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19

L'usage des drogues ne cesse d'interroger et
sa problématique reste toujours d'actualité. Il n'est
en aucune fagon propre a notre culture ni a notre
temps. Mais il s'agit d'un phénoméne prenant une place
grandissante dans une société souffrante : malaise
d'une jeunesse en quéte d'échappatoires, augmentation
de la délinguance 1liée au besoin de se procurer des
produits interdits, mails proposés en tous lieux, et
expansion d'un trafic international face auquel les
autorités semblent aussi impuissantes que face au
dopage dans les sports devenus commerciaux ou lesg
athlétes se retrouvent prisonniers d'un systéme dans
lequel i1 faut gagner & tout prix. Facteur aggravant
désormais, le progrés de la chimie autorise la synthése
de molécules dont l'action euphorisante ou anxiolytique
est incomparablement plus puissante que celle des
gubgtances naturelles.

Maig il s'agit aussgi d'un sujet de polémique
d la veille d'une généralisation de la dépénalisation
du cannabis au niveau européen. Certains auteurs comme

le professeur Gabriel Nahas, affirment que ‘"cette
recherche du plaisir et de 1l'évasion est nuisible a la
santé et ne profite pas & la société", alors dque

d'autres, comme le psychiatre américain Thomas Szasz,
connu pour ses positions 1libérales, font wvaloir dque
nombre de produits nuisibles a la santé ne sont pas
frappés d'interdiction comme le tabac, 1l'alcool ou
l'automobile.., gque par ailleurs chacun est libre de
faire ce qu'il souhaite de sa santé tant qu'il ne nuit
pas & autrui, et gue ce gue la société considére comme
gon intérét global ne doit en rien interférer avec
l'intangibilité de la liberté individuelle.

Aujourd'hui la drogue illicite la plus
fréquemment utilisée est le cannabis. Son usage s'est
banalisé au cours des années 90 et environ 1/3 des 15-
20 ans en ont déja consommé dans leur vie. Mais il
s'agit également de la drogue la moins dangereuse dans
ses complications immédiates ou & long terme. L'ecstasy
et le LSD viennent en deuxiéme pogition devant
1'héroine ou la cocaine. La consommation de ces drogues
reste trés faible relativement & celle du cannabis.

La congommation de 1l'héroine est en baisse,
contrairement & celle des autres drogues (cocaine,
cannabis) .
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Seg complications sont pourtant d'une gravité
majeure, dues d’abord a la toxicité du produit lui-
méme, mals aussi au mode de consommation, et aux
dommages sociaux que provoque un état de dépendance.

Dans cette thése, nous avons choisi de nous
intéresser & une complication trés rare et peu
documentée dans la bibliographie mondiale, une
complication neurologique : "l'arachnoidite médullaire
chez 1'héroinomane".

Notre démarche a commencé a partir d'un cas
clinique d'un jeune homme de 25 ans hospitaligé en 1996
dans le service de neurologie & Nancy, pour bilan de
gsciatalgie Dbilatérale. La symptomatologie concernait
exclusivement les membres inférieurs avec atteinte
motrice, sensitive et diminution des réflexes ostéo-
tendineux bilatérale mais a prédominance droite. Il n'y
avait ni troubles trophiques ni dysautonomie.

L'étiologie de cette gymptomatologie
neurologique était une arachnoidite médullaire. Une
pathologie rare, évoluant depuis plusieurs mois et

découverte devant une clinique peu parlante mais
alarmante par son caractére bilatéral chez un sujet a
risque car ancien utilisateur de drogue dures.

Le diagnostic fut évoqué sur les images de
l'imagerie & résonance magnétique médullaire et fut
confirmé & la biopsie durale lors d'une laminectomie
aussi bien diagnostique que thérapeutique car 1'état
clinique du patient a trés favorablement évolué aprés
l'intervention.

Y avait-il une liaison directe ou indirecte
entre cette arachnoidite et 1'héroinomanie du sujet?

Le rapport entre cette affection, et
l'utilisation de drogues par voie intraveineuse, a été
réaligé de fagon arbitraire en 1’absence d'autres
éléments causals. Mais il semble étre réel et la
bibliographie récente tend a l'affirmer.



Genéralités sur les
differentes drogues
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La mastication de 1la feuille de coca en

Amérique latine, l'usage du kath en Afrique, du
haschich en Egypte, de l'opium en Asie, la consommation
d'alcool en Occident, i1llustrent selon les

civilisations les fonctions différentes, médicinales,
conviviales ou religieuses des psychotropes toxiques.

L'usage de certaines substances n'est pas
récent. L'homme, en étudiant les plantes et les
animaux, a découvert différentes sortes d'extraits
pouvant avoir une utilité en médecine ou des effets sur
le psychisme.

En effet, on sgait depuis longtemps que les
venins animaux contiennent souvent des neurotoxines,
violentg poisons, et que les plantes ont "inventé" les
alcaloides pour se défendre contre les animaux
phytophages.

Dans les temps anciens, l'usage de ©ces
produits, gqui variait selon 1les cultures et les
traditions, a été d'abord et surtout réservé pour

soigner et guérir. En Asgie, leg feuilles du cannabis
étaient utilisées a deg fins thérapeutiques depuis des
millénaires. La médecine grecque de 1'Antiquité
utilisait l'opium et en signalait déja les dangers.
Plus tard, aux XVie et XVIIie siécles, on se servira du
tabac pour guérir les plaies et au XIXie giécle, des
chirurgiens emploieront la cocaine comme anesthésiant.

Ces produits étaient aussgsi employés dans des
cérémonies sacréesg, des fétes, afin de modifier 1'état
de conscience et de renforcer les relations entre les
personnes. L'alcool par exemple apparalt dés
l'Antiquité.

Dans les temps modernes, 1l'usage solitaire au
sein d'élites intellectuelles représente jusqu'en 1960
le mode d'intoxication & 1l'opium ou & 1'héroine. La
contestation des valeurs établies, le mouvement hippie,
entre 1960 et 1980, wvont populariser 1l'usage du
haschich, du LSD ou de 1'héroine, touchant tous les
milieux. Depuis le début des années 80 on assiste a une
accentuation d'un usage "dur". Les toxicomanies
multiples sont fréquentes; de nouveaux produits,
souvent moins chers, apparaissent sur le marché,
permettant l'accés pour un plus grand nombre
d'utilisateurs, comme le crack ou 1l'ecstasy. Par
ailleurs 1le développement des épidémies de sida et
d'hépatite ¢, 1llustre le probléme de santé publique



posé par les toxicomanies [13]. La marginalisation et
la délinquance associées représentent eux le probléme
social.

Les enjeux actuels tournent autour de la
dépénalisation de l'usage de certaines drogues et de la
prescription de produits de substitution. Les pratiques
de consommation se sont profondément transformées,
notamment chez les jeunes : banalisation du cannabis,
augmentation des états d'ivresse répétés, maintien de
la consommation de tabac & niveau élevé, bailsse de la
consommation d'héroine, arrivée massive des drogues de
synthése, prise de conscilence du phénoméne du dopage,
recours de plus en plus fréquent aux médicaments, et
surtout association réguliére de produits licites ou
illicites consommés en méme temps ou successivement.

Une bonne part de la philosophie des Grecs de
1'époque classique était basée sur le sgouci que doit
avoir 1'homme de ne pas se laisser engloutir dans le
désir dévorant, 1lié & différentes sources de plaisir :
la nourriture, 1le sexe, l'argent, la boisson.. Les
formeg les plus actuelles d'addiction, de source
d'émotion ou de sgensation, sont 1liéesgs & l'usage des
drogues ou substances psychoactives. Car aujourd'hui,
pour nommer 1'ensemble des produits qui agissent sur le
cerveau, gue l'usage en soit interdit ou réglementé, on

emploie le terme de substances psychoactives.

En frangais, le terme "drogue" peut prendre
différents sens. Au XIXie giécle, il s'appliquait aux
préparations faites par les apothicaires.
Progressivement, ce mot a pris une connotation
péjorative, désignant, par opposition aux médicaments,
les substances dont la capacité a guérir est douteuse
ou qui sont susceptibles d'étre utilisées dans la
recherche de plaigir.

Dans le langage courant actuel, la drogue est
gouvent associée aux seuls produits illicites classés
comme stupéfiants. Cette acception du terme est celle
des Jjuristes, des policiers et des magistrats. Les
médecins cliniciens classent, guant a eux, les
substances en fonction des capacités de celles-ci a
induire une dépendance et a nuire a la santé mentale et
physique de patient.
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Les définitions wvarient en fonction des
ouvrages. Le Grand Larousse Universel parle de
"substance psychotrope naturelle ou synthétique, qui
conduit au désgir de continuer de consommer pour
retrouver la sensation de bien-&tre qu'elle procure™.

Un dictionnaire plus spécialigsé dans 1la
question, parle de "substance psychoactive prétant a
une consommation abusive et pouvant entrainer des
manifestations de dépendance™.

Enfin, l'ouvrage de référence d'Inaba et
Cohen considére comme drogue "toute gubstance qui
entraine des distorsions de fonctionnement du systéme
nerveux central'.

Cet effort de clarification conduit donc a
deux acceptations de ce mot. La premiére esgt trésg
large, de type toxicologique, et correspond & la
derniére définition citée. Un grand nombre de
médicaments se trouveraient alors inclus parmi les
drogues. La seconde, plus restrictive, est fondée sur
la notion de dépendance.

Aujourd'hui, on retient la définition
suivante : Une drogue ou plutdét une substance
psychoactive est un produit naturel ou synthétique,
dont 1l'usage peut étre légal ou non, consommé en vue de
modifier 1'état de conscience et ayant un potentiel

d'usage nocif (consommation qui implique, ou peut
impliquer, des dommages de nature sanitaire, sociale ou
judiciaire), d'abus ou de dépendance (comportement

psychopathologique présentant des caractéristiques
biologiques, psychologiques et sociales).

Cette définition exclut les substances
vitales (eau, air), 1le café, le chocolat et les
médicaments psychoactifs non utilisés pour modifier les
états de conscience.

Toutes ces substances disposent actuellement
d'un cadre 1légal.

Le cannabis, la cocaine, l'ecstasy et
l'héroine sont des substances illicites : le code pénal
en interdit et en réprime la production, la détention
et la vente, conformément aux conventions

internationales; leur usage est également interdit et
sanctionné.
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Les médicaments psychoactifs (anxiolytiques,
hypnotiques, neuroleptigques, antidépresseurs) sont des
produits licites : 1ils sont prescrits par un médecin
pour traiter des états d'anxiété, de troubles du
sommeil, de dépression; leur production et leur usage
gsont strictement contrdlés.

Enfin, 1l'alcool et le tabac sont des produits
licites. Ils sont consommés librement, leur vente étant
autorisée et contrdlée et leur usage réglementé.

Les toxiques se répartissent en trois
catégories selon le type d'effet produit [105 ; 116]:

- Les psycholeptiques ou psychodépresseurs
qui sont des dépresseurs du systéme nerveux central.

- Les psychoanaleptigques ou psychostimulants
qui sont des euphorisants du SNC.

- Les psychodysleptiques ou hallucinogénes
qui se caractérisent par 1'absence de dépendance
physique.

I/ LES PSYCHOLEPTIQUES

a) CANNABIS ET DERIVES

Le cannabis est une plante dont 1'action
psychotrope est principalement induite par 1'un des
cannabinoides contenus dans sa résine, le THC
(tetrahydrocannabinol), dont la concentration est
variable selon la préparation et la provenance du
produit.

Elle a des nombreux synonymes dont ganga en
Inde, zamal & La Réunion ou marijuana en Amérique.

Connu aussi sous le nom de "chanvre indien",
le cannabis est originaire des contreforts de
1'Himalaya et s'est répandu avec les migrations
humaines. Il a été probablement introduit en Europe au
début du XIXie siécle par les soldats de Bonaparte et
par les médecins anglais de retour des Indes. Il fut
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utilisé en médecine pour les traitements des migraines,
de l'asthme et de l'épilepsie.

Le cannabis et ses dérivés sont le plus
souvent fumés (joint, pétard) et parfois absorbés per
os. C'est la plus répandue des drogues illicites et
elle ne présente pas de risque péril pour 1’usager,
contrairement a l'alcool ou les Dbarbituriques, les
opiacés, la cocaine ou les amphétamines.

Le cannabis se présente sous trois formes
l'herbe (les feuilles), le haschich (la résine de la
plante) et 1'huile (préparation plus concentrée, peu
répandue) .

Les principaux signes d'intoxication sont des
manifestations psychiques ou somatiques.

Sur le plan psychique on retrouve
surtout 1l'ivresse cannabique dans un contexte aigu et
occagionnel : troubles thymiques avec euphorie ou
anxiété, troublesg du cours de la pensée, troubles de la
vigilance, perturbations de 1la 1libido. Dans 1'usage
chronique, le cannabis peut étre agsocié & des
accidents psychotiques mais n'est considéré que comme
un simple facteur favorisant. Il ne g'agit pas d'une
psychose cannabique. Au contraire, sur des pathologies
psychiatriques confirmées, comme par  exemple la
schizophrénie, il semble que 1l'utilisation du cannabis
puisse atténuer les manifestations déficitaires.

Sur le plan somatique la toxicité est
également faible, se manifestant par une baisse de la
tension artérielle, ou une conjonctivite.

b) OPIACES

Les opiacés sont des molécules d'origine
naturelle ou synthétique dont leg effets au niveau de

la cellule sont transmis par des récepteurs
spécifiques, dits récepteurs aux opiacés. L'organisme
produit ses propres substances opiacées, les
endomorphines.

Le principal effet des opiacés associe une
importante diminution des sensations douloureuses et un
certain degré de sédation et d'euphorie.
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Opium : L'opium est obtenu par incision des capsules
de pavot. Riche en morphine, 11 s'agit de l'un des
plus anciens médicaments connus . Toutes les

civilisations de l'antiquité ont utilisé le pavot et
l'opium comme antidote de divers polsons et contre
bien des maladies.

La grande époque de 1l'opium fut le XIXie
siécle, lorsque cette drogue devint 1l'objet d'enjeux
internationaux qui opposérent 1'Angleterre & la
Chine : la guerre de 1l'opium. Lorsque la médecine
généralisa le &recours a la morphine par voie
injectable, l'opiophagie diminua.

Morphine : C'est en 1804 gu'un étudiant en pharmacie,
Serturner, isola de 1'opium un sel doté d'un fort
pouvoir somnifére chez le chien, et 1l le dénomma
morphium par référence au dieu grec du sommeil,
Morphée. Il venait alors de découvrir la morphine.

La morphine agit comme les endorphines en se
fixant sur des récepteurs membranaires spécifiques
qui sont distingués selon 4 sous-types : mu, kappa,
sigma, et delta.

Les effets pharmacologiques ont des
conséqguences sur trois grands systémes
physiologiques : le systéme nerveux central, le

systéme gastro-intestinal et le gystéme cardio-
vagculaire.

Au niveau du SNC la morphine provogque une
sédation de la douleur par une augmentation du seuil
de sa perception (faisceau spinothalamique, thalamus
et noyaux grig du tronc cérébral).

Elle présente ©par ailleurs des effets

indésirables : une dépression respiratoire, par
diminution de la sensibilité des centres
respiratoires a la plupart de leur stimulis et par
dépression du contrdle cortical volontaire; un
myosis, par stimulation centrale du noyau
parasympathique du nerf moteur oculaire commun
(ITTI); des nausées ou des vomissements (réflexe
médullaire avec effet émétisant & doses faibles et
antiémétisant a des doses fortes), ainsi que des

convulsions pour des doses fortes.
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Au niveau du systéme gastro-intestinal, 1la
morphine provoque une diminution du tonus et du
péristaltisme des fibres longitudinales, mécanisme a
l'origine de la constipation.

Enfin, au niveau cardio-vasculaire, la
morphine entraine une dilatation des veines et des
artéres et peut provogquer une hypotension
orthostatique.

L'administration répétée de morphine peut
entraliner une toxicomanie caractérisée par une
dépendance psychique et physique.

Héroine : L'héroine est un dérivé de synthése de la
morphine. Elle a été introduite en médecine a la fin
du XIXie giécle dans le traitement de la tuberculose.
La généralisation de sa prescription dans un grand
nombre d'indications banalisa son usage et sa
prescription devint abusive.

Aux Etats Unis, on estimait & prés de 500.000
le nombre de personnes dépendantes & 1'héroine a la
veille de la Premiére Guerre mondiale. En 1923, la
soclété des Nations déclare le produit dangereux et
de faible intérét thérapeutique. Son utilisation
sera alors totalement interdite en 1956 aux EU et en
1963 en France. Pourtant certains pays comme la

Suisse et 1l'Australie continuent & l'utiliser dans
des pratiques médicales.

L'héroine se présente sous forme de poudre.
Elle est la plupart du temps injectée par voie
intraveineuse, aprés dilution et chauffage. Elle
peut étre également '"sniffée" ou fumée.

Les propriétés pharmacologiques de 1'héroine
sont comparables a celles de la morphine dont elle
dérive. Plus liposoluble que celle-ci, elle agit
plus vite et plus intensément mais de facgon plus
bréve gur le systéme nerveux central. Le rapport de
la concentration cérébrale moyenne de 1'héroine sur
sa concentration plasmatique est plus é&levé que
celui de la morphine.

La diffusion de 1l'héroine, apreés
administration intraveineuse, est trés rapide. Elle
est rapidement absorbée au niveau de 1l'intestin, et
des muqueuses nasale et respiratoire. L'héroine est
ensuite hydrolysée en un métabolite actif, la 6
mono-acétyl-morphine, dont la forme 1libre diffuse
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vers les tissus, en particulier vers les tissus les
plus vascularisés. Il est ensuite hydrolysé en
morphine, éliminée par les urines, le foie ou le
lait.

L'héroine provoque 1'apaisement, 1'euphorie
et une sensation d'extase. Son action analgésique
est quatre fois plus importante que celle de la
morphine. Son action sédative, hypnotique et aussi
antiémétisante, est plus faible. Elle agit comme
anxiolytique puissant et comme antidépresseur. Les
effets recherchés peuvent traduire un mal é&tre
psychique, une souffrance, un besoin d'oubli.

Un certain nombre de complications médicales
bien connues, gont a rappeler telles gue
l'overdose, 1l'ewdéme pulmonaire aigu et le probléme
particulier de la femme enceinte héroinomane [89].

En cas d'usage répété, le plaisir intense des
premiéres consommations ne dure en général que
quelgques semaines. Ensuite apparait le Dbesoin
draugmenter la quantité de produit et la fréquence
des prises. La place accordée a cette consommation
est telle qu'elle modifie la wvie quotidienne de
l'usager. Des troubles apparaissent, telles dque
l'anorexie et 1'insomnie. La dépendance g'installe
rapidement dans la majorité desgs cas. L'héroinomane
ogscille entre 1’état de soulagement euphorique
{(lorsgqu'il est sous l'effet de 1'héroine) et 1'état
de mangue resgponsable d'anxiété et d'agitation.

Cette dépendance peut entrainer des risques
sociaux importants. Elle enclenche un processus de
marginalisation chez beaucoup d'usagers.
Aujourd'hui, 1'héroinomane qui le souhaite peut
bénéficier de soins et réaliser un sevrage a l'aide
d'un suivi psychologique et d'un traitement de
substitution par la méthadone ou le Subutex. Ces
traitements de substitution ont pour objectif de
stabiliser 1la dépendance de maniére médicale et
légale. Le nombre de surdosages mortels a par
conséquent fortement diminué et la tendance
statistique de la consommation d'héroine est
également en diminution.

Mais le probléme de 1'héroine est plus
complexe. A l'exception du surdosage pharmacologique
et du syndrome de sevrage, la plupart des
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complications de 1l'utilisation d'héroine ne sont pas
liées aux propriétés de la drogue, mais aux
adultérants avec lesquels la poudre d'héroine est
"coupée" et aux méthodes non stériles d'injection.

En effet, leg substances utilisées pour
"couper" la drogue sont a l'origine des lésions
neurologiques les plus importantes : neuropathies
périphériques, amblyopie, myélopathie ou

leucoencéphalopathie.

La liste des adultérants est illimitée. Les
plus couramment utilisés, sont des sucres facilement
solublesg (lactose, mannitol, gsaccharose) ou 1la
quinine. Cette derniére est choisie, en raison de
gon golit amer proche de celui de 1l'héroine et de son
effet vasodilatateur (effet de "flash" aprés
injection intraveineuse) .

Cependant des substances non solubles peuvent
également étre ajoutées comme par exemple le talc,
qui potentialise les effets euphorisants de
1'héroine. La ‘'"poudre" vendue dansg la rue ne
contient habituellement que 5 & 10% d'héroine. Le
reste est composgé de ces substances diverses cités
auparavant, pour accroitre ainsi la marge
bénéficiaire.

Toute augmentation imprévue de la pureté de
l'héroine est susceptible de provogquer une overdose
létale chez le toxicomane, qui ne supporterait pas
un "shoot" aussi important.

Par ailleurs, le mode d’administration, par

injection le plus souvent, entraine des risques
d'infection, notamment par le virus du sida et des
hépatites B et c, mais aussi l'endocardite
infectieuse, des pneumopathies, des

glomérulonéphrites ou des abcés du SNC ou des
abcédations/ulcérations cutanées. Pour cette raison,
depuis 1987 des mesures ont été prises : mise en
vente libre des seringues, mise en c@euvre de
programmes d'échanges de seringues ou installation
de distributeurs automatiques et diffusion de kits
de prévention. Cette politique a notamment permis
une baisse significative de la contamination,
surtout par le virus du sida.
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Codéine : La codéine est un alcaloide isolé de

l'opium. Elle est utilisée en médecine pour ses

propriétés antitussives et analgésiques. Il g'agit
d'un produit sept foisg moins puissant que la
morphine.

Les premiers cas de toxicomanie a la codéine,
ou codéinomanie, furent décrits chez des patients
auxquels on l'administrait par voie injectable pour
traiter leur dépendance & la morphine. En fait, une
dépendance survient méme lors d'une utilisation par
voile orale.

Actuellement l'usage de la codéine s'inscrit
souvent dans le cadre d'une poly toxicomanie, mais
elle gsert aussi de drogue d'appoint chez des
héroinomanes en manque ou dans le cadre d'une
tentative d'auto substitution.

Opiacés prescrits dans le cadre des traitements de
substitution

- Méthadone : opiacé de synthése, la méthadone est
un agoniste opiacé utilisé depuis 1946 dans le cadre
de traitements de substitution sous forme orale, car
son administration supprime tout risque de manque.
Elle peut au méme titre que 1la morphine ou
l'héroine, donner lieu a un usage addictif et pour
cela elle est inscrite dans la liste des
stupéfiants.

- Lévo~a~acétyolméthadol (LAAM) : dérivé de la
méthadone mais éliminé plus lentement de
1'organisme.

- Buprénorphine : agoniste partiel, la buprénorphine
est une molécule analgésique (Temgesic), qui
bénéficie depuis 1995 d'une autorisation de mise sur
le marché en France dans le cadre du traitement de
la dépendance & 1'héroine (Subutex) au méme titre
que la méthadone.

Opiacés antagonistes

- Naloxone : est un antagoniste pure des recepteurs
aux opiacés. Elle est indiqué pour lever la
dépression respiratoire induite par les opiacés,
notamment en cas d'overdose chez le toxicomane.
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- Nalorphine : propriétés proches de celles de 1la
naloxone.
- Naltrexone : opiacé avec action également

similaire & celle de la naloxone.

c) BARBITURIQUES

Importante famille de molécules utilisées
gsurtout dans le traitement des épilepsies et des
insomnies. Ils sont actifs par voie orale et volontiers
associés a drautres psychotropes a savoilr les
amphétamines, les opiacés et l'alcool.

L'intoxication aigué se caractérise par un
coma, avec abolition des réflexes tendineux.

d) GAMMA-HYDROXYBUTYRATE

Le gamma-~-hydroxybutyrate, structurellement
proche du GABA, est naturellement produit dansg le
cerveau des mammiféres. L'usage, trés répandu aux Etats
Unis, se banalise désormais en France.

II/ PSYCHOANALEPTIQUES

a) COCAINE ET CRACK

Dans les sgociétég précolombiennes, la coca
servait de plante médicinale, de drogue stimulante ou
d'objet rituel et de taxe d'imposition. Dans les pays
andins, leg feuilles de coca sont consommées sous forme
de chique que l'on mastique. L'appareil digestif est
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alors anesthésié et 1l'usager ne ressent plus la faim.
Certains ont vu dans cette pratique une maniére de se
protéger du froid de 1'altitude. Au début du XVIie
gsiécle les conquérants espagnols donnérent ce stimulant
aux indigénes exploités dans les mines.

C'est en 1859, qu'un étudiant en chimie,
Albert Nie Mann, élucide la formule brute de la cocaine
en lui donnant c¢e nom, suite & un phénoméne de
distillation des feuilles de cocalier (arbuste
originaire des Andes), préalablement sgéchées. Dix ans
plus tard, des dérivés de la cocaine sont utilisés pour
les anesthésies locales.

L'ingestion de la cocalne constitua un mode
de consommation courant au XIXie siécle et fut
longtemps pérennisé en médecine. Freud considéra que la
cocaine constituait une véritable panacée et résuma ses
indications : stimulation physique et mentale,
indigestion, cachexie, impuissance et surtout
morphinisme et alcoolisme. Ces indications disparurent
toutes au début du XXie siécle, exclusion faite de
celle d'anesthésique local.

La cocaine ge présente sous la forme d'une

fine poudre blanche. Les consommateurs utilisent
notamment la mugueuse nasale et prisent la drogue (la
ligne de coke est "sniffée"), car la cocaine est

aisément résorbée au niveau deg mugqueuses. Elle peut
étre également injectée par voie intraveineuse ou
fumée.

L'action pharmacologique de la cocaine est le
blocage de la recapture d'un certain nombre de
neuromédiateurs, en particulier de la dopamine. Ainsi,
elle entraine une activation importante des neurones
dopaminergiques dans diverses régions du cerveau, en
particulier le nucleus accumbense, structure jouant un
réle clé dans la régulation des états émotifs.

Les conséquences cliniques de 1'usage de
cocaine sont nombreuses et peuvent étre rapidement
fatales. Elles résultent pour l'essentiel d'une intense
stimulation du systéme nerveux sympathique. Au départ,
l'usage de 1la cocaine provoque une euphorie immédiate,
un sentiment de puissance intellectuelle et physique,

une indifférence & la douleur et a la fatigue et une
levée d'inhibition. Ces effets wvont laisser place
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un état anxio-dépressif. Sont notées en

* Une toxicité cardio-vasculaire : par
son action stimulante sur le systéme
nerveux central et le tonus sympathique

périphérique, la cocaine détermine une
vagoconstriction intense de la plupart des
vaigseaux sanguins. Des rhabdomyolyses

aigués par vasoconstriction des artérioles
musculaires sont décrites, ainsi que des
nécroses de tissus alors insuffisamment
irrigués. L'exemple type est la cloison
nasale, finissant par se nécroser lorsque
la drogue est prisée. La cocaine induit
aussi une accélération du rythme et de la
contractilité cardiaque, ainsi que des
troubles du rythme.

* Une toxicité sur le gystéme nerveux
1'hyperthermie ou les céphalées sont
fréquentes, leur administration
épileptogéne.

* Une toxicité pulmonaire :
beaucoup de consommateurs se plaignent de
signes fonctionnels respiratoires. Les
complications pulmonaires telles que un
pneumomédiastin, un  pneumopéricarde, un
edéme aigu du poumon, un pneumopathie
d'inhalation ne sont pas rares. A plus long
terme, la cocainomanie peut induire une
fibrogranulomatose pulmonaire.

* Une toxicité hépatique et rénale
infections ou ischémies par
vasoconstriction.

* Des complications psychiques :

lorsque les doses utilisées sont
importantes, la cocaine peut provoquer des
épisodes de délires paranoides ou

d'attaques de panique.

La cocaine, excitant puilssant, provogue une
dépendance psychique importante ainsi qu'une tolérance.
Les consommateurs perdent rapidement la possibilité de
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contrbler l'usage de ce produit. C'est une des drogues
les plus addictives.

La forme basique de 1la cocaine, insoluble
dans l'eau, c'est le crack. Le crack est destiné & é&tre
fumé aprés chauffage, produisant des craquements, ce
qui lui donne son nom. Son effet par rapport a 1la
cocalne, esgt plus intense, car le prodult arrive plus
rapidement au cerveau, mais dure moins longtemps. La
dépendance est également plus rapide. Le crack présente
un probléme majeur de santé publique, surtout aux Etats
Unis ou son faible prix le rend accessible aux

adolescents.

b) AMPHETAMINES

L'amphétamine est le chef de file d'une
famille de substances chimiquement et pharmalogiquement
proches les unes des autres, familiérement nomméesg
"speed". Héritiéres de 1'éphédrine, un alcaloide
végétal, leurs effets stimulants ont étés validés suite
d leur administration massive aux soldats, pendant 1la
Seconde Guerre mondiale. ©La métamphétamine est la
molécule la plus puissante de ce groupe.

Elle est synthétisée dans des laboratoires
clandestins et commercialisée sous la dénomination de
"ice" ou '"glace". Il s'agit d'une drogue prisée,
injectée ou inhalée.

Les amphétamines sont des agonistes
gympathomimétiques indirects. Elles exercent leur
activité directement sur les neuroneg utilisant comme
médiateurs la dopamine, mais aussi la noradrénaline et
la sérotonine. Dans tous 1les cas, les amphétamines
agissent sur ces neuromédiateurs en les déplagant de
leurs sites de stockage. Elles augmentent ainsi leur
libération de fagon massive dans la synapse.

Les amphétamines vidangent littéralement les
cellules de leur contenu en neuromédiateurs et épuisent
les neurones. Cela explique que leg effets
psychostimulants et anorexigénes soient temporaires
ils ne perdurent gue pendant le temps od l'activité de
certains réseaux de neurones du cerveau est amplifiée
par le recrutement de toute la quantité de
neurotransmetteurs disponible dans la cellule.
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Les conséquences cliniques sont variables.
Les effets persistent 3 a 6 heures.

Au plan somatique, les amphétamines
accélérent le rythme cardiaque, entrainant une
hypertension artérielle avec risque d'hémorragies et
troubles du rythme.

Au plan psychique, les amphétamines réduisent
le sommeil et limitent la sensation de fatigue. Ce sont
des manifestations temporaires rapidement suivies d'une
phase d'abattement, avec irritabilité, dépression, et
lassitude. Leur toxicité et leur forte dépendance
psychique expliquent que les molécules les plus
puissantes sont inscrites sur la liste des stupéfiants.

c) ANOREXIGENES CENTRAUX :

Leg anorexigénes centraux agissent au niveau
du cerveau. Les premiéres molécules étailent des dérivés
directs de 1'amphétamine, bien connus pour leur action
sympathomimétique. Les produits de seconde génération
gont des dérivés structurellement apparentés aux
amphétamines et ont la particularité d'agir comme
agonistes sérotoninérgiques.

Ils doivent étre proscrits chez les patients
ayant deg antécédents psychiatriques ou des troubles
cardio-vasculaires.

d) ECSTASY

L'ecstasy ou MDMA (méthyléne-dioxy-3,4
métamphétamine) a été synthétisée pour la premiére fois
en 1912 dans le cadre d'une recherche de nouveaux
produits coupe-faim. La MDMA ne fut utilisée gque dans
les années soixante-dix ©par quelques ©psychiatres
américains, comme adjuvant de psychothérapies.

Mais surtout, 1l'ecstasy est consommée comme
drogue récréative par une population jeune, lors de
solirées (raves), associant souvent 1l'usage des
psychostimulants a une musique au rythme syncopé, dite
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"techno". Certains danseurs apprécient l'ecstasy car
elle favorise un état proche de la transe, potentialise
l'effet des rythmes musicaux et empéche de ressentir 1la
fatigue.

L'ecstasy se présente habituellement sous
forme de comprimés qui contiennent souvent d'autres
produits comme le LSD, 1la caféine, 1la kétamine ou
1téphédrine.

C'est le produit de synthése le plus consommé
en France.

Les hypothéses actuelles concernant la
pharmacologie cellulaire décrivent la MDMA comme un
agoniste deg récepteurs de la sérotonine. Elle provoque
ainsi le surcroit de libération de ce neuromé&diateur,
l'inhibition de sa synthése et 1le Dblocage de sa
recapture par les neurones présynaptiques. Cette
premiére phase est suivie d'une déplétion corticale en
sérotonine.

Le syndrome d'hypersérotoninergie initial
peut expliquer 1l'une des conséquenceg organiques les
plus graves, 1'hyperthermie. Par la suite, la
diminution de la concentration en sérotonine au niveau
cérébral, pourrait étre associée aux états dépressifs
qui suivent la prise de MDMA.

Les conséquences cliniques se résument, en
dehors de 1'hyperthermie et de 1'humeur dépressive, &
une levée des inhibitions sociales, une augmentation de
la sensualité associée a une diminution de l'anxiété.

Sur le plan somatique une toxicité cardiaque,
hépatique, rénale et/ou neurologique n'est pas
exceptionnelle. En effet, on note chez l'animal, en cas
de consommation & des doses élevées et/ou répétées, des
dégénérescences des terminaisons nerveuses
sérotoninergiques, de mécanisme non élucidé. Le systéme
nerveux central continue & fonctionner normalement
jusqu'a ce qgque des destructions massives de neurones
conduisent a des maladies neurodégénératives telles que
les maladies de Parkinson ou d'Alzheimer.
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e) KHAT :

Le kh8t est un arbuste originaire de
1'Afrique orientale et de la péninsule arabique. Il est
cultivé entre 1000 et 2000 m d'altitude. Les feuilles
sont consommées fraiches, par simple mastication ou en
infusion. Son principe psychotrope, 1la cathinone se
dégrade rapidement lorsque les feuilleg séchent.

La cathinone a une action cellulaire
identique & celle des amphétamines dont elles sont
structurellement voilsines Son action est

majoritairement noradrénargique.

III/ PSYCHODYSLEPTIQUES

Les psychodysleptiques ou hallucinogénes sont
des substances psychoactives capables, comme leur nom
1'indique, provoque des hallucinations visuelles,
auditives ou tactiles. La plupart des hallucinogénes
utilisés sont des végétaux ou des alcaloidegs extraits
de ceux-ci.

S'ils induisent, en théorie, des modifications
des perceptions, du cours de la pensée et de 1'humeur;
les hallucinogénes n'entrainent pas aux doses
habituelles, de confusion mentale, de troubles de 1la
mémoire ou de désorientation dans 1l'espace ou dans le
temps. Cette approche élimine en toute rigueur, du
groupe des hallucinogénes diverses drogues capables de
produire des états hallucinatoires, mais dont ce n'est
assurément pas 1la l'effet essentiel (opiacés, alcool,
cocaine ou certains anesthésiques).
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a) LSD :

Le LSD (Lysergik Salire Diethylamide) ou
gimplement "l'acide", est un hallucinogéne extrémement
puissant obtenu par synthése chimique. Il fut découvert
en 1938 a partir de l'acide 1lysergique, un alcaloide
synthétisé par un champignon parasite, 1l'ergot du

geigle.

Le LSD se présgente sous des formes variées
comprimés, gélulesg, petits blocs de gélatine ou de
morceaux de buvards imprégnés de produit.

C'est dans un contexte militaire, celui des
recherches menées dans les années cinquante sur le LSD
comme arme chimique potentielle, que la drogue commenga
& intéresser 1les milieux scientifiques. Mais ce fut
surtout le mouvement du psychédélisme, dans les années
soixante, qui contribua & populariser considérablement
cet hallucinogéne quand deux professeurs de Harvard
furent renvoyés de 1'Université pour avoir distribué du
LSD pendant des cours.

Cela déclencha une vive polémique dans la
presse et fit davantage connaitre le LSD. Ce fut le
début du mouvement  hippie et de 1'aventure du
psychédélisme, dont 1l'apogée se gitua vers 1965, et
gsuscita une vive inquiétude. Une campagne anti-LSD fut
alors menée pour arriver & sa prohibition au plan
mondial en 1966.

Les conséquences cliniques de 1l'usage de LSD
peuvent étre psychiques ou neurovégétatives.

Sur le plan psychique on retrouve une
déginhibition de la communication avec sentiments
d'extase et d'empathie, modifications des perceptions
avec troubles visuels et auditifs, perturbations
somesthésiques, ainsi que des synesthésies (fusions des
divers sens : illusion de voir les sons, association
entre sonorités et couleursg). L'expérience au LSD est
particuliérement dangereuse pour le psychisme car les
mauvals "voyages" (bad trips) sont a l'origine de
troubles graves de 1l'humeur et du cours de la pensée de
caractére souvent durable.

Sur le plan somatique les troubles sont
relativement limités et les signes de 1'intoxication
traduisent 1l'action sur le systéme sympathique et sur
les synapses sérotoninergiques.
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Le LSD ne donne pas lieu a une dépendance
physique ou psychologique et il n'implique pas non plus
d'augmenter les doses. On ne peut en ce sens confondre
son utilisation avec une véritable toxicomanie.

b) PHENCYCLIDINE

Le PSP est une drogue fréguemment utilisée
aux Etats Unis. La phencyclidine fut commercialisée
comme anesthésique général et comme analgésique dans
les années cinquante. Retirée du marché en 1965, on
limita alors son usage & la médecine vétérinaire car la
moitié des patients étaient sujets, pendant
l'anesthésie, & des réactions sévéresg, avec agitation
et hallucinations.

L'usage de 1la phencyclidine en tant que
drogue hallucinogéne s'est répandu dans les années
soixante-dix. D'abord utilisée par voie orale, elle fut
ensuite fumée voir injectée.

Le PSP exerce une activité antagoniste du

NMDA ( acide N-methyl D-aspartique) au niveau central
ainsi qu'une action anticholinergique. Elle peut
induire des réactions psychotiques, degs troubles

neurologiqueg ou des troubles cardio-vasculaires.

c) PEYOTL ET MESCALINE

Le peyotl est un petit cactus gqui pousse sur
le plateau du Mexique dans les zones désertiques
d'altitude. Il est mdché ou bu et est connu comme la
"plante qui fait les yeux émerveillés". Ces principes
actifs sont des alcaloides dérivés de la mescaline.

La mescaline développe une puissante activité
agoniste sur les récepteurs & la sérotonine. Ses effets
sont analogues a ceux induits par le LSD mais moins
puissants. Elle produit des phénoménes végétatifs ainsi

qu'un état confuso-onirique.
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d) DATURAS

Il g'agit de plantes herbacées ou arbustivesg

répandues sur tous les continents. Lt'activité
anticholinergique de la plante se traduit par des
illusions sensorielles et particuliérement des

hallucinations avec agitations persistant plusieurs
heures.

e) CHAMPIGNONS HALLUCINOGENES

Diverses espéces de champignons se révélent
capables d'induire, aprés ingestion, des modifications
ou des hallucinations. Elles servent en de nombreuses
régions du globe (notamment en Amérique centrale) a des
pratiques rituelles et chamaniques (pratiques magiques
vigant un état de transe individuelle ou collective

souvent obtenue par utilisation de substances
hallucinogénes d'origine naturelle) .
Parmi de fort nombreuses espéces, deux

groupes doivent retenir l'attention.

- Les Agaricales : utilisées au Mexique. Les Aztéques
les appelaient teonanacatl : "la nourriture des
dieux". Les ivresses qu'elles produisent sont
accompagnées de visions colorées.

- Les Amanites : les amanites tue-mouches ("champignon
des fous") et les amanites panthére (dont
l'intoxication est fréquemment mortelle) .

f) AYAHUASCA

L'ayahuasca est un liquide épails, obtenu par
infusion dans 1l'eau bouillante de segments de lianes
grimpantes aux propriétés proches de celles des
daturas. L'ingestion de ce type de boisson induit une
expérience assimilée a un véritable '"voyage" ou les
hallucinations sont accompagnées de chants incluant des
conversations avec les esprits ou des cris de terreur.
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g) KETAMINE :

La kétamine est un anesthésique vétérinaire
et humain parfois détourné de son usage médical par des
amateurs d'expériences psychédéliques ou des
toxicomanes (qui l'appellent alors "K").

Les usagers évoquent un gsentiment
d'extracorporalité, une sensation de flottement dans
l'espace, avec des possibles hallucinationsg visuelles
et tactiles.

Il existe enfin les SOLVANTS ORGANIQUES et les POPPERS
qui sont des substances que singularisent leur usage et
leurs propriétés.

d) Les Solvants Organiques

I1 s'agit de ©produits utilisés par les
"sniffeurs" et aisément disponibles en grandes surfaces
sans qu'il soit possible d'en limiter la vente compte
tenu de leur usage banal dans les activités domestiques
ou professionnelles.

On cite parmi ces produits : les colles a
golvants, les détachants type eau écarlate, les
golvants pour ©peintures et vernis, des produits

d'entretien ménager, des préparations cosmétiques, des
produits pour 1l'automobile..

Les conséquences cliniques de 1l'intoxication
par les solvants sont nombreusesg. Ils perturbent en
particulier la transmission nerveuse en agissant
directement sur la membrane des cellules. Cela explique
leur action psychique et neurologique. 1Ils peuvent
également induire une toxicité d'ordre néphrologique,
gastro-entérologique, cardiologique, hématologique ou
pneumologique.

) Les Poppers

Ce sont des préparations contenant des
nitrites aliphatiques en solution dans des solvants
organiques, présentées comme aphrodisiaques ou parfois
conditionnés dansg des vaporisateurs comme
désodorisants.




Les poppers furent accusés au début des
années quatre-vingt d'étre a 1l'origine du sida avant
que l'on n'en découvre l'étiologie virale.
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Effets des opiaceés
sur le Systeme
Nerveux Central
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Les progrés récents dans la connaissance du
fonctionnement du systéme nerveux central, incluant
aussi bien la neurochimie, la neuro-imagerie que les
domaines de la psychiatrie et de la psychologie
expérimentale, ont permis d'éclairer un certain nombre
de question posées par la consommation des substances
psychoactives capables d'engendrer une utilisation
répétée ou de générer des phénoménes de dépendance.

Parmi ces substances, on trouve celles cités
auparavant (des oplacés comme 1l'héroine, des
psychostimulants tels que la cocaine ou 1'amphétamine,
des médicaments psychotropes comme les benzodiazépines,
le cannabis) ainsi que des produits comme le tabac ou
l'alcool.

Les effets engendrés par toutes ces molécules
gs'expliquent par leur liaison & des récepteurs
biologiques spécifiques situés dans le systéme nerveux
central.

1) Pharmacodépendance :

"La dépendance est un état psychique,

quelquefois également physique, résultant de
l'interaction entre un organisme vivant et une
substance, caractérisé par des modifications du

comportement et d'autres réactions qui comprennent
toujours une pulsion & prendre le produit de fagon
continue ou périodique afin de retrouver desgs effets
psychiques et quelquefoig d'éviter le malaise de
frustration [115].

Cet état peut s'accompagner ou non de
tolérance. Un méme individu peut é&tre dépendant de
plusieurs produits : polytoxicomanie.

La dépendance physique traduit 1l'obligation
imposée par le produit a l'organisme de toujours en
consommer. Elle survient lorsque les mécanismes
biochimiques et physiologiques présidant a la
régulation du fonctionnement du cerveau sont perturbés
de facon relativement persistante; elle se caractérise
par des signes de malaise survenant lorsque le sujet se
trouve privé de drogue.
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Une notion importante & connaltre est que
depuis que 1'étude du "potentiel de dépendance" a é&té
rendue obligatoire dans le dossier de commercialisation

de certains médicaments, des modéles
d'autoadministration de drogues chez l'animal ont é&té
créés. On constate alors gue la dépendance ne se

constitue gque sur un terrain psychologique favorable.

Concernant l1'héroine, la dépendance aussi
bien physique que psychique est trés forte.

La tolérance ou accoutumance est un phénoméne
d'ordre physiologique qui se traduit par la nécessité
d'augmenter progressivement la dose de drogue congommée
pour en maintenir les effets. S'agissant de 1'héroine,
la tolérance concerne essentiellement 1l'analgésie, la
gédation, 1l'euphorie, le myosis et la constipation
[115].

Le gsyndrome de sevrage enfin, est caractérisé
par des signes g'opposant aux effets aigus de la drogue

et associent : nausée, diarrhée, toux, larmoiement,
rhinorrhée, sueurs et é&rection pileuse ainsi gqu'une
augmentation de la température, de la fréquence

respiratoire et de la tension artérielle [115].

On retrouve aussi une sensation de douleur
avec insomnie. L'héroine est une drogue a demi vie
courte et entraine les premiers symptdmes de sevrages
entre 8 et 16 heures aprés la derniére prise. Le pilc
d'intensité maximale est atteint entre 36 et 72 heures,
et le syndrome aigu disparait aprés 5 a 8 jours. Par la
suite des symptébmes mineurs de sgevrage peuvent encore
persister pendant plus de 6 mois.

2) L'organisation du systéme nerveux central
[115]

Le systéme nerveux central est constitué de
cellules nerveuses ou neurones, qui comportent un corps
cellulaire, des prolongements (axones) et des
ramifications (dendrites) . Certains  neurones sont
regroupés en noyaux qui remplissent des fonctions
spécifiques [143].
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A l'intérieur du cerveau, les informations
circulent sous forme d'activité électrique, 1'influx
nerveux. Les informations cheminent des dendrites au
corps cellulaire, ol elles sont traitées, puis du corps
cellulaire & l'axone. Pour passer d'un neurone a un
autre, 1'influx nerveux se transforme en message
chimique qui prennent la forme d'une substance sécrétée
par le neurone, le neuromédiateur (premier groupe d'une
classe plus générale 1les neurotransmetteurs). Le
neuromédiateur traverse 1l'espace situé entre deux
neurones, la synapse.

Les premiéres molécules identifiéeg, au début
du XXie siécle, furent 1'acétylcholine et l'adrénaline.

D'autres furent isolées entre 1930 et 1960, qu'il
s'agisse de monoamines (dopamine, adrénaline,
noradrénaline, sérotonine, histamine) ou d'acides

aminés (glycine, GABA..).

Les neuromédiateurs, telles une c¢lé dang une
serrure, viennent alors se fixer sur certains complexes
moléculaires spécifiques, appartenant a la membrane du
neurone voisin.

Ces complexes sgont formés essentiellement de
protéines, les récepteurs. L'interaction du médiateur
et de son récepteur induit dans la cellule des

modifications complexes, dont la finalité est
généralement de perturber de fagon transitoire la
perméabilité de la membrane aux iong {(sodium,
potassium, calcium), ce qui détermine des modifications

locales du potentiel é&lectrique qui se trouve &
l'origine de la transmigsion de 1'influx nerveux.

Dansg les années 70, les biochimistes ont
découvert un deuxiéme groupe de neurotransmetteurs, qui
n'a rien a voir sur le plan chimique avec les
précédants, les neuropéptides, également produits par
les neurones. Plus d'une centaine de moléculeg ont é&té
igsolées.

A signaler au sein de ce groupe, les opioides
endogénes ou endomorphines, famille constituée des
enképhalines initialement découvertes, les endorphines
et les dynorphines.

Ces "morphines de l'intérieur" ont comme rdle
essentiel de contrbler la douleur : leur taux, par
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exemple, augmente lors d'un état douloureux chronique
comme chez un patient arthritique par exemple.

Ces endomorphines sont les ligands naturels
qui se fixent sur les récepteurs opiacés, découverts un
peu avant. Ces derniers sont, quant a eux trés variés.
On les désigne par leg lettres de 1l'alphabet grec. On
les distingue gelon leur structure et gelon leur

capacité a fixer telles endomorphines plutdt que telles
autres.

On a isolé différentes gous-classes de
récepteurs aux oplacés : les récepteurs ml et m2, qui
régulent les effets classiques des opiacés tels que le
contrdle de la douleur ou la dépression respiratoire;
les récepteurs kappa, qui ont une action sgimilaire,
plus un effet sédatif et un contrdle hormonal; les
récepteurs sigma qui agissent sur 1'humeur, les,
hallucinations et le délire; et les récepteurs delta,
dont on pense qu'ils fixent préférentiellement les
opliacés endogénes.

Les zones du cerveau particuliérement riches
en récepteurs aux opiacés gont 1'hypothalamus,
1'hypophyse et le systéme limbique (région du cerveau
constitué par la circonvolution du corps calleux et
1l'hippocampe avec un rdle dans la vie émotionnelle et

la régulation du métabolisme). C'est a ces niveaux gque
l'action des opiacés a lieu [48 ; 100].
Les morphiniques en effet, d'une fagon

schématique, inhibent assez sélectivement les activités
neuronales produites par des stimuli excitateurs.
L'exemple type est la réponse a la douleur : la
morphine, analgésique puissant, agit essentiellement
sur le cerveau et la moelle épiniére.

La morphine blogue la libération des
neuromédiateurs excitateurs (en particulier la
noradrénaline) dans la terminaison synaptique des
neurones de la moelle dorsale qui nous informent sur 1la
sensation douloureuse. Dansg le locus coeruleus, elle
bloque a la foils 1l'activité de Dbase et celle
éventuellement induite par le stimulus (annexe 9).

Sur le 1locus coeruleus sont localigés les
corps cellulaires des neurones contenant la
noradrénaline. C'est le siége de modifications de la
synthése de certaines protéines, processus participant
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pour une large part a la dépendance aux opiacés et aux
symptdmes de sevrage qui la caractérisent [48].

Comme 1'annexe 9 [115] 1'illustre
parfaitement, l'administration d'opiacés exogénes
(drogue) inhibe 1le relargage d'endomorphines par les
neurones (l'organisme n'en a pas besoin puisque la
drogue ‘"produit le méme effet"). Peu & peu, les
cellules n'en fabriquent plus.

Lorsque 1le sujet se trouve en '"manque", il
n'y a plus d'endomorphines pour prendre le relais a
court terme : il vressent donc un malaise intense
jusqu'a ce gue l'organisme ailt recommencé a produire
les morphines endogénes. Tout se passe comme si
1'héroine s'appropriait les lieux au détriment des
endomorphines.

Le sujet dépendant finit donc par étre obligé

de s'administrer l'équivalent "étranger" d'une
endomorphine, la drogue (morphine, héroine, codéine,
méthadone ou certains autres opiacés), pour pallier le

déficit en produit endogéne.

Les récepteurs sont donc dés lors exposés a
des fortes concentrations de produit pendant de longues
périodes, ce qui explique qu'ils deviennent peu & peu
gensibles : la tolérance s'installe.

La perturbation, contrairement a ce (que

prétendaient certaines théories prévalant il y a trente
ans, est heureusement réversible.

L'organisme ne peut devenir dépendant de ses

propres endomorphines, car elles sont détruites
rapidement, en quelques minutes, contralirement aux
produits exogénes, dont la destruction demande

plusieurs heures ([73].
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3) La recherche neurobiologique :

Différentes méthodes ont été utiligées pour
comprendre 1l’effet des substances psychoactives [141].

a) Les modéles animaux.

Ce sont essentiellement des rongeurs et des
primates qui sont wutilisés. Placés dans certaines
conditions, ces animaux ont tendance a répéter la
consommation de ces substances en adoptant des
comportements démontrant qu’ils sont devenus dépendants
de celles-ci.

C'est, ensuite, l’analyse de l'’effet par le
stress sur l'attirance pour la drogue. Cette répétition
de la consommation de produits psychoactifs est
prédictive du risque de dépendance pour 1’homme.

*) L’auto stimulation : Si on permet a
1"animal de déclencher lui-méme des courants
électriques stimulant certaines zones cérébrales
préciges (par exemple les fibres du systéme
mesolimbique du rat) qui provogue des sensations
agréables, 11 va répéter ces stimulations. En revanche,
gi 1’électrode est placée a un autre endroit de son
cerveau, 1l’animal ne répétera pas ces stimulations, car
il n’éprouvera pas de plaisir.

Ces expériences ont permis de déterminer les
zoneg cérébrales impliquées dans le systéme qui gére le
plaisir : le systéme de récompense ou systéme hédonique
chez 1’homme.

*) L’auto administration : Elle permet a
l’animal, en appuyant sur un levier, de s’'administrer
un produit par voie orale, par voie intraveineuse,

intra gastrique ou intra-cérébrale. Si le produit
active le gystéme de récompense, l’animal va appuyer de
maniére répétitive sur le levier pour s’auto

administrer le produit.
C'est de cette maniére gque 1l'’on teste les
produits qui peuvent se comporter comme des dogues.
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*) Le test de préférence de place : Ce test
consiste pour l’animal & associer la consommation d’une
substance et sa présence dans un lieu particulier.
Apres ce conditionnement, si 1l’animal préfére retourner
dans ce lieu, cela signifie que la substance a un effet
renforgant (provoquant la répétition du comportement de
consommation) .

*) Les dosages intra-cérébraux : I1 est
également possible de mesurer la concentration d’une
substance dans des zones extrémement précises du
cerveau. Ces dosages a 1l’aide d‘une micro dialyse,
permettent de connalitre les variations de concentration
des produits ou des messagers chimiques chez 1’animal
placé dans des différentes situations.

*) La génétique : Des souris génétiquement
modifiées ont été créées afin d’étudier ce que devient
un animal auquel mangue un récepteur, une enzyme ou un
neuromédiateur. Il faut pour le moment rester prudent
dans 1l'interprétation de ces études.

b) L’apport de la neuro-imagerie médicale

Les 1récents équipements médicaux comme le
tomographe & émission de positrons, le tomographe a
émission de simples photons ou les techniques telles
que la résonance magnétique nucléaire fonctionnelle
(RMNF), permettent de visualiser, avant, pendant et
aprés la consommation d’une substance psychoactive, les
régiong cérébrales ouU se produisent les effets de
celle-ci et leur intensité.
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4) Les différents systémes de régulation des
émotions [141] :

a) Le systéme de récompense ou systéme
hédonique :

Pour la survie d'une espéce, il importe due
les fonctions vitales comme se nourrir, réagir &
l’agression et se reproduire soient maintenues (désirs
qul naissent dans le systéme limbique ou cerveau des
émotions) [115].

De ce fait, il existe dans le cerveau des
circuits dont le 1r8le est de T"récompenser" <ces
fonctions vitales par une sensation agréable ou de
plaigir.

Le systéme hédonique, qui fait partie du
systéme limbigque, comprend 1l’aire tegmentale ventrale

(ATV), qui contient des neurones a dopamine et le noyau
accumbens (ACC) ou ils se projettent.

La dopamine, est un neuromédiateur gqui joue
un rdle clé dans les propriétés addictives des drogues.
Elle représente 1la "vole commune"”™ & l’action de la
quasi-totalité des drogues et explique les sensations,
en particulier le plaisir, éprouvées lors de la prise
de drogues.

Les corps cellulaires des neurones
dopaminergiques sont rassemblés dans la substance noire
(contréle de la motricité), et l’aire tegmentale
ventrale. Les neurones 1issus de cette derniére,
envoient leurs axones vers les aires corticales et
sous-corticales, en particulier dans le cortex
préfrontal (projections meso-corticales)et dans 1le
nucleus accumbens (projections meso-limbiques), régions

impliquées dans les processus mnésiques, les réactions
comportementales liées 4 1’'émotivité et le contrdle des
conduites affectives et motivationnelles.

b) L’équilibre homéostatique

L'homéostasie est définie comme un retour a
un état de satisfaction d’exister. Elle est régie par
le systéme hédonique.
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5) Complications neurologiques chez
l'héroinomane [2 ; 21 ; 80 ; 102 ; 119]:

A) L'Overdose :

La prise d'une importante dose d'opiacés,
produit une réaction toxique, ou syndrome d'overdose,

potentiellement mortelle. Le syndrome typique
intervient immédiatement lors d'une injection
intraveineuse.

Si cette urgence médicale n'est pas traitée
rapidement la mort intervient par dépression
respiratoire et arrét cardiaque. L'autopsie ne révéle
alors que peu d'altération tissulaire, hormis un cdéme
cérébral diffus & l'origine du décés, entralnant des
phénoménes de collapsus ventriculaire et d'engagement
[971.

Les complications d'ordre neurologique de

l'overdose, hormis 1le  déceés, sont 1'hypertension
intracrinienne, des crises convulsives cessant avec la
guérison, des accidents vasculaires cérébraux, des

délires aigus rapidement résolutive pouvant inaugurer
des encéphalopathies a type de démence [109 ; 147].

B) Complications neurologiques (SIDA exclu)
[50 ; 129]:

a) Complications non infectieuses

*) Amblyopie toxique & la quinine

La quinine a é&té ajoutée initialement a
l1'héroine vers les années 30, du fait de ces propriétés
antimalariques. Actuellement, son usage généralisé
comme adultérant est surtout di a son golit amer,
rappelant celui de 1'héroine pure, ce qui permet de
masquer les faibles concentrations du produit final.

Des cas de cécité par amblyopie toxigque ont
été alors décrits. Il s'agit d'une neuropathie optique
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entralnant une diminution de l'acuité visuelle,
partiellement résolutif aprés arrét de l'intoxication.

*) Complications cérébro-vasculaires [22 ;
25] :

Des AVC ({(accidents wvasculaires cérébraux)
ischémiques peuvent survenir en dehors de tout contexte
d'overdose ou d'endocardite septique.

Le plus souvent, ces accidents surviennent
lors d'une réexposition a l'héroine aprés un arrét de
quelques jours ou de quelques semaines [148].

Le mécanisme semble étre une
hypersensibilité retardée avec réaction immunitaire
vasculaire locale et constitution de lésions

artérielles immédiates.

*) Myélomalacies aigués :

Plusieurs cas de myélite transverse ont é&té
décrits. L'histoire clinique est, 1la aussi, suggestive
d'un mécanisme d'hypersensibilité retardée a tropisme
vasculaire. Constitution alors, trés rapidement, d'une
paraplégie avec niveau sensitif [39 ; 52].

Il existe une localisation thoracique
préférentielle, probablement due a la vascularisation
précaire de cette région de la moelle [49].

*) Neuropathies périphériques :

Elles sont d'expression variée

- Les atteintes plexuelles [28]
concernent surtout le plexus brachial. Leur survenue
egst progressive, sans relation ©précise avec une
injection donnée. La symptomatologie douloureuse est au
premier plan avec intense douleur pouvant mimer une
arthrite septique, d'autant que les signes objectifs,
déficit moteur ou hypoesthésie, sont en régle au second
plan [134].
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- Les neuropathies tronculaires
peuvent résulter d'une injection directe du stupéfiant
dans un tronc nerveux superficiel. Le diagnostic est

habituellement facile : douleurs et paresthésies
immédiates, dans un territoire nerveux précis et
limité, sulvi d'un déficit et d'une anesthésie,
irréversible le plus souvent [47]. On peut rencontrer
également des mononeuropathies non traumatiques,

réalisant un déficit igsoclé gans douleur et ou
l'electromyogramme montre un ralentissement généralisé
de 1la conduction, éliminant une atteinte focalisée,
traumatique ou compresgive.

- Les polynévrites sont variables
dans leur sévérité et leur expression. Le LCR est, par
définition, toujours normal. Elles sont en régle
d'expression mixte, sensorielle et motrice.

- Les polyradiculonevrites
aigués, réalisent le plus souvent, un syndrome de
Guillain-Barré typique avec disgsociation albumino-
cytologique du LCR [87]. Ce syndrome est d'évolution

souvent fulminante, mettant en jeu le pronostic wvital
par ces complications respiratoires et dysautonomiques.

Les mécanismes invoguésg dans la genésge de
ces atteintes périphériques sont discutés et
probablement intriqués. Les principales hypothéses sont
toujours une action toxique directe de 1la drogue ou
d'un de ses adultérants, l'introduction d'une infection
virale, ou un mécanisme d'hypersensibilité retardée

[6].

*) Complications musculaires :

- Rhabdomyolyse aigué [31 ; 36]: Elle est
la cause la plus fréquente d'insuffisance rénale aigué
chez le toxicomane. Le plus souvent elle est provoguée
par la compression musculaire au cours des comas
prolongés. Mais une rhabdomyolyse peut étre observée en
l'absence de tout coma et compression musculaire, par
le biais d'une toxicité directe & 1'héroine ou aux
autres composants de la mixture injectée [53].
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- Myosite aigué fibrosante. Elle résulte de
l'oblitération progressive des velnes, causée par
d'innombrables injections sous-cutanées ainsi que de
l'action toxique directe de la drogue.

b) Complications infectieuses et  post
infectieuses

*) Des infections métastatiques du systéme
nerveux central surviennent é&lectivement au cours des

endocardites septiques. Il peut s'agir d'abcés
cérébraux, d'empyémes sous-duraux, de méningites
purulentesg, d'anévrismes mycotigques et, a 1lt'étage

médullaire, d'épidurite bactériennes [5].

*) Une compression médullaire peut résulter
d'une épidurite infectieuse ou d'une spondylodiscite

~

aigué, le plus souvent & Staphylocoque doré.

*) Un abcés sous-cutané profond peut
entrainer la compression d'un tronc nerveux
périphérique. L'atteinte est, en régle générale,

réversible aprés drainage.

*) Noter enfin les complications cérébrales
de 1l'hépatite virale grave et le tétanos.

C) Manifestations neurologiques du SIDA ( mais
non gpécifiques de l'héroinomane) [133].

*/ Le syndrome démentiel du SIDA : C'est la
plus fréquente et une des plus graves manifestations
neurologiques de la maladie.

Ce syndrome associe desg troubles des
fonctions supérieures, des troubles du comportement et
desg signes moteurs.
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*/ Manifestations encéphaliques :

-Toxoplasmose cérébrale : C'est 1l'infection
opportuniste la plus fréquente du systéme nerveux
central au cours du SIDA. La symptomatologie décrit des
céphalées bilatérales sans syndrome méningé, souvent
associéeg a un syndrome confusionnel. Le diagnostic est
fait sur le scanner cérébral devant des images
multiples, arrondies et hypodenses.

- Infections fongiques (surtout
cryptococcose et candida albicans); Infections a
mycobactéries (bacille de Koch) ; Infection
bactériennes; Infections wvirales (leuco-encéphalite

multifocale progressive, 1'encéphalite herpétique et
méningite aseptique) [149].

- Néoplasies (lymphome cérébral primitif ou
métastases cérébrales de sarcome de Kaposi) et autres
manifestations centrales comme les complications
cérébro-vasculaires.

*/ Myélopathies : La myélopathie wvacuolaire,
de caractérisation anatomo-clinique récente, est
particuliérement fréquente chez les patients atteints
de neuro-SIDA.

Le tableau clinique est celui d'une
paraparésie ataxo-spasmodique évolutive sur plusieurs
semalnes ou moils, avec troubles gphinctériens. A

souligner l'association trég frégquente avec le syndrome
démentiel spécifique.

*/ Neuropathies périphériques : La fréquence
et le polymorphisme clinique des neuropathies
périphériques au cours du SIDA est remarguable.
Cependant, deux groupes principaux, radicalement

différents, semblent s'individualiser [46]:

~ D'une part, les neuropathies sensitives

douloureuses, qui réalisent un tableau de
polynévrite sensitive, avec paresthésies
douloureuses et hypoesthésie distale non
dissociées, alors que déficit et amyotrophie
restent au second plan. L'EMG traduit une

neuropathie mixte, myélino-axonale.
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~ D'autre part, le groupe des neuropathies
inflammatoires, réalisent des présentations plus
polymorphes : mononévrites multiples,
polyradiculonévrites chroniques ou aigués ([81]. Le
tableau est bien différent : déficit moteur
quadridistal symétrique ou non, aréflexique avec
extension possible aux paires <créniennes, et
possibilité de paralysie respiratoire. Le LCR est
constamment anormal, mais la dissociation
albumino-cytologique des syndromes de Guillain-
Barré est trés inconstante [131]. L'évolution est
trés gouvent favorable.



Exposition du
cas clinique
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I1 s'agit d'un Jjeune homme de 28 ans, toxicomane
régulier & 1'héroine et &4 la cocaine pendant 18 mois et
abstinent depuis 1 an.

L'étude des antécédents personnels ne propose
rien de particulier en dehors de 1'utilisation des
drogues dures et d'un tabagisme évalué a 12 paquets-
années.

L'histoire de la maladie de ce patient débute
il y a un peu moing d'un an, par la survenue de
sciatalgies Ls-S1 bilatérales, prédominant & droite et
entrainant des troubles de la marche a type de
boiterie, ainsi gqu'une diminution du périmétre de
marche. Ces douleurs sont d'allure mécanique et
disparaissent au repos. Les traitements instaurés au
départ ont comporté des anti-inflammatoires non
stéroidiens asgociés & des antalgiques, mais ceux-ci
n'ont pas permis d'améliorer la symptomatologie.

L'interrogatoire ne retrouve pas de facteur
déclenchant de cette gymptomatologie mécanique : pas de
notion de traumatisme, pas d'effort de goulévement, pas
de métier a risque.

L'examen clinique retrouve un patient
apyrétique. On note une altération de l'état général et
un amaigrissement de 5 kg en 1 an.

Sur le plan neurclogique on retrouve un
déficit a 1l'abduction, 1la flexion et 1l'extension du
pied droit. La marche sur les talons et la pointe des
pieds est impossible. Le réflexe rotulien droit est
diminué et les réflexes achilléens sont abolis.

Il n'existe pas de déficit gensitif
cliniquement évident. Aux wmembres supérieurs, les
réflexes ostéo-tendineux sont présents et symétriques,
sans déficit sensitivo-moteur.

On ne note pas de troubles sphinctériens et
les réflexes crémastériens sont présents et
symétriques.
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Le reste de 1l'examen c¢linique est sans
particularité.

Le bilan bioclogique ne montre pas de syndrome
inflammatoire. Les seules anomalies révéléeg sont un
discret abaissement de 1'hémoglobine & 13,3 g/dl et un
taux de complexes immunsg fixant Clg & 4,4 mg/l (normale
inférieure a 1,5).

La VS, la PCR, la leucocytose,
l'électrophorése des protéines sériques, 1'ionogramme
ganguin, la fonction rénale, les transaminases, les
index thyroidiens, la béta 2 microglobuline, les LDH,
les CPK et le dosage du complément et de ses fractions
gsont dans leg limites de la normale.

La recherche de BK a l'examen direct et la
sérologie de Lyme sont négatives. La recherche de
mycobactéries en culture est également négative. De
méme les sérologies hépatite A, B et C, HIV, chlamydiae
et herpés HSV 1 et 2 se révélent négatives.

La recherche d'auto-anticorps
(antinucléaires, anti-mitochondries, anti-DNA natif et
anti-mugcles lisses) en immunofluorescence indirecte
est négative, de méme que la recherche de

cryoglobulines, et du facteur rhumatoide.

Enfin le sérodiagnostic de streptococcies est
négatif.

A  noter, pour étre complet, 1'absence
d'anticorps irréguliersg anti-érythrocytaires.

L'étude du Ligquide-Céphalo-Rachidien
objective une hyperprotéinorachie & 4,77 g/l, une
glycorachie normale a 0,62 g/l et une hypercellularité
4 120/mm3 avec aspect oligoclonal & 1'électrophorése.

L'examen anatomopathologique met en évidence
des éléments pouvant correspondre soit & des éléments
macrophagiques soit a des cellules méningothéliales
dystrophiques.

L'examen bactériologique g'est révélé
négatif.
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L'Electromyogramme des membres inférieurs
objective une atteinte axonale démyélinisante avec
augmentation des latences sensitives et motrices et
diminution des amplitudes des ondes M & droite comme &
gauche sur le SPE (sciatique poplité externe) et le SPI
(sciatique poplité interne). De méme les vitesses de
conduction motrice sont diminuées de fagon assez
diffuse. Les tracés sont pauvres avec une polyphasie
accrue, des fibrillations au repos sur la plupart des
muscles étudiés et quelques fasciculations.

La Tomodensitométrie lombaire ne montrait que
de discréteg protrusions discales et laissait suspecter
une souffrance radiculaire Ls et 81 par 1l'augmentation
de la taille des racines.

L'Imagerie par Résonance Magnétique (IRM)
médullaire, sans et avec 1injection intraveineuse de
gadolinium, met en évidence un processus lésionnel
intracanalaire, intéressant la totalité du cul-de-sac
dural avec prise de contraste hétérogéne et un
englobement de racines. Ces légions remontent,
engainent le cordon médullaire au niveau thoracique et
entrainent des adhérences dans le canal rachidien.

La relecture des clichés retrouve sur les
coupes sagittales T1l, au niveau des racines de la queue
de cheval un aspect de comblement du sac dural et une
prise de contraste leptoméningée des gaines
radiculaires avec cloisonnement (annexes 1 et 2).

Cette prise de contraste diffuse é&galement
entre T7 et Ti2 mais est prépondérante au niveau du cdne
terminal (annexe 3).

Sur les coupes sagittales T2 on retrouve une
déviation de la moelle avec un phénoméne d’adhérence
arachnoidienne, mais sans anomalie de signal
intramédullaire (annexe 4).

Sur les coupes axiales Tl avec injection de
gadolinium, on retrouve enfin de nettes prises de
contraste arachnoidiennes au niveau des racines de la
queue de cheval qui sont agglutinés (annexe 5 et 6).

L'IRM montre donc, des signes francs
d'arachnoidite médullaire lombo-sacrée associée & des
lésions épidurales.
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L'indication d'une exploration chirurgicale a
alors été retenue pour réaliser une biopsie durale et
épidurale dans un but étiologique.

Ces biopsies ont eu lieu lors d'une
laminectomie emportant lrarc postérieur de Ls
respectant les articulaires. La dure-mére et les deux
racines Si1 étalent engainées par une membrane fibreuse
qui a été prélevée a visée anatomopathologique.

L'ouverture de la dure-mére objective un
épaississement dural avec une arachnoidite engainant
les racineg intra-durales.

I1 ne semblait pas y avoir d'écoulement de
liguide céphalo-rachidien.

L'ouverture de la dure-mére a par conséquent,
confirmer une arachnoidite infiltrante.

Il n'existait pas, par ailleurs, de processus
tumoral individualisable ni de processus infectieux.

La Biopsie Epidurale a montré un tissu
conjonctif fibreux, dense, enserrant parfois quelques
adipocytes matures. Le prélévement comportait d'assez
nombreux vaisseaux ainsi que dguelqueg rares cellules
inflammatoires wmononucléées. I1 n'existait pas de
granulome tuberculoide, ni de cellules suspectes de
malignité. Il g'agissait donc d'un aspect compatible
avec un processus inflammatoire & un stade de fibrose.

La Biopegie Durale montrait un tissu
conjonctif fibreux, dense, non inflammatoire, non
hypervascularisé, comportant gquelques cellules
méningothéliales volumineuses ainsi que quelques

psammones. Il n'existait pas de cellules suspectes de
malignité. Il s'agissait par conséquent d'un aspect de
fibrose non spécifique.

Le compte-rendu de ces biopsies ne fait pas
état de wvisualisation de 1’arachnoide. Ceci nous a
conduit de revoir 1les lames d’'anatomopathologie. I1
semblerait que le processus inflammatoire important,
ainsi que la fibrose, empéche 1’étude du tissu
arachnoidien qui est présent mais non visualisable.
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En conclusion, nous nous trouvons devant un
patient, ancien héroinomane, ayant présenté une
symptomatologie neurologique déficitaire d'allure
périphérique, imputable & une arachnoidite wmédullaire
inflammatoire a4 une phase de fibrose.

L'évolution de ce patient a été, de fagon
tout & fait inattendue, trés favorable et ceci dans les
suites immédiates de 1'intervention chirurgicale. Son
état clinique s'est indiscutablement amélioré. En
effet, le déficit moteur distal des deux membres
inférieurs a progressivement régressé.

Le patient a été revu 2 moils plus tard pour
bilan de contrble clinique, radiologique et
ophtalmologique. Pendant cette période, le patient ne
semble pas étre retombé dans l'utilisation de produits
psychoactifs. L'évolution manifestement favorable se
confirmait. A noter simplement un bref et unique
épisode de douleurs plantaires externes bilatérales,
survenues aprés un effort de marche prolongée et
calmées par un traitement anti-inflammatoire non
stéroidien, diclofenac en l'occurrence.

Ssur le plan clinique, 1l'examen retrouve un
patient en bon état général. Il persiste sur le plan
neurologique, une discréte atteinte bilatérale
prédominante sur les muscles releveurs et les péroniers
latéraux du cbté droit. Les réflexes rotuliens sont de
nouveau symétriques mais faibles. Les réflexes
achilléens initialement absents sont réapparus
également de fagon symétrique. ILa marche est possible
sur les talons et sur les pointes.

Le Dbilan ophtalmologique effectué dans le
cadre du contexte sgystémique et pour éliminer d'autres
localisations de poussées de névrite, en occurrence
fréquentes au niveau oculalre, n'a retrouvé aucune
anomalie.

Enfin le contrbdle IRM dorso-lombaire sans et
avec injection de Gadolinium, n'a pas mis en évidence
de modification patente majeure, comparativement au
précédent examen. Et ceci & notre grande surprise car
la nette amélioration clinique laissait penser que les
images de 1'IRM médullaire auraient régressé. Plus
précisément, on ne note pas de diminution du tissu
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fibreux infiltrant les derniers étages lombaires et les
premiers étages sacrés, par rapport a la précédente IRM
(annexe 7 et 8). On retrouve sgimplement les géquelles
de laminectomie Ls.

Malheureusement 1l n'y a pas eu d'examen
encéphalique par IRM, pour pouvoir évaluer 1'étendue
ascendante (fréquente dans le cas de L'arachnoidite).
Il n'y a pas eu non plus de contrdle du LCR.

Devant cette évolution c¢linique favorable,
une corticothérapie orale n'a pas été introduite et le
patient est ressorti avec des séances de kinésithérapie
pour essayer de vrécupérer le léger déficit résiduel
moteur et empécher 1l'ankylose de s'installer.

Une nouvelle évaluation clinique et
paraclinique était programmée 2 mois plus tard, en
particulier pour une IRM cervico-encéphalique. Le
patient n'a malheureusement plus donné suite aux
différents rappels consultatifs. En 1997, sa mére
contactée, considérait l'état de son fils trés

satisfaisant et ne wvoyait pas 1'intérét de nouveaux
examens médicaux de contrdle.

Actuellement, nous sommes entrés en contact
avec le médecin généraliste qui le suivait
réguliérement a 1'époque des faits. Celui ci nous a dit
ne plus le voir aussi souvent et le suspecte de faire
différents cabinets médicaux afin de se procurer des
médicaments substitutifs du wmanque de 1'héroine, en
particulier de la codéine.

Tout récemment, un nouveau contact a é&té
établi avec le mére du patient. Celle c¢i confirme
l'excellent état clinique de son fils, lequel pratique
le "rollers skate" et la bicyclette. D'aprés elle son
fils ne présente aucune séquelle de cet épisode
pathologique datant de trois ans et demi. Selon elle,
il continue &a consommer de 1l'alcoocl et des drogues
"douces".

Son insertion socioprofessionnelle paralt

bonne. Il travaille réguliérement depuis gix mois.
Cette notion  importante laisse penser qu'il ne
consommerait plus de drogues "dures", héroine

notamment.
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Il n'est pas impossible gque le patient puisse
étre convaincu par sa mére de se plier aux examens de
contrdle prévus et espérés, en l'occurrence une IRM
cervico-encéphalique et thoraco-lombaire.



Discussion
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Dans leur travail réalisé en 1999, Petty P.G
et collaborateurs posent 1la délicate question de 1la
réalité finalement de 1l'arachnoidite, de ses véritables
étiologies, ainsi que de ses expressions cliniques et
radiologiques [95 ; 104].

Ils constatent que dans les peu nombreux cas
décrits dans la littérature, 1l'arachnoidite vy est
définie comme une entité anatomo-pathologique et
radiologique et non comme une entité clinique.

Pour P.G. Petty et collaborateurs, il n'y a
pas de définition de syndrome clinique net. Tousg les
patients ont suffisamment d'autres explications & leurs
douleurs dorsales chroniques. Enfin, certains patients
peuvent avoir des modifications radiologiques sans

expresggion clinique.

Par conséquent, 11 n'existe pas, d'aprés
Petty, de preuves suffisantes pour attribuer avec
certitude les modifications radioclogiques et anatomo-
pathologiques dans 1l'arachnoidite spinale chronique a
un gyndrome clinique. En conséquence, 11 faudrait ne
jamais se satisfaire de la notion "d'arachnoidite
clinique™" avant d'avoir éliminé toute gstructure
défaillante ou toute cause fonctionnelle regponsable
d'une symptomatclogie volontiers douloureuse.

Rappelons quelques notions au plan anatomique
et surtout étiopathogénique

Les méninges constituent un ensemble de 3
membranes enveloppant le systéme nerveux central et qui
sont de l'extérieur vers l'intérieur : la dure-mére,
ltarachnoide et la pie-mére.

L'arachnoide est une membrane avasculaire qui
appartient avec la pie-mére aux leptoméninges. Elle est
séparée de la dure-mére (pachyméninge) par un espace

virtuel, l'espace sub-dural (sous-dural), et émet des
travées vers la pie-mére qui cloisonnent 1'espace sub-
arachnoidien (sous-arachnoidien) gui contient le

liquide cephalo rachidien (LCR).
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L'arachnoidite est une inflammation subaigué
ou chronique des leptoméninges avec formation
d'adhérences, délimitant souvent des kystes dans
lesquelles s'accumule le LCR.

Le terme d’arachnoidite est largement employé
bien gu’en réalité le processus lésionnel intéresse le

plus souvent 1’'interface pio-gliale, 1le revétement
pial, 1l’arachnoide, parfois la dure-mére, réalisant une
pachyméningite avec leptoméningite plus qu’une

arachnoidite isolée [99].

Cette inflammation peut apparaitre plusieurs
années aprés une méningite purulente ou une hémorragie
méningée. Elle peut aussi se développer au contact d'un
foyer infectieux rachidien comme une spondylite.
Souvent aucune cause n'est retrouvée et on parle alors
d'arachnoidite primitive.

Dans la littérature on parle toujours
d'arachnoidite chronique et dans notre cas on
g'intéresse & l'arachnoidite sgpinale chronique (ASC),
terme équivalent & l'arachnoidite médullaire chronique.

L'ASC est un processus inflammatoire non
spécifique, responsable d'une fibrose et d'une
hyalinisation de la membrane arachnoide, avec
épalsgissement et adhérence de celle-ci & la pie-mére
et a la dure-mére (Burton, 1978; Guyer et al, 1989;
Delamarter et al, 1990; Lucchesi et al, 1998).

La pathogenése de 1'arachnoidite semble ne
pas wvarier, gquelle que soit 1'étiologie déclenchante
(Smolik, 1951).

Burton a décrit 3 stades d'évolution : le
premier stade est celui de la radiculite et correspond
a4 une inflammation de la pie-mére, avec hyperhémie et
edéme des racines nerveuses; le sgecond stade, celui de
l'arachnoidite proprement dite, traduit une
prolifération des fibroblastes avec formation de dépdts
de collagéne et adhérences des racines nerveuses entre
elles et la pie-mére; enfin au stade finale
d'arachnoidite adhésive, 1l existe une hypoxie avec
atrophie et encapsulisation de la moelle épiniére et/ou
des racines nerveuses.
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L'évolution naturelle peut se voir compliquée
par desg calcifications (Guyer et al, 1989; Ng et al.,
1996; Lucchesi et al., 1998), la formation de kystes
arachnoidiens ou de cavitations syringomyéliques (Guyer
et al., 1989).

L'arachnoidite spinale chronique, a été
discutée dans la littérature & plusieurs reprises.

Gowers en 1888 et Horsley en 1909 ont réalisé
une description élégante des conditions étiologiques.
Ils ont considéré qu'une bonne partie desg cas seraient
dus & des "efforts prolongé et a des excés gexuelg"!
C'est clair que les premiers cas décrits sont dus soit
d la syphilis soit a la tuberculose. Horsley a décrit
un enkystement liquidien intramédullaire, localisé le
plus souvent dans la région thoracique. Il semble que
la décompression a amélioré la plupart de ces patients.

Elkington, en 1936, a analysé 41 cas dqui
présentaient une collection liquidienne autour de la

corde spinale, agsocié a des "modifications desg
leptoméninges", d'od le nom qu'il a attribué & cette
pathologie : "meningitis serosa circumscripta
spinalis™.

Suite &a 1'introduction de 1'iophendylate
(Pantopaque et Myodil) pour la vréalisation des
myelographies par Stenhausen en 1944, il a é&té reconnu
que des modifications radiologiques pouvaient survenir
a la suite des nyélographies. En effet, une
augmentation de la fréquence des arachnoidites fut
remargquée aprés cette date.

La plupart des neurochirurgiens expérimentés
décrivent des cas gimilaires. Ainsi French, en 1946, a
décrit 13 cas d'arachnoidite découvertes au cours de
200 laminectomies pour anomalies discales. Tous avaient
subi des myélographies préopératoires au Pantopadque,
faisant suspecter le diagnostic d'arachnoidite,
diagnostic confirmé par la chirurgie. Pourtant il y a
rarement eu une exploration intra-durale.
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Shaw et collaborateurs, ont pourtant montré
entre 1951 et 1976, suite & une étude de 80 patients
souffrant d'arachnoidite, que plusieurs facteurs
étalent en cause dans la genése de 1l'arachnoidite et
gque '"rarement le produit de contraste était seul en
cause dans les arachnoidites spinales".

Long a réalisé en 1992, 1'étude la plus
importante et la plus intéressante considérée comme "le
papier définitif du sujet".

Il a en effet travaillé sur 321 cas a partir
de 3500 patients présentant des douleurs chroniques. Il
n'a pourtant ras pu déterminer avec certitude
1'événement causal dans la grande majorité des cas. La
myélographie a été mise en cause dans un seul cas. Dans
les autres cas, toutes 1les causes figurent dans le
tableau de la page 72.

Capron et collaborateurs enfin, ont rapporté,
en 2000, un cas d'arachnoidite spinale chronique dorso-
lombaire ossifiante.

Celle-ci était associée a un kyste
arachnoidien dorsal et révélée par une mnmyélopathie
dorsale rapidement progressive, plus de deux ans aprés
une hémorragie spinale.

L'étiologie de cette derniére n'était pas
connue, mais la découverte de plusieurs kystes et
angiomes hépatiques de petite taille laissait suspecter
la présence d'une malformation wvasculaire spinale, non
retrouvée cependant, sur 1l'imagerie par résonance
magnétique.

La gymptomatologie clinique g'est

partiellement amendée, suite & une laminectomie et un
drainage kysto-péritonéal.
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Les étiologies principales d'ASC sont [26]:

- Infections : tuberculose, syphilis, wméningites et
encéphalites virales ou bactériennes.

- Hémorragies intrathécales.

- Pathologie discale et sténose canalaire spinale.

- Chirurgie spinale.

- Corps étrangers.

- Myélographie au Pantopaque (en effet, 1'ASC a é&té
décrite au départ comme conséquence de l'utilisation
d'agents de contraste lipophiles en myélographie, en
particulier le pantopagque) .

- Corticoides, agents anesthésiques ou antibiotiques
intra-thécaux.

- Traumatisme spinal

- Formes idiopathiques.

Le cas présenté dans cette thése est bien
évidemment trés rare, du fait du caractére purement
inflammatoire de cette arachnoidite médullaire. En
effet, dans la quasi-totalité des cas, le caractére
infectieux est présent. Les patients présentent alors,
un tableau infectieux avec fiévre modérée et surtout
1'étude par cultures ou examen direct des liguides
physiologiques identifient les germes en cause.

Dans le cas de notre patient, la
symptomatologie clinique déterminait une sciatalgie
bilatérale chronique, avec prédominance droite. Aprés
un scanner lombo-sacré identifiant un  processus
indéterminé entourant la racine droite, une IRM
médullaire a été réalisée, montrant en séquences
pondérées Tl des 1images ©pouvant é&tre d'origine
inflammatoire ou infectieuse ou néoplasique.

La prise de contraste de cette masse aprés
injection de gadolinium, puis les biopsies durale et
épidurale, ont fermement éliminé les origines
néoplasique et infectieuse, d'autant que les cultures
des prélévements biopsiques s'avéraient négatives.




73

Il est trés intéressant de souligner ici
1’absence d’'origine infectieuse a cette arachnoidite.
En effet, 11 s’'agit de la cause la plus fréquente. Ce
sont en particulier la tuberculose, les pyogénes et la
syphilis qui sont souvent a 1l’origine d’une méningite
chronique évoluant, a distance ou non, d’une infection.
Et si l'on prend par exemple la tuberculose, dont 1la
prévalence egt importante et en augmentation ces dix
derniéres années (en particulier a cause de 1l’émergence
du SIDA), 5 & 10% des patients atteints de tuberculose
développent une atteinte du systéme nerveux central

[99].
A noter que cette méningite chronique est
gouvent d’expression diffuse, avec le plus souvent une

atteinte rachidienne haute et intra-crinienne.

Dans notre cas, l’origine infectieuse de
cette arachnoildite a donc été éliminée.

La deuxiéme cause la plus fréguente, aprés

1'étiologie infectieuse, est 1l’hémorragie méningée
intra-thécale, sub-arachnoidienne ou sub-durale,
ancienne ou récente. L'arachnoidite est alors

fréquemment responsable de la formation de kystes
arachnoidiens.

Dans notre cas, une telle hémorragie n’a pu
tre retrouvée, méme lors de la laminectomie. Le
patient par ailleurs, ne souffrait pas d’'hypertension
artérielle et ne présentait aucun trouble de 1la
coagulation. Les examens d’imagerie n’ont pas révélé
d'angiomes ni d'autres images pouvant faire suspecter
la présence d'une malformation vasculaire sgpinale.

Une autre étiologie fréguente est la sténose
canalaire spinale associé ou non & une pathologie
digcale.

En effet, 1la relation entre 1la sténose
spinale et 1’arachnoidite existe et a été décrite
initialement par Blau et Logue sous le terme de
claudication spinale.

Dans notre cas, les IRM médullaires n’ont
rien montré d’anormal dans ce sens.
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Plusieurs autres diagnostics différentiels
auraient pu étre discutés au cours de cette
observation : la chirurgie spinale, la myélographie aux
agents lipophiles ou 1l’injection intra-thécale de
corticoides, d’agents anesthésiques ou d’antibiotiques.
Il n’'y avait pas de telles notions a 1’'interrogatoire.

L'hypothése d'une origine traumatique
paraigsait trés improbable, car aucun antécédent a type
de chute, d’accident de la wvoie publique ou exercice de
profession & risque n'a été retrouvé chez cet homme de
28 ans. Cette étiologie pouvait &tre éliminée.

Du fait de la négativité du bilan
étiologique, et compte tenu de la toxicomanie ancienne
aux drogues dures (cocaine et surtout héroine) de ce
patient de 28 ans, nous avons pensé que la toxicomanie
intraveineuse pourrait étre la cause de cette
affection. La chronologie décalée est en faveur de
cette conclusion. Mails c’est surtout la description
dans la littérature de cas similaires qui nous permet
d'établir le rapport de cause a effet.

On n'en connalt pourtant pas, a l’heure
actuelle, le processus éthiopathogénique.

Comment la toxicomanie & 1'héroine par wvoie
intraveineuse peut a court ou long terme provoguer une
arachnoidite ou une inflammation des leptoméninges ou
des pachyméninges, en dehors de toute infection ou
hémorragie ou autre cause décelable?

Les cas dans la littérature, décrivants la
relation pouvant exister entre 1'arachnoidite spinale
chronique et les toxicomanies par voie intraveineuse,
concernant les utilisateurs de drogues dures : héroine
ou méme cocaine, sont peu nombreux.

La description initiale fut réalisée par
Richter et Rosenberg en 1968, concernant une
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myélopathie dorsale. Depuis cette description,
plusieurs observations de pathologies associées a
l'injection d'héroine ont été rapportées, mais elles
concernaient surtout des myélites (Lee et al, 1976;
Judice et al, 1978; Pearson et Richter, 1979; Ell et
al, 1881; Goodhart et al, 1982; Stodiek, 1983; Grassa
et al, 1984; De Gans et al, 1985).

Celles-ci étaient généralement de niveau
dorsal, plus rarement cervical, et étaient souvent
précédées d'une période de coma (Fleishon et al, 1982).

Un autre cas intéresgsant a signaler est celui
décrit par J.M.Sverzut et collaborateurs, concernant un
abcég intramédullaire chez un héroinomane.

I1 s'agit d'un homme de 42 ans, ancien
toxicomane régulier & 1'héroine pendant plusieurs
annéesg, HIV négatif, hospitaligsé pour céphalées et
douleurs de la nuque avec irradiations au membre
supérieur droit.

A l'examen on retrouve une fiévre & 38°5 et
une symptomatologie neurologique trés riche avec
tetraparésie flasque et un syndrome de Horner gauche.

Les examens biologiques révélent 17.000
globules Dblancs/ml (& prédominance polynucléaire) et
une élévation du fibrinogéne et de la protéine C-
Réactive sérique.

La PL retrouve 127 leucocytes (a prédominance
polynucléaires), 140 hématies, une protéinorachie a 5,5
g/l et une glycorachie a 1,6 g/1.

La bactériologie a mis en évidence un germe,
en l'occurrence le Staphylocoque aureus.

L'IRM enfin, a retrouvé des lésions
compatibles avec une arachnoidite chronique diffuse,
associée a4 une spondylite et une épidurite.

Un traitement par antibiotiques a été
immédiatement instauré. Puils une laminéctomie cervicale
a été réalisée.

Les signes déficitaires neurologiques ont
légérement diminué et sept jours aprés, 1'IRM détectait
toujours un abecés intramédullaire.

Six semaines aprés, la mobilité du patient
continuait a s'améliorer et 1'IRM ne montrait plus de
rehaussement intramédullaire du produit de contraste
qu'au niveau cervical.

Enfin, cing mois aprés l'apparition de la
tétraplégie, 1le patient était toujours incapable de
marcher sansg aide, mais la force motrice des membres
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supérieurs était guasi normale et L'IRM ne montrait
presque plus d'anomalie.

Concernant 1le cas d'arachnoidite médullaire
chronique que noug exposons dans cette thése, c'est
l'article de Bernasconi et collaborateurs paru en 1996
gqui nous est apparu déterminant.

En effet cet article a permis d'appuyer notre
hypothése concernant le rapprochement entre
1'arachnoidite et ltintoxication intraveineuse a
1'héroine.

C'est le seul article gque nous avonsg trouvé,
aprég étude exhaustive de la bibliographie, qui décrit
un cas trés proche aussi bien par sa clinique que par
ses investigations paracliniques et qui en particulier
ne retrouve pas de cause infectieuse a la
gymptomatologie.

La geule différence a noter est l'atteinte du
systéme nerveux central avec une symptomatologie en
conséquence. Mais ceci n'enléve en rien la similitude
manifeste entre les deux observations.

En effet, Bernasconi et collaborateurs, ont
réalisé wun travail trés intéressant concernant les
complications neurologiques périphériques et
médullaires de la toxicomanie intraveineuse a
1'héroine. Ils ont observé 6 hommes héroinomanes VIH

négatifs sur une période de 3 ans.

Dans quatre des six cas, il s'agissait d'une
atteinte neuro-musculaire aigué des membres, avec
rhabdomyolyse, myoglobinurie, hypovolémie et compliquée
d'insuffisance rénale et hépatique chez les 3 patients
les plus sévérement touchés.

Dans les deux autres cas, il s'agissait d'une
atteinte médullaire, de mécanisme vasculaire, pour
l'une, a l'origine d'une myélomalacie thoracique aigué,
et inflammatoire et compressif par arachnoidite
engainante chronique pour 1l'autre.

Cette arachnoidite engainante chronigque est
décrite chez un homme de 34 ans polytoxicomane a la
cocaine et aux benzodiazépines, consommateur irrégulier
d'héroine depuis une dizaine d'années. Il signalait
depuis plusieurs mois des lombocruralgies bilatérales
assocliéegs a une faiblesse progressive des membres
inférieurs. Il fut hospitalisé en raison d'une
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exacerbation de la faiblesse musculaire avec apparition
de troubles sphinctériens.

A l'examen, 1l existe un flou papillaire
bilatéral, une paraparésie asymétrique avec signe de
Babinski Dbilatéral et une hypoesthésie tactile et
algique de 1l'ensemble du membre inférieure gauche.

Les examens sganguins étaient normaux.

Le LCR, jaundtre, contenait 5g/1 de
protéines, 21 cellules lymphocytaires/mms, avec 10 p.
100 d'éosinophiles.

La myélographie totale montra une compression
pluri-étagée du sac dural correspondant, & 1'IRM dorso-
lombaire, & une arachnoidite engainant les racines
lombaires et le c¢dbne terminal et & des cavités
kystiques dorso-lombaires.

Le scanner cérébral, montra par ailleurs, une
asymétrie du 4°™ ventricule et une tuméfaction modérée
du pédoncule cérébelleux gauche, sans hydrocéphalie.

Une laminectomie Li-I2 bilatérale fut
pratiquée et la Dbiopsie intradurale montra une
arachnoidite spinale chronique, avec un tissu fibreux
présentant de rares éléments inflammatoires, sans
granulome ni infiltration tumorale.

La culture des tissus fut stérile.

Une IRM cervicale et cérébrale montra gue
l'arachnoidite kystique s'étendait & la base du créne
et du tronc cérébral.

Huit mois plus tard, alors gque le patient
continuait sa consommation d'héroine, il fut
réhogpitalisé pour une aggravation brusque et indolore
de la paraparésie.

L'examen clinique montra un edéme papillaire
bilatéral, un déficit sensitif touchant toutes les
modalités sous le niveau Ds et une incontinence
urinaire.

Une IRM objectiva desg signes compatibles avec
une arachnoidite kystique g'étendant de D2 & Des,
comprimant la moelle en Ds, et une cavitation
hydromyelique s'étendant du corps vertébral de Ds
jusqu'au cdne médullaire.

Malgré wune corticothérapie et une seconde
laminectomie avec pédiculotomie Ds et Ds droite, les

suites postopératoires furent marquées par une
aggravation de la paraparésie et un ralentissement
cérébral global, avec troubles mnésiques et

désorientation temporo-spatiale. Puis des clonies des
deux membres inférieures s'installérent.
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Un mois plus tard, 1le patient fut retrouvé
dans les suites d'une overdose d'héroine, comateux avec
une mydriase bilatérale. Un scanner cérébral montra un
edéme diffus et une hydrocéphalie quadriventriculaire.
La radiographie pulmonaire démontra un cedéme pulmonaire
aigu et le patient décéda quelques heures plus tard.

Ce cas décrit bien une complication
neurologique chronique puis subaigué symptomatique
d'une arachnoidite chronique avec hydromyélie et
compression médullaire. Malgré deux essais de
décompression, la symptomatologie s'aggrava,
vraisemblablement du fait d'un infarctus médullaire.

Dans ce cas décrit par Bernasconi, le tableau
clinique évogue celui de 1'arachnoidite chronique
infectieuse décrite chez 18 héroinomanes par B.S.Koppel
en 1988 sur une période de trois ans.

Dang la série de Koppel, un agent infectieux
a pu étre démontré 14 fois, par cultures de sang, du
LCR ou de matériel biopsié.

Il s'agissait d'une infection & Staphylocoque
aureus (12 fois), Pseudomonas aeruginosa (1 fois) et a
Mycobacteria tuberculosis (1 fois).

Les symptOmes présentés chez ces 18 patients,
ont souvent été subjectifs et d'apparition insidieuse
douleurs lombaires ou marche laborieuse.

Le facteur traumatique, a Jjoué un rdle dans
plus d'un cas sur trois. Il a probablement facilité
l'installation d'organismes pathogénes, dans des zones
relativement devascularisées ou souffrantegs. De plus,
les traumatismes ont contribué & l'allongement du délai
diagnostique car la symptomatologie leur était
attribuée.

Il existait des signes radiologiques et
anatomo-pathologiques d'ostéomyélite vertébrale dans 8
cas, d'abcés paravertébral dans 7 cas et de
spondylodiscite dans les 3 derniers cas.

Il est par ailleurs important de signaler gue
les diagnostics ont été faits par la myélographie. Post
et collaborateurs ainsi qgue Schmutzhard et
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collaborateurs, ont montré que 1'IRM est 1'examen
d'imagerie le plus performant dans ces indications,
aussi bien pour le diagnostic que pour le suivi. En
effet depuis son apparition, 1'IRM a largement remplacé
les autres examens [37 ; 122 ; 126].

Le traitement basé gur une antibiothérapie et
une décompression chirurgicale a été favorable dans 12
cas.

En conclusion, sachant que 1'arachnoidite
médullaire chronique chez 1 'héroinomane est une
pathologie trés rare et que l'origine inflammatoire de
celle~ci, n'est décrite qu'une seule fois dans la
littérature mondiale, on peut se risquer a affirmer que
le cas de notre patient est un cas rarissime.
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1) Etat physiologique 2) Début de la toxicomanie 3 |’héroine

3) Toxicomanie  |'héroine prolongde quelques semaines 4) Lors da I'arrdt de |'usage de la drogue
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A héroine
1 récepteur a la noradrénaline
() vesicule ae stockage
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VOCABULAIRE ARGOTIQUE DU TOXICOMANE

Accro : soumis a l'effet de la dépendance de la drogue.
Acide : LSD

Addict : drogué

Arc-en-ciel : mélange d'amobarbital et de sécobarbital

Angel Dust : phénylcyclide

Blanche : héroine blanche

Bombe : héroine d'excellente qualité

Boulette : haschich

Brune : héroine brune

Buvard : LSD dissous sur un carré de buvard

Came : drogue

Charge : dose nécessaire pour obtenir l'effet recherché
Cheval : héroine

Coca : cocaine
Cool : étre bien
Crack : cocalne pratiquement pure gui peut é&tre fumée

Crystal : phencyclidine
Dealer : pourvoyeur

Défonce : abus de drogue

Descente : diminution des effets de la drogue

Fixe : injection intraveineuse

Flash : gsensation de plaisir intense lors de

l'injection IV encore comparé &a un orgasme
généraligé

Flip : angoisse

Flipper : &tre angoissé, délirer, ne plus se contrdler

H : haschich

Hallu : hallucinogéne

Herbe : feuilleg de marijuana séchées

Huile : haschich liquide

Horse : héroine

Joint : cigarette de haschich

Julie : cocaine

Junk : héroinomane dépendant

Kheppa : enveloppe de papier contenant de la drogue

Kif : marijuana d'Afrique du nord

Ligne : ligne de cocaine

Lune de miel : période initiale transitoire de plaisir

Mangue : état de privation

Morphe : morphine

Naphtaline : héroine

Neige : cocaine pure

Nembi : nembutal

0.D : overdose

Op : opium



Parégo : élixir parégorique
P.C.P. : phencyclidine
Pétard : cigarette de haschich

Planer : sensation de plaisir
Poudre : héroine
Poussette : aspirer le gang dans la seringue pour la

rincer aprés une premiére injection avant de
réinjecter le restant, pour ne pas perdre de
drogue

Poussiére d'ange : phencyclidine

Raide : étre défoncé

Rose : héroine rose

Shillom : pipe pour fumer le haschich

Shit : préparation solide du haschich

Shoot : injection IV

Shooteuse : seringue

Smak : héroine

Speed : amphétamine

Speed ball : asgsociation d'une amphétamine et d'un
opiacé

Sniffer : utilisation de drogue par voie nasale

Stick : cigarette de haschich

Stone : étre défoncé

Sucre : LSD

Trip : expérience, période des effets paroxystiques des
hallucinogénesg

Voyage : expérience, période des effets paroxystiques
des hallucinogénes
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différentes drogues., Elles sont classées en fone
leurs caractéristiques en trois catégories : psych®
(comme le «cannabis et les opiacés), psychoan
(comme la cocaine, les amphétamines ou encore 1'a&g
le khat), et psychodysleptiques (comme le LSD) .

systéme nerveux central. Y sont anal
pharmacodépendance, les recherches neurcbiologi s
que l'organisation du systéme nerveux central
complications neurologiques de 1!'héroincomane. ¥
- La troisiéme partie est consacrée a 1'expositi
elinique, d'un homme de 28 ans, toxicomane régul
cocaine et surtout & 1'héroine, qui développa un
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1"IRM, objectiva un aspect d'arachnoidite engl
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une biopsie a but étiologique, confirma le di
positif d'arachnoidite médullaire chronigque
inflammatoire. L!évolution fut trés favorable,
Apres étude exhaustive de la bibliographie; unt
simllalre, dl'arachnoidite inflammatoire, fut retrot
montre le caractére exceptlannel de cette observati
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