entre les 

œdèmes pulmonaires neurogéniques tout comme ceux provoqués par la haute 

altitude. 



5. Incidence et pronostic du syndrome de détresse respiratoire 
aigüe 

D'après une étude fiançaise de 1996,7 % des patients admis en 

réanimation présentent un SDRA. La mortalité est variable entre 30 et 70%. La 

mortalité est différente suivant les étiologies, elle est plus faible en cas de SDRA 

isolé en étant comprise entre 20 et 30 %. 

6. Prise en charge du syndrome de détresse respiratoire aigüe 

Elle repose sur une prise en charge symptomatique en milieu de 

réanimation pour une surveillance rapprochée, réactive et adaptée. 

a) Intérêt de l'oxygénothérapie : 

L'hypoxémie au cours des œdèmes lésionnels est peu réversible sous 

oxygène. II convient d'augmenter la Fi02 par l'utilisation de systèmes 

d'administration particuliers tel le système Venturi ou le masque respiratoire 

puis d'appliquer une pression expiratoire positive (PEP) au masque. 

b) Place des diurétiques : 

L'utilisation des diurétiques permet de diminuer l'eau pulmonaire 

excessive. L'effet est néanmoins bien moins spectaculaire que dans les œdèmes 

cardiogéniques. Le but recherché est une déplétion du secteur interstitiel en 

évitant toute hypovolémie qui diminuerait le transport en oxygène. 



c) La corticothérapie : 

Elle est utilisée pour son action anti-inflammatoire générale importante. 

La méthylprédnisolone est employé par voie veineuse à des doses allant de l à  4 

mg Ikglj Our. 

d) L'héparinothérapie : 

Elle est utilisée en prévention des maladies thromboemboliques veineuses 

du fait de l'immobilisation. 

e) La ventilation assistée avec pression télé-expiratoire 
positive (PEEP) 

Elle est d'un apport essentiel. Après intubation et sédation, l'utilisation de 

pressions télé-expiratoires positives a considérablement amélioré le pronostic 

des œdèmes lésionnels. 

Le principe reposant sur un recrutement alvéolaire maximal. Toutefois i l  

convient de limiter le risque de survenue d'un baro- ou d'un volo-traumatisme 

en optimisant la ventilation tout en acceptant une hypercapnie permissive. 

Ces connaissances étant empruntées au principe de réanimation néo- 

natale concernant la prise en charge de la maladie des membranes hyalines. 

Par ailleurs l'utilisation de NO semble intéressante. 

L'objectif est de maintenir une Pa02 supérieure à 60 mmHg. La 

correction rapide de l'hypoxémie s'accompagne d'un meilleur pronostic et ce 

quelque soit la vitesse de correction de l'hypercapnie. 



f) Place de l'antibiothérapie: 

Les antibiotiques sont indiqués uniquement lorsqu'une infection à un 

germe est mise en évidence sur prélèvement avec dans l'idéal, réalisation d'un 

antibiogramme pour un traitement ciblé. 



C. Recommandations d'usage des huiles 
essentielles 

La toxicité non négligeable conduit à adopter une attitude prudente vis à 

vis de l'emploi de ces substances notamment pures et à doses fortes et d'autant 

plus en mélange. 

On peut dégager quelques recommandations quant à la bonne utilisation 

des huiles essentielles. 

Pour se prémunir de tout désagrément lié à l'usage d'une huile essentielle 

impure. Il convient de sélectionner une huile de fabrication rigoureuse, 

d'origine et de conformité connue et tracée. 

Rares sont les organismes agréés et mieux vaut s'en remettre à un 

pharmacien ou un médecin compétent. 

Les huiles essentielles doivent être conservées dans des flacons 

hermétiques, à l'abri de la lumière, à une température comprise entre 5 et 35OC. 

Ils doivent être tenus hors de portée des enfants dans une armoire à 

pharmacie et leur étiquetage doit être rigoureux. 

Les huiles essentielles ne doivent jamais être utilisées par voie orale sans 

avis médical. 

Elles ne doivent pas être utilisées chez la femme enceinte ou allaitante. 

Elles ne sont pas à utiliser chez l'enfant de moins de 3 ans. 

Elles ne sont jamais à utiliser en injections intramusculaire ou intra- 

vasculaire. 



Toute première utilisation doit être précédée d'un test cutané à la 

recherche d'une éventuelle allergie. 

11 convient de se conformer aux prescriptions d'autant plus si elles sont 

médicales. 

Les huiles essentielles ne doivent pas être utilisées en diffusion pour les 

personnes allergique ou asthmatique. 

Elles ne doivent jamais être appliquées pures sur les muqueuses ou les 

yeux. 

En cas de projection oculaire rincer abondamment à l'eau pendant un 

quart d'heure et consulter en cas de persistance des douleurs ou troubles visuels 

En cas d'intoxication orale due a un surdosage ou à une mauvaise 

utilisation, contacter le centre anti-poison, le SAMU ou l'hôpital le plus proche. 



D. Proposition de prise en charge d'une intoxication au 
géranium Bourbon (pelargonium graveolens) 

1. Intoxication par la plante de géranium Bourbon 
(pelargonium graveolens) 

Les espèces pelargonium ne sont pas classées dans la catégorie des 

plantes hautement toxiques. 

a) En cas de réactions cutanées au contact de la plante. 

Deux phénomènes pathologiques peuvent survenir : une irritation 

ou une réaction allergique. 

Si il persiste après rinçage abondant au savon et à l'eau des 

surfaces atteintes des douleurs importantes, un prurit ou des lésions 

cutanées un avis médical doit être pris. 

Un traitement symptomatique est indiqué associant un anti- 

histaminique adapté à l'âge et l'utilisation de topiques cutanés de type 

crème hydratante et dermatocorticoïde d'action suffisante pendant 

quelques jours. 

Nous rappelons que l'utilisation des dermocorticoïdes repose sur 

des règles d'emploi strict. L'application initialement quotidienne doit se 

limiter aux lésions en excluant les muqueuses et les structures 

ophtalmologiques sans avis spécialisé. On utilisera un niveau de puissance 

d'action du dermocorticoïde adapté, de niveau 3 ou 2 plus rarement de 1, 

en excluant les dérivés fluorés sur la face, les plis cutanés chez l'enfant et 

sous pansement occlusif. Il conviendra à la régression des lésions 

d'espacer l'application progressivement jusqu'à l'arrêt définitif. 



Le recours à distance de patch tests » pour déterminer la nature 

lésionnelle à savoir imitative pure ou allergique peut être intéressant. 

b) En cas d'ingestion de la plante 

Il convient de s'assurer qu'il n'y a pas d'obstruction des voies aériennes 

supérieures notamment chez le jeune enfant. 

Les vomissements provoqués ainsi que le lavage gastrique n'ont pas 

d'intérêt et comportent un risque d'inhalation bronchique majeur. 

On peut discuter du recours au charbon activé dans les intoxications 

précocement vues c'est-à-dire à moins d'une heure aprés absorption du toxique. 

Le charbon activé s'utilise à raison d ' lg  1 Kg de poids du patient, ce 

quelque soit l'âge et uniquement si l'état neurologique le permet. La principale 

complication étant une possible inhalation bronchique. La dilution du charbon 

activé à l'eau se fait à raison de 5 ml /g de charbon. 



2. Intoxication par l'huile essentielle de géranium 
bourbon (pelargonium graveolens) 

a) Notion de dose toxique 

Aucune dose toxique ne peut être précisément définie. 

Nous rappelons la notion de dose physiologique qui expose à une dose 

journalière maximale de 0,2 g/j soit 0,2 ml d'huile essentielle pure. La majorité 

des préparations du commerce ont des concentrations s'étalant de 10 à 20% soit 

des volumes allant de 0,5 à 1 mL/j. 

Une estimation grossière de la toxicité en cas d'ingestion est retrouvée 

dans la littérature médicale aux alentours de 5mL pour les enfants avec à ce seuil 

la possibilité de survenue de trouble neurologique. 

Dans notre cas la dose toxique totale a été de 750 mL d'huile essentielle de 

pelargonium graveolens soit prés de 640g ce qui équivaut à 3 200 doses 

journalières maximales. 

La dose d'huile essentielle ingérée ramenée au poids du patient atteint prés 

de 9 g/kg. 

b) Symptômes et complications à rechercher 

De l'étude de notre cas i l  ressort que les effets observés ont été : 

Des troubles neurologiques précoces à type de confusion durant la 

première heure évoluant vers un coma. Deux épisodes de crises convulsives 

généralisées survenues durant les 72 premières heures suivies d'une agitation 

persistante avec une reprise progressive des fonctions supérieures sur une 

période de un mois sans séquelle notable. 

L'apparition rapide d'une détresse respiratoire aigüe suite à une 

probable inhalation bronchique dans les 2 heures suivant l'absorption. La 



persistance de cette détresse respiratoire sera suivie de la mise en évidence d'un 

œdème lésionnel pulmonaire se compliquant d'une pneumopathie nosocorniale 

bilatérale. 

Un contexte d'acidose métabolique à trou anionique augmenté 

perdurant pendant 48 heures. 

Rappel des valeurs initiales PH : 7,29 (N : 7'37-7'43) PC02 : 37,3 

mmHg (N : 37'0-43'0) PO2 : 59,3 mnlHg (N : 76'0-98'0) Saturation : 87, 3 

% (N : 95'0-98'5) Trou anionique : 23 (N : 8'0-16'0) 

Des troubles cardiovasculaires avec hypokinésie cardiaque, 

hypotension persistant pendant 48 heures répondant aux catécholamines 

vasopressives. 

L'apparition de trouble digestif à type de diarrhées dans les 

premières 24 heures. 

c) Proposition de prise en charge médicalisée d'une 
intoxication par une huile essentielle. 

Tout praticien confronté à une suspicion d'intoxication à l'huile 

essentielle de géranium Bourbon et au-delà quelle que soit l'huile essentielle 

doit s'attacher à retrouver la qualité du produit, la quantité absorbée, l'horaire de 

l'intoxication et si possible son volume de dilution figurant sur l'emballage. 

Un avis le plus précoce possible est à rechercher auprès d'un centre 

anti-poison notamment sur une toxicité spécifique. 

Les notions importantes sont l'âge, le sexe, le poids, un éventuel terrain 

allergique et /ou asthmatique. 

L'attention sera portée durant un examen complet sur les éventuelles 

répercussions sur les plans neurologique, respiratoire et cutané. 

Toutes anomalies sur un plan clinique à l'exclusion de lésion cutanée 

sans signe allergique majeur nécessite une surveillance en milieu hospitalier 



avec transport médicalisé à déterminer selon la gravité de la symptomatologie 

respiratoire et neurologique. 

La mise en place d'une surveillance pluriquotidienne par monitorage 

est indiquée. 

Elle concernera des paramètres tels que : 

saturation, 

pouls, 

tension artérielle. 

Une réévaluation de l'état neurologique et respiratoire est à réaliser de 

manière rapprochée et au moindre signe d'alerte. 

Le transfert en service de soins de réanimation doit être envisagé 

précocement devant toute évolution vers une défaillance respiratoire, 

cardiovasculaire ou neurologique. 

Les examens biologiques d'entrée seront constitués par : 

une gazométrie artérielle 

une numération et formule sanguine 

un ionogramme plasmatique 

une évaluation de la fonction rénale à savoir urée et créatinine 

un bilan hépatique 

une mesure de la proteine C réactive (PCR) 

une mesure de la myoglobine et de la créatine phosphokinase 

(CPK) 

les lactates. 

N.B. En cas de choc une mesure de la tryptase doit être réalisée pour 

étayer une cause allergique et ce pendant 48heures y compris en post-mortem. 



Les examens complémentaires doivent comporter : 

une radiographie pulmonaire voir un scanner thoracique 

un électrocardiogramme. 

La durée de surveillance est dictée par l'évolution, sans élément 

préjudiciable, des durées d'observations minimales de 12 heures et maximales 

de 48 heures semblent justifiées. 

Il n'existe pas de traitement spécifique. 

On peut recommander l'emploi de charbon activé à la dose de lmg /kg 

de poids dans les intoxications vues précocement et si l'état neurologique le 

permet. 

Le traitement à l'heure actuelle en cas d'intoxication importante reste 

symptomatique. 11 doit être entrepris sous surveillance médicale. Un transfert en 

milieu spécialisé de réanimation doit être réalisé devant une dégradation de 

l'état du patient dû à la gravité des complications qui peuvent survenir. 



VI. Conclusion 

L'étude des particularismes structurels et sociétales de l'lle de La 
Réunion nous amène à considérer la place importante accordée à l'usage des 
huiles essentielles dans la pharmacopée populaire locale et en particulier celle 
du géranium Bourbon (pelargoniurn graveolens). 

Les vertus naturelles, biologiques et traditionnelles prêtées à ces 
productions, pourtant non dénuées de dangerosité, peuvent amener à des 
utilisations abusives et répétées. 

La revue de la littérature et l'étude de notre cas contribuent à mettre en 
évidence les propriétés avérées et la toxicité réelle du géranium Bourbon. 

Nous rapportons le cas d'un homme de 57 ans qui a intentionnellement 
ingéré, dans le but de se suicider, un volume de 750 mL d'huile essentielle pure 
de pelargonium graveolens soit environ 650 g. 

Ce geste a entraîné une dégradation sévère et rapide de l'état 
neurologique, pulmonaire et cardiovasculaire sur quelques heures. 

Ces manifestations et les complications qui suivirent ont nécessité une 
prise en charge médicale urgente avec la mise en œuvre de mesures de 
réanimations lourdes et prolongées pendant plusieurs semaines. 

Néanmoins la survie du patient a pu être obtenue au terme de la prise en 
charge médicale spécialisée et ce sans séquelle notable. 

Le traitement des intoxications à l'huile essentielle reste symptomatique. 

Ce travail nous amène à attirer l'attention des professionnels de santé 
dans leur ensemble et en particulier les médecins généralistes, les urgentistes et 
les réanimateurs sur la toxicité potentielle non négligeable des huiles essentielles 
en général et du géranium Bourbon (pelargonium graveolens) en particulier. 
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ANNEXES 



Iburuis rialisCm sur XB 2100 ROcBE 

HEMATIES 

HEMOGLOBINE 
HEMATOCRITE 
V.G.M. 
T . C . M . H  
C.C.M.H 

PLAOUETTES 

LEUCOCYTES 

Neutrophiles 
Eosinophiles , 
Basophiles 
Lymphocytes 
Mon~cytes 

RESLILTATS UNITES VALEüRS USDELLES ANTERIORITE 

:A 76, 0 % soit A 9, 7 1003/d ( 2,0 - 6.0 1 1 5.0 10e3/mn3 1 
: 0,4 % Soit 0,1 loe3/miu (0.0 -0.5 ) 1 0.2 lOe3/nm3 1 
: O, 2 % .soit 0, 0 roes/anu ( 0.0 - 0.15 1 o,o 1 0 e J / m  1 
:r 14, 8' % soit 1, 9 10e3/miu ( 1.0 - 3.7 1 ~ , 2  10e3/mn3 I 
:A 8,6 %soit A 1,1 10e3/mn3 (0.2 -0.6 ) 10.5 l O e J / m ]  

Suit* du doakr pag* nihnnta 



ANTERIORITE 

COAGVLATION 

Temps de Quick : 13,8 a 

~ a b x  prothrombine : 90 % 

Temps de . Céohaline Kaolin ( SA-M PRES SAGO ) 

TCK Tps Patient 
TCK Tps Témoin 
Ratio 

RILSIlLTATS VALEURS USüELLES ANTERIORITE 

Aspect du sérum : Echanti'llon Hémolysé + 

:A 6,90 maol/l 

Soit 1, 24 CUI 
:A 9,9 rmi~l/l 

: 107  FI/^ 

: 78 311 
: 141 mnol/l 

: 4 , 9 0  mno1/1 

: 101 mnol/l 

:r 17 mn01/1 

:A 23,6 mn~l/l 

Glycémie 

Urée 
~réatininémie 
Protides 
Sodium 
Potassium 
Chlore 
Réserve ~lcaline 
Trou anionique 

Calcium 

CRP 

ASAT 
ALAT 

GGT 



Phosphatase al.caline : 69 UI /1 ( 40 - 129 ) I 80 - ~ O / O ~ , U ~  , 
~ipase :A 64 UI /1 ( 3  - 6 0  1 11 - 30/01/04 ] 

Enzymes cardiaques 

C.K. :A 199 UI /1 ( 38 - 174 1 I 270 - 30/01/04 ] 

~roponine 
(VIDAS -910 MERIEUX) 

ORITE 

Ethanol :A 1,lS 4 1  

(Chimie mèche -VITROS 250) 



Patient sous 

CO2 Total 
Bicarbonates 
Base- Excess 

: Air Ambiant 

Hémoglobine totale : 15,2 g/dl ( 1 
Saturation mesurée 0 2 : ~  87,3 z ( 9 5 , O -  98.5 1 
~éoxyhémoglobine :A 12,6 z ( O,O - 4.0 1 
Oxyhémoglobine :V 86,3 t ( 96.0 - 98,O 1 
~éthémoglobine : 0,6 t ( O,O - 2,0 1 
~arboxyhémoglobine : 0,5 t ( 

(Seuil deintoxication c lot) 



Biochimie - Secteur 'Urgences ' - Gaz du Sa,ng 
R6rrultate m i t é s  Valeurs Usuelles An teriori te 

~azomé trie 
Nature du prélévernent Sang Artériel 31/01/04 Sang Artériel 

PH * 7 , 2 5  7.35 - 7.45 31/01/04 7,46 
pc02 37 mm Hg 30  - 40 31/01/04 38 

PO2 * 69. n u n H g  eo - 95 31/01/04 36 

CO2 total * 17 mmo1/1 24 - 32 31/01/04 28 
Base en excès * -10 mrnol/l -Z - 31/01/04 4 

Saturation en 02 (calculée) * 91 p.cent 92 - 96 31/01/04 72 

Biochimie - Secteur 'Urgences' - Examens Sanguins 
RCsul ta t s  Vb i  t C s  Valeurs Ilsualles AntCriori t é  

Ionogramme 
Sodium 
Potassium 
Chlore 
Bicarbonates 
Protéines 

Urée 
Creatinine 

Substrats  

Glucose 
soit 

Biochimie - Secteur 'Urgences' - Toxicologie - Analyses QuaIZtaaoves 
Résultats 

Nature du p&l&vement S6rum 

Produits à Usage de ddedicaments 
arbituriques N6gatif (ve) 

Benzodiazépines Positif (ve) 
Anti-Dépresseurs d ri cycliques . N6gatif(ve) 

Antériorité 

30/01/04 Sinam 

Le BioîoQlste M. JEAN 



Biochimie - Secteur 'Urgences' - Toxicologie - Analyses Qualitatives 
Rbsul trtm 

Nature du prélèvement Urines 

Produits à Usage de Médicaments 
Salicylés Nggatif (ve) 
Barbituriques Négatif (ve) 
 hén no thiazines Négatif (ve) 

\Benzodiazépines Positif (ve) 
~rnipramines NQgatif (ve) 
~riptyïines , NQgati f (ve) 

Le Biologiste M. JEAN 



HEMOCULTURE 
~ & ~ d s ~ e l ~ l e u r d l s d u s ~ ~ ~ ~ b B A C E C - 8 0  

@ SEh7e =ab$&ia r k  &-ment bactérien ai mycosique aprés 5jom d'iiubaüon B jrc 

Heure de pdldvement 
Temp6ratum 
Nature du préldvernent 
Culture flacon aémbie 
Cuîture flacon anadrobie 

1 OH30m 
38,2 degrés Co 

Sang 
Positive 
Stérile 

Examen di& après coloration de G R M  
Bac.GRAM-(PSEUDOMONAS prob.) Nombreux 

Culture 

Germe /dentifid 
Geme(1) Pseudomonas aeruginosa 

A r t t i  biogramme 

1 Aatfbf otique 

.I 
1 Ticarcilline 
j T ~ C .  -AC. Clavu 
1 Fip6raci 1 line 
( P i p .  -Tazobactam 
1 Imipenème 
( Cefsulodine 
1 Cef tazidime .. , 
1 Cef epime 
I 

~seudol~ntibiotique 1 ~seudo 1 
SANG 1 1 SANG 1 

I 
S IAztréonam 
S IAmikacine 
S l~entamicine . 
S ( Tobramycine 
S IColistine 
S lofloxacine 
S 1 Ciprofloxacine 
S ( Fosfomycine 

I 

Cornmentahes germe (1): Bdta-Lac3amines:Phdnotype sauvage,sensibie 

Le Biologiste 
C.DENOIX AM. PEQUIN JC. SALY - 

- 



BACTERIOLOGIE 

Nature du'pdldvement Aspiration trachdo-bronchique 

. . 
Culture 

Numdratlon des gennes 
Geme(1) 10-6 

~eAe iâentiné . . 
Germe(1) Staphylococcus aureus 

~ntibiogramme 

1 mtibiotique l~t.aurlSt.aur(~ntibiotique ISt.aurlSt.aurl 
I IAS-TR. IAS.TR. 1 .  JAS-TR. JAS.TR. 1 
i i i i i i 1 R 1 R JPristinamycine 

I 
1 Pénicilline G 

1 S 1 S 1 Péfloxacine 
I s  I s  I 

1 oxacilline 
1 S 1 S 1 Cotrimoxazole 

I s  I s  1 
B I  cefaloti ne 

1 S 1 S 1 Vmcomycine 
1 s  1 s  I  

Cef m i  tine 
1 S 1 S (Teicoplanine 

I s  I s  I 
1 mikacine 

1 S 1 S  ifam am pi ci ne 
I s  I s  I 

1  entam mi ci ne . 
1 S 1 S lFosfomycine 

I s  I s  I 
1 mxycycline 1 s  1 s  I 
1 ~rythromycine 1 S 1 S Idc.fusjdique I s  1 s  1 
( ~inconycine I s  1 s  1 1 '  I I 
I I 1- I I I I 

Commentaires germe (1): B6ta-ladamines:P6nicillinase i 

Le Biologiste 
BANûJEE AM. PEQUIN JC. SALY 

- 
# 



Ce travail po s conséquences d'une ingestion m a a w  d'huile 
essentielle de E6urbon (pelargonim Graveolorb), &venue lors 
d'un t ~ t a t i v e  d e p i c i 6  sur 1 'Ele de La Réupion. O . -  r 

i - . y ' .  
4 

f~&~rismes f de Lah Rkunion npus abordons 
i 

iz .q@ f-m- 15 :{ km c LP A s - 

rents aspects ayanP trait $ I'hGle &ssentielle de 

f 
orlétés chimiaues, th&rape@ques toxiques. - 

b I 
' q  . h 

ce travail en rapportant! mation clinique d'un 'cas 
massive d'huile essentielle p ~ r ~ p e i m l  m gkweplens. R 

4 

est a l'origine de skveres-bomplicafiq qssitant une prise 
en c h q e  en milieu de réanimation médicale -4 t . 

pour finir mus discutons de laapp.*dc ces 

L - 
' a - .  

. . 
TITRE EN AN , 

- I 

+ THÈSE: MGDECINE GÉNÉRALE - Année 2006 

Suicide, huile essea l l e ,  p&r-goniadm graveolem, intoxication massive, 
urgence, complicationg t r ~ ~ b b s  &urologisues, déprmion respiratoire, 
troubles cardio-vascul&e~, wnvulsiong acidose métab 
reanirnation,%le de La &hnion. 

FamltCde Medecine de ~ s n e )  #. 

54505 VAE.,EVVRE LÉS NANCY Cedex 
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