UNIVERSITE SIDI MOHAMMED BEN ABDELLAH
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

Année : 2013 These N°: 099/13

LES INTOXICATIONS AIGUES GRAVES
DE L’ENFANT EN REANIMATION

THESE
PRESENTEE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 29/05/2013

PAR
M. JAAFARI MOUNIR
Né le 15/06/1975 a FES
POUR L’OBTENTION DU DOCTORAT EN MEDECINE

MOTS-CLES :

Intoxication aigué-Enfant-Gravité-Traitement-Prévention

M. KANJAA NABIL PRESIDENT
Professeur d’ Anesthésie Réanimation
M. HARANDOU MUSTAPHA RAPPORTEUR
Professeur d’ Anesthésie Réanimation
Mme AMARTI RIFFI AFAF
Professeur d’Anatomie pathologique > JUGES
M. HIDA MOUSTAPHA
Professeur de Pédiatrie

M. LABIB SMAEL MEMBRE
Professeur d’ Anesthésie Réanimation ASSOCIE







INTRODUCTION. ..., 8

PATIENTS ET METHODES. ... 11
[=Patients ..., 12
H-MEthodes. ... 13
lI-Fiche d’exploitation..............ccooiiiiiiii e, 13

RESULT AT S . e 18
= FrEQUENCE. ... 19
lI-Profil des intoOXiqQUEs..........c.coiiiiii i, 19
[lI-Le tOXiqQUEe ... e 24
IV-Circonstances de l'intoxication ............................... 26
V-Etude clinique et paraclinique......................ooinel. 29
Vil-La prise encharge.............ooooiiiii e 33
V= EVOIUTION. ... 35
IX-Etude des facteurs pronostiques..................c.oevene... 37
X-Observations particulieres.............ccoooiiiiiiiiiiiiini, 42

DISCUSSION . .. e 47
I-Epidémiologie..........coooiii 48
lI-Conduite a tenir devant une intoxication................... 56

1. Evaluer la situation clinique....................oco 56
2. Reconnaitre I'intoxication..................ocoo 56
3. Rechercher une pathologie concomitante....................... 56
4. Débuter un traitement d’urgence.................cooooiiiii. 57
5. Généralités thérapeutiques..............cooeeiiiiiiiiiiiiiiian, 58
IV- Les intoxications aux pesticides.............................. 64

1. D NI ON . e, 04



2. Données épidémiologiques...........ccoiviiiiiiiii 64

3. Intoxication aigue aux organophosphorés chez I’enfant...65

V-Intoxication médicamenteuse...............cccoeeviiininennnn, 69

1. Données épidémiologiques.............cooveiiiiiiiiiiiiiiin, 69
VI-Intoxication au Monoxyde de carbone....................... 71

1. Profil épidémiologique.............cooiiiiii 72

2. Etude clinique : Particularités de I’enfant........................ 74

3. Examens paracliniques. ..o 77

4. TraitemMeNt. e 80
Vil-Intoxication aux plantes............ccoooiiiiiiiiiiiiiien, 82

1. Profil épidémiologique...........ccoooiiiiii . 82

2. Intoxication a I'indigofera....................coo 84
VllI-Intoxication a I'huile de paraffine.......................... 87
IX-La prévention des intoxications chez I’enfant ........... 88

1. Mesures d’ordre technique ... 88

2. Mesures environnementales................cooiiiiiiiii i, 90
3. Mesures €dUCatiVes .........c.oviiiiiiiiii 91
CONCLUSION. ... 92
RESUME. ... 94

REFERENCES. ... ., 100






Liste des Tableaux

Tableau 1 : Proportions de chacun des deux sexes parmi nos patients.

Tableau?2 : Distribution des enfants intoxiqués selon I’dge déterminé par OMS et le
sexe

Tableau3 : Répartition des toxiques.

Tableau4 : Proportions des intoxications accidentelles et intentionnelles.

Tableau5 : Les Toxiques qui étaient responsables d’une élévation du taux des
troponines Ic.

Tableau6 : Les anomalies radiologiques.

Tableau 7 : les intoxications ayant nécessité administration de drogues inotropes.
Tableau 8 : Mortalité selon le toxique en cause.

Tableau9 : Etude des facteurs pronostiques.

Tableaul0: Répartition des intoxications aigues chez I’enfant selon les circonstances
de I’intoxication, CAPM (1980-2009) .

Tableaul1: Produits en cause dans les intoxications de I'enfant au Centre antipoison
de Bordeaux entre 2004 et 2006 (données locales) .

Tableaul2: Les produits en cause de I'intoxication.

Tableaul3:Médicaments les plus souvent responsables d'intoxication chez I'enfant
au Centre antipoison de Bordeaux entre 2004 et 2006.

Tableaul4:Répartition des cas d’intoxications par les plantes en fonction de I’age,

CAPM, 1980 a 2008.



Liste des Figures

Fig. 1 : Proportions de chacun des deux sexes parmi nos patients.

Fig. 2 : Distribution des enfants intoxiqués selon I’age et le sexe.

Fig. 3 : Répartition des cas selon les tranches d’age définies par I’OMS et selon le
sexe.

Fig. 4 : Répartition des patients selon I’origine géographique.

Fig. 5: Répartition des toxiques.

Fig. 6 : Répartition des Médicaments responsables des intoxications

Fig. 7 : Proportions des différentes voies d’intoxications.

Fig.8 : Proportions des intoxications accidentelles et intentionnelles.

Fig.9 : Les proportions des différents signes fonctionnels et physiques.

Fig.10 : Les anomalies des bilans biologiques des intoxiqués.

Fig.11 : Mortalité selon le toxique en cause.

Fig.12 : Concentreé d’Indigofera tinctoria.

Fig.13 : Electrocardiogramme montrant des troubles de repolarisation diffus.

Fig.14 : Radiographie du thorax initiale : foyer de la base droite.

Fig.15 : Radiographie du thorax 12 h aprées : extension de la pneumopathie.

Fig.16 : Répartition des intoxications aigues chez I’enfant selon les années, CAPM
(1980-2009).

Fig.17 : d’ou proviennent les intoxications au CO.

Fig.18: Répartition des cas d’intoxication par CO selon les tranches d’age CAPM
1991 a 2007.

Fig.19 : Les symptomes d’intoxication au CO.

Fig.20 : Chambre hyperbare.



Liste des Abréviations :

C.A.P.M : Centre antipoison et de pharmacovigilance du Maroc.
OMS : Organisation mondiale de la santé.

CO : Monoxyde de carbone.

NFS : Numération de formule sanguine.

TP : Taux de prothrombine.

TCK : Temps de céphaline kaolin

ASAT : Aspartate amino transférase.

ALAT : Alanine amino transférase.

CPK : Créatine phosphokinase totale.

CPK-MB : Créatine phosphokinase isomérique MB.
LDH : Lactate déshydrogénases.

IVA : Intubation et ventilation Artificielle.

CAP : Centre Anti Poison.

IAP : Intoxication aux organophosphorés.

ICO : Intoxication au monoxyde de carbone.

OHB : Oxygénothérapie hyperbare.

ONB : Oxygénothérapie normobare.

ECG : Electrocardiogramme.

IRM : Imagerie par résonnance magnétique.



INTRODUCTION




La santé des enfants est considérée par la communauté internationale comme
un indicateur de développement d’un pays et le Maroc a encore du retard a rattraper
puisque la derniere enquéte a montré que, malgré la réduction de la mortalité
infanto-juvénile de 47 pour mille en 2004 a 30,47 pour mille en 2011, le Maroc
reste encore mal classé au niveau mondial [1].

Les programmes de santé font certes un effort colossal pour réduire la morbi-
mortalité infantile liée aux maladies infectieuses mais tres peu de programmes sont
orientés vers la réduction de la morbi-mortalité liée aux morts violentes de I’enfant,
aux accidents de la voie publique, aux accidents domestiques, aux intoxications
etc...

Selon I’OMS, une intoxication c’est une l|ésion cellulaire ou tissulaire, un
trouble fonctionnel ou un déces causés par I'inhalation, I'ingestion, I'injection ou
I’absorption d’une substance toxique ou « poison » [2].

Une intoxication grave en pédiatrie est définie par la nécessité d’une prise en
charge en réanimation du fait de la quantité potentiellement létale de Ia
substance absorbée et/ou des manifestations cliniques.

Les intoxications chez I’enfant sont trés mal évaluées comme en témoignent le
peu de publications dans ce domaine. Les données du CAPM (centre antipoison et de
pharmacovigilance du Maroc) sont loin d’étre représentatives de I'ampleur du
probleme, mais indiquent clairement les causes et les conséquences. Plus de 30%
des sujets intoxiqués au Maroc sont des enfants. Plus de 1000 déces ont été
enregistrés durant les derniéres trente années [1], les envenimations scorpioniques,
les ingestions de plantes toxiques et les erreurs thérapeutiques étant les plus

pourvoyeuses de déces toxiques.

Les intoxications de |’enfant sont certes souvent accidentelles, mais ces

accidents sont liés a des spécificités sociologiques et économiques:



Défaut de rangement des produits, notamment les médicaments, comportements
maladroits, représentés essentiellement par le transvasement du produit toxique
dans des récipients ou des bouteilles a usage alimentaire (eau de javel, débouchant).
En plus de I'accident classique, les parents peuvent intoxiquer leur enfant en
commettant des erreurs médicamenteuses ou en leur infligeant des thérapeutiques
traditionnelles dangereuses.

Pour mieux comprendre le probleme lié a ces accidents, nous réalisons une
étude rétrospective portant sur 43 cas d’intoxication chez les enfants
hospitalisés en Réanimation mere et enfant du CHU Hassan Il Janvier 2009 - juillet
2012) ,et nous souhaitons atteindre les objectifs suivants :

-Déterminer les caractéristiques épidémiologiques des intoxications (accidentelle
ou intentionnelle), leur natures (plantes, médicaments, détergents,...).

-Décrire les circonstances de leur survenue, les signes cliniques et biologiques
parfois radiologiques

-Rappeler la prise en charge initiale aux urgences puis au service, Les traitements
instaurés, ainsi que la durée d’hospitalisation et I’évolution des intoxiqué
(favorable, séquelles ou déces).

-Réaliser une comparaison entre les résultats obtenus avec celles d’autres études
réalisées ailleurs.

-Et enfin conclure et rappeler les principes généraux de prévention.



PATIENTS ET
METHODES



|. PATIENTS :

1- Type et durée de I’étude

C’est une étude rétrospective portant sur les patients enfants hospitalisés en
réanimation pour une intoxication aigue, pendant une période de 3ans et 7 mois

allant de janvier 2009 a juillet 2012.

2- Lieux de I’étude

L’étude a lieu au Service de Réanimation mere et enfant ~-CHU Hassan Il, qui
accueille les enfants victimes d’accidents ou de pathologies qui peuvent mettre en

jeu le pronostic vital.
3- Criteres d’inclusion

Nous avons inclus dans cette étude tous les cas d’intoxication aigué survenus
chez les nourrissons, enfants et adolescents agés de moins de 15 ans, étudiés selon
les catégories d’age adoptées par ’'OMS.

Les cas retenus sont ceux qui ont été hospitalisés au service de réanimation.

4- Criteres d’exclusion

Dans cette étude, nous avons exclu les enfants victimes d’une piglre ou
morsure d’insecte ou d’animal vénéneux comme les piqlres et envenimations

scorpioniques.



Il. METHODES

Les dossiers ont été analysés selon une fiche d’exploitation établie et remplie
grace aux informations contenues dans les dossiers des patients.

Au cours de cette étude, nous avons relevé les caractéristiques
épidémiologiques et les éléments de prise en charge des intoxications sur le plan
diagnostique, thérapeutique et pronostique.

L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel SPSS .Pour la comparaison
de moyenne nous avons utilisé le test de student et pour la comparaison de
moyenne nous avons utilisé le test de student et pour la comparaison de
pourcentage nous avons utilisé le test de khi2.

La comparaison est considérée significative lorsque le p<0.05.

l1I-FICHE D’EXPLOITATION

Au cours de cette étude, nous avons relevé les caractéristiques
épidémiologiques et les éléments de prise en charge des intoxications sur le plan

diagnostique, thérapeutique et pronostique.



IDENTITE/EPIDEMIOLOCGIE
DATE D’INTOXICATION :
NOM ET PRENOM :

AGE :

SEXE :

SITUATION FAMILIALE ET NIVEAU SOCIO ECONOMIQUE :
SCOLARITE :

ORIGINE GEOGRAPHIQUE : Urbain [ ] Rural[ ]

ANTECEDANTS DE L'INTOXIQUE :
e Psychiatriques :

Tentative de suicide :

Prise médicamenteuse :

Autres :

Aucun :

IDENTIFICATION DU TOXIQUE :

NOM DU TOXIQUE :

PRESENTATION : Liquide [ ] Solide [ ] Poudre L]  Aérosol L]
DOSE :

COMPOSITION :
TYPE DE TOXIQUE : Médicament [__] Plante [__| Produit industriel [_]
Produit ménager [__|  Pesticides | Monoxyde de carbone [ ]

Gaz de Butane [ ] Drogue [ ] Inconnu [ ] Autres [ ]
VOIE D’ENTREE :Orale [ JInhalation [ | Percutanée [ |

Inconnue [ ] Autre [ ]
EXPOSITION :Unique [ ] Multiple [ ] Chronique [ ]

Inconnue ]
CIRCONSTANCE : Accidentelle[ ] Suicidaire | |  Criminelle [ ]

Avortement | | Toxicomanie| | Professionnelle [ ]

Inconnue [ ] Autre [ ]
LIEU : Domicile[_] Lieu public [__] Milieu professionnel [__]

Inconnu |:|



ETUDE CLINIQUE :

ETAT DE CONSCIENCE :Conscientl__| Obnubild_| Comateux[ ]
GCS( )

SINGES DIGESTIFS :Vomissements [ | Nausées [ IDiarrhée [
Contracture abdominale[ ] Douleur abdominale[ ] Sialorrhée [ ]
Autre [ ]

SIGNES RESPIRATOIRES :Apnée [ | Détresse respiratoire [ |
Douleur thoracique[ | Dyspnée[ | Encombrement [ ]
Expectoration I:'--émoptysie ] Polypnée ]

SIGNES CARDIO-VASCULAIRE :Arrét cardio-respiratoire ||

Bradycardie [ ] Collapsus[ | Hypertension [ ]| Hypotension|[ |
Précordialgies ] Tachycardie ] Troubles de rythme

SIGNES NEUROLOGIQUES : Agitation ]  Asthénie ]

Céphalées [ ]| Convulsions[ | déficit moteur[ | Déficit sensitif [ |
Hypotonie [ ] Raideur nuque ] Vertige [ ]

SIGNES NEUROVEGETATIFS :Acouphéne [ ] Mydriase [ | Myosis[ |
AUTRES SIGNES :

SIGNES CUTANEO-MUQUEUX : Erythrose[__| Pruritl__| Purpural ]
Cyanose[ | Ictére [ | Autres [ |

SIGNES RENAUX :Oligurie [__IPolyurie [_1 Anurie [__]Urines

foncées ]

BIOLOGIE :

NFS: Hb : GB: Plq :

BILAN DE CRASE : TP : TCK :
IONOGRAMME : Na+ K+ Ca++ Cl- Phosphore
HCO3-

Glycémie :

Fonction rénale :Urée : Créat :

Bilan Hépatique : GOT : GPT :

Troponine Ic :
CPK totale : CPKmb :



GAZ DE SANG :

PRELEVEMENT TOXICOLOGIQUE : Gastrique : Sanguin : Urinaire :
RADIOLOGIE :

Rx de thorax : Echographie :

TDM thoracique : TDM cérébrale : ECG :
Fibroscopie oesogastrique : Autres :

PRISE EN CHARGE

* Traitement symptomatique:
* Oxygénothérapie :

* Remplissage :

* Amines vasopressives :

* Anticonvulsivants :

* Sédation :

* Ventilation artificielle :

* Traitement évacuateur :

* Lavage gastrique :

* Epuration extra rénale :
* Traitement spécifique :
* Autres:

NOMBRE DE JOUR D’HOSPITALISATION :

EVOLUTION :
FAVORABLE :
COMPLICATIONS :

e |RA
e Infection nosocomiale
e Instabilité hémodynamique

e Myocardite



e CIVD
e SDRA
e Cytolyse
SEQUELLES :
e Neurologique : Convulsion
e Etat végétatif
o Autre

DECES :(délai par rapport a | intoxication)



RESULTATS



|-FREQUENCE

Durant la période concernée par I’étude s’étalant sur 3 ans et 7 mois, 43
patients ont été admis en réanimation mere et enfant du CHU Hassan Il pour
intoxication aigue ce qui représente (3.12 %) de I’ensemble des hospitalisations au

cours de la méme période.

ll. Profil des intoxiqués

1- Sexe

Quarante trois enfants ont été admis dans notre structure pour intoxication
aigué. Il existe une prédominance féminine : 17 garcons pour 26 filles, d’ou une

sex-ratio de 0.65 (Tableaul, fig.1).

Année Garcons Filles
2009 6 10
2010 5 5
2011 4 8
2012 2 3
TOTAL 17 26

Tableau 1 : Proportions de chacun des deux sexes parmi nos patients.




M FILLES
60,4%

B GARCON
39,6%

Fig. 1 : Proportions de chacun des deux sexes parmi nos patients.

2-Age
L’age des patients a 'admission variait de 03 mois a 15 ans (fig. 2), avec une

moyenne globale de 6,4+5,2 ans. La moyenne d’age des filles (9,5 ans) était bien

plus élevée que celle des garcons (3.3 ans).



4
M garcons
H filles

3 i total

2

1

0

Fig. 2 : Distribution des enfants intoxiqués selon I’age et le sexe

Les patients ont été classés selon les groupes d’age déterminés par I’OMS.
51% des patient ont plus de 5 ans, et Pres de 44% des patients appartenaient a la
catégorie d’age de 1 - 4 ans, dite des « bébés marcheurs », avec un pic a 3 ans
(tableau?2, Fig.3). Nous avons seulement 2 cas d’empoisonnement chez le nourrisson

< 1 an.



Age 1-12 1-4ans 5-15ans
mois
Garcons 1 12 4
Filles 1 7 18
total 2 19 22

Tableau? : Distribution des enfants intoxiqués selon I’dge (déterminé par OMS) et le

sexe

Fig. 3 : Répartition des cas selon les tranches d’age( définies par I'OMS )et selon le

sexe.

3- Milieu



Vingt huit enfants (65%) habitent dans un environnement urbain, et quinze

enfants (35%) viennent d’un environnement rural (fig. 4).

Fig. 4 : Répartition des patients selon I’origine géographique
4- Antécédents personnels et familiaux :

Seulement trois enfants avaient des antécédents :
-Une fille agée de 12 ans suivie en psychiatrie pour un syndrome dépressif, sous

Antidépresseur : Amitriptyline chlorhydrate (LAROXYL®) et Anxiolytique : clorazépate

(TRANXENE®).

-Une fille agée de 15 ans et demi suivie en psychiatrie pour un syndrome
dépressif, sous antidépresseur et anxiolytique.

-Un garcon agé de 13 ans suivi depuis I’age de 2ans pour maladie épileptique,
sous Phénobarbital (GARDENAL®) et carbamazépine (TEGRETOL?®).

Tous les malades étaient a leur premier épisode d’intoxication aigué, quel que soit

le contexte : accidentel ou intentionnel.



lll. Le

toxique

1-Nature du toxique

Diverses catégories de toxiques ont été retrouvées (tableau3, fig. 5). Les

médicaments et les pesticides occupent la premiere place (74% des intoxications).

Nature Pesticides, | Médicaments | CO | Détergents | plantes | Stupéfiants
du raticides, Et Produits

toxique | insecticides pétroliers

Nombre 17 15 4 4 2 1
de

patients
% 39.5% 34.8% 9% 9% 4.5% 3.2%

Tableau3 : Répartition des toxiques.

Détergents et

produits
pétroliers
9%

plantes
5%

stupéfients

Fig. 5: Répartition des toxiques.




Les médicaments étaient dominés par ceux du systeme nerveux (47%) (fig.6).

Fig. 6 : Répartition des Médicaments responsables des intoxications

2- Quantité

La quantité ingérée a pu étre déterminée de facon exacte dans 12 cas (27 %),
10cas des prises de comprimés médicamenteux et 2 cas de prise des comprimés
d’un pesticide. Elle pouvait étre grossierement estimée dans le cas des produits
liquides ou poudreux, qu’il s’agisse de médicaments en sirops, produits ménagers,
ou pesticides (60 %). Elle n’a pu étre quantifiée dans le cas des intoxications aux

plantes ou au CO (13 %).



3- Nombre de toxiques

Tous nos patients ont été empoisonnés par un seul produit sauf dans 2 cas :

Une fille de 12 ans qui a pris 2 médicaments : Amitriptyline chlorhydrate (LAROXYL®)

et Anxiolytique : clorazépate (TRANXENE®), et un garcon de 13 ans qui a pris 2

médicaments : Phénobarbital (GARDENAL®) et carbamazépine (TEGRETOL®).

V. Circonstances de l'intoxication

1- Voie d’intoxication

La voie d’intoxication principale de nos patients reste la voie orale : 39 cas (90
%). Les 4 patients restants étaient intoxiqués par inhalation de monoxyde de

carbone (10%) (fig. 7).

VOIE INH

Fig. 7 : Proportions des différentes voies d’intoxications.




2- Caractere accidentel/intentionnel

La circonstance accidentelle était majoritaire (84 %), cependant, I'intoxication
volontaire a été notée dans 16% des cas (Tableau4, fig.8) et concernait
essentiellement I’enfant entre 10 a 15 ans.

L’analyse des circonstances en fonction du sexe nous a permis de déduire que

I’acte suicidaire est ’apanage du sexe féminin avec un sexe ratio (M/F) égale a 0.16.

Circonstances Nombre %
Accidentelles 38 84%
Volontaires 7 16%

Tableau4 : Proportions des intoxications accidentelles et intentionnelles.

Fig.8 : Proportions des intoxications accidentelles et intentionnelles.



3- Caractere individuel/collectif

Dans notre série, 1 seul cas (3%) l'intoxication était collective :
Une patiente agée de 14 ans avec sa soceur, sa maman et des proches, étaient
victime d’une inhalation de CO lors d’un incendie.

Pour les 42 autres cas (97 %), I’empoisonnement était individuel.

4- Lieu
Tous les cas intoxications que nous avons pris en charge ont eu lieu a

domicile (100%). Nous n’avons recensé aucun cas d’intoxication dans une

collectivité, un établissement scolaire ou hospitalier.



V. Etude clinique et paraclinique

1- Signes fonctionnels et signes physiques

40 patients (90 %) présentaient au moins un symptome en rapport avec
lempoisonnement a I'admission. Les signes d’appel neurologiques étaient les
symptomes les plus fréquents, ils étaient retrouvés chez 27 malades (62 %). Dans 16
cas, des vomissements ou des douleurs abdominales étaient présents. Une

instabilité hémodynamique était retrouvée chez 11 patients (25 %), et une détresse

respiratoire était rapportée chez 6 enfants (14%).

Fig.9 : les proportions des différents signes fonctionnels et physiques



2- Diagnostic de gravité

Les Criteres d’admission en réanimation étaient la:
> Nature méme du toxique qui Nécessite une surveillance : car dangerosité
potentielle due au toxique
> Des manifestations cliniques (Défaillance viscérale):
- Cardio-circulatoire (action directe ou conséquence).
- Respiratoire.
- Neurologique.

» Contexte d’autolyse.

2- Avis du Centre Anti poison et de
Pharmacovigilance du Maroc (C.A.P.M).

Le CAPM a été contacté au sujet de 2 malades en vue d’obtenir une orientation
sur la gravité du cas ou sur les modalités de la prise en charge. Le premier cas est
un patient agée de 5 ans qui a pris I'lmipramine (TOFRANIL®) (4 cp de 25 mg), le
deuxieme cas est un nourrisson de 2 ans qui a pris une quantité imprécise d’un
flacon de Chlorhydrate de lidocaine (XYLOCAINE® 2%).

Le CAPM n’a pas été contacté dans les autres situations qui sont familieres et

bien codifiées.



3-Bilan biologique

Chez tous les patients, un bilan biologique était pratiqué au moment de
Iladmission aux urgences ou en Réanimation. Il comporte les déterminations
suivantes : NFS, TP, TCK, glycémie, créatinine, urée, ionogramme, ASAT, ALAT, CPK,
LDH, troponine Ic, parfois une Gazométrie.

Les examens sanguins(fig.10) montraient une hyperleucocytose chez 21
patients (48%) ,un taux de prothrombine diminué chez 7 patients(16%), une cytolyse
hépatique chez 6 patients(14%) , une acidose respiratoire chez 2 patients (5%) , une
insuffisance rénale aigue chez 3 patients(7%) , des désordres hydro électrolytiques
chez 10 patients (23%) , une créatine phosphokinase CPK-MB élevée chez 7 patients

(16%) , une troponine Ic élevée chez 8 patients (18%) (Tableau5) ,et une lactate

déshydrogénase (LDH) élevée chez 2 patients(5%) .

Fig.10 : les anomalies des bilans biologiques des intoxiqués.



Nom de toxique Nombre de cas

pesticide 6
Monoxyde de carbone 1
Plante : Indigofera tinctoria 1

Tableau5 : les Toxiques qui étaient responsables d’une élévation du taux des

troponines Ic.

4-Electrocardiogramme et Radiographie thoracique

L’électrocardiogramme montrait des troubles de repolarisation, des
extrasystoles ventriculaires et supra ventriculaires chez 7 patients (16%).

Les toxiques responsables étaient : Les pesticides, le monoxyde de carbone,
Indigofera tinctoria(Nila) et Imipramine (TOFRANIL®).

Des anomalies radiologiques (pneumopathie d’inhalation, cedéme aigue du

poumon...) étaient objectivées chez 10 cas (23%) (Tableau 6).

Anomalies radiologiques Nombre de cas
(Edeme aigué du poumon 3
Atélectasie 1
Syndrome interstitiel 3
Syndrome bronchique 1
Foyer d’inhalation 1

Tableau6 : les anomalies radiologiques

5- Recherche de toxiques :

La recherche de toxiques dans le liquide gastrique, le sang et dans les urines

était effectuée chez 17 cas dont 7 étaient positives.



VI- La prise en charge

1-Traitement symptomatique

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement symptomatique avec :

Prise de voie veineuse périphérique.

Monitorage standard.

Perfusion de sérum salé physiologique (SS 0.9%).

e Le recours a l'intubation et ventilation artificielle (IVA) était nécessaire chez
onze de nos patients (25%), dont un était trachéotomisé.

e L’administration de drogues inotropes et/ou vasoactives, (Dobutamine,
adrénaline), était nécessaire chez 9 de nos patients (21%), le tableau 7 montre
Les intoxications ayant nécessités I’administration de drogues inotropes et/ou
vasoactives.

e Diverses classes thérapeutiques étaient utilisées, dominées par les

antiémétique, la protection gastrique et les antalgiques.

Toxiques Nombre de cas
Plante : Indigofera tinctoria 1
(NILA)
Pesticide 6 cas
CcO 1 cas
Huile de paraffine 1 cas

Tableau 7 : les intoxications ayant nécessité administration de drogues inotropes.



2-Traitement évacuateur : Lavage gastrique

L’indication d’un lavage gastrique a été posée chez 23 patients : 16 patients
victimes d’un empoisonnement par pesticides, et 7 patients victimes d’une

intoxication médicamenteuse.

3-Antidote

L’antidote le plus utilisé a été I'oxygene normobare au masque dans les 4 cas
d’inhalations de CO (9 %). Le sulfate d'atropine (Atropine®) a été employé chez une
patiente de 07 ans ayant ingéré un pesticide de facon accidentelle, La N-
acétylcystéine (Exomuc®) poudre pour suspension orale a été tentée dans 3
intoxications (7%) : 2 intoxications a la PARACETAMOI, et une intoxication a

I'Indigofera tinctoria (NILA).

4-Autres traitements :

Plusieurs patients ont bénéficié d’autres modalités thérapeutiques :
- Le traitement anticonvulsivant (Diazépam + phénobarbital), était administré chez 2
de nos patients (5%).
-Un traitement anti arythmique (Digoxine) associé a une anti coagulation par la

Calciparine était administré chez un patient.



VIII- Evolution
1-Complications

L’évolution était marquée par la survenu de complications chez 12 cas (28%).
Elles étaient iatrogenes et/ou en rapport avec le toxique :

> instabilité hémodynamique chez 11 patients (25%).

> troubles de rythmes graves chez 7 patients (16%).

> insuffisance rénale aigue chez 3 patients (7%).

> infection nosocomiale (pulmonaire et/ou urinaire) chez 3 patients (7 %) des

cas.
2-Durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation était entre 1j et 21j, avec une durée moyenne de
2.97j.
Les patients intoxiqués volontairement, étaient adressés en consultation de

psychiatrie a leur sorties du service.

3-Mortalité

La mortalité globale était de 6 déces (14%). L’'intoxication par une pesticide
était la premiere cause de mortalité, suivie par le monoxyde de carbone, une plante

(NILA) et par I’huile de paraffine (tableau 8, Fig. 11).



Nature de toxique Nombre des cas Pourcentage
Pesticide 3 50%
Monoxyde de carbone 1 16.6%
Plante : Indigofera 1 16.6%
tinctoria (NILA)
Huile de paraffine 1 16.6%

Tableau 8 : mortalité selon le toxique en cause.

Fig.11 : mortalité selon le toxique en cause




IX-Etude des facteurs pronostiques :

Nous avons fait une analyse univariée en comparant plusieurs parametres par
rapport a la mortalité grace au logiciel SPSS.

Pour la comparaison de moyenne nous avons utilisé le test de student et pour
la comparaison de pourcentage nous avons utilisé le test de khi2.

La comparaison est considérée significative lorsque le p est < 0,05 (tableau

N°9).

1-Données épidémiologiques :

Survivants Décedeés P

(moyenne+/- | (moyenne+/-

et ou %) et ou %)
Age (ans) 6,39+5,04 6,08+6,95 0,896 (NS)
Sexe (féminin) 60% 66 ,6% 1 ,000(NS)
Circonstance 21,62% 16,66% 1,000(NS)

(accidentelle ou

volontaire)




2-Antécédents psychiatriques :

Survivants(%)| Décédés(%) P
Antécédents 5,4% 0 ,00% 1,00 (NS)
psychiatriques
3-Type de toxique :
Survivants(%) Décédés(%) P
Pesticides 37,83% 50,00% NS
CO 10,81% 16,66% NS
Médicaments 37,83% 0,00% NS
Plantes 5,40% 16,66 NS
Produits 8,10% 16,66% NS

petroliers




4-Les signes cliniques :

Survivants (%) | Décédés (%) P
Signes digestifs 46% 83% 0,185(NS)
Signes respiratoires 18,9% 66,66% 0.029
(polypnée)
Signes cardiovasculaires : 13,51% 66,66% 0,012
-Tachycardie
-Hypotension
Signes neurologiques 59,45% 66,66% 1,00(NS)
(Troubles de conscience,
agitation, convulsion)
Signes ORL (cedeme du 10,81% 16,66% O, 574(NS)

cou, macroglossie)

5- Les signes paracliniques :




Survivants (%) Décédés (%) p
Hyperleucocytose 48,64% 50% 1,00(NS)
Troponine Ic positive 10,8% 66 ,66% 0,007
Anomalie a I'’ECG 10,8% 50% 0,045
Anomalie a la 18,9% 50% 0,127 (NS)
radiographie standard
6-Le traitement :
Survivants (%) Décédés(%) p
Lavage gastrique 55% 50% 1.00 (NS)
Amines vasoactives 10.8% 100% 0.000
Anticonvulsivants 2.7% 33.3% 0.047
Intubation et 13.5% 100% 0.000

ventilation artificielle




L’analyse des données nous a permis de ressortir 7 éléments comme facteurs de
mortalité

e Signes respiratoires : (p=0,025).

e Signes cardio-vasculaires (hypotension, tachycardie) : (p= 0,012).

e Troponine Ic positive (p=0,007).

e Anomalie a I'ECG (p=0,045)

e Utilisation des drogues vasoactives (p=0.000).

e Utilisation des anticonvulsivants (p=0.047).

e Intubation et ventilation artificielle. (p=0.000)



X-Observations particulieres

1-Observation  N°1 : Intoxication a [I’'Indigofera
tinctoria (NILA).

Un enfant de 3 Ans, habituellement en bonne santé et sans antécédent
particulier était admis aux urgences pour trouble de conscience 12 h apres
I’ingestion d’une quantité indéterminée de nila (fig.12), donnée par sa mere comme
antiseptique pour traiter une gastroentérite (diarrhée, vomissement, fievre).

A I'admission I’enfant qui pesait 15 kg était inconscient avec un score de
Glasgow a 10, les pupilles étaient égales et réactives sans signes de localisation. Il
avait une cyanose péribuccale, la tension artérielle était a 70/40 mm hg, avec un
temps de recoloration allongé au-dela de 3seconds, un pouls a 170 batt/min, la
température était a 36° et la diurese a 0.2 ml/kg/h. L’examen pleuro-pulmonaire
n’objectivait pas de rales et I’examen abdominal montrait un péristaltisme tres
faible.

On note que 4h aprés son admission, il présentait un état de mal convulsif
tonicoclonique qui rendait nécessaire une intubation trachéale avec ventilation
mécanique et sédation par midazolam (0.1mg/kg/h). L’état hémodynamique
s’altérait malgré un remplissage par 20ml/kg de sérum physiologique et de
I’adrénaline a doses progressives jusqu’a 1¥/kg/min apres la mise en place d’une
voie veineuse centrale.

La recherche toxicologique était négative dans le sang et dans les urines. Le
bilan biologique révélait une insuffisance rénale avec 14.6mmol/L d’urée et
160mmol/L  de créatinine sanguine, une hyponatrémie a 124mmol/L, une
leucopénie a 2400/mm3, une thrombopénie a 33 000 éléments/mm3, un taux de
prothrombine a 30 %, une protéine C réactive (CRP) inférieur a 6 mg/L, une lactate-

déshydrogénase (LDH) a 366 Ul/L. La concentration sérique en lactates était a 4 fois



la valeur supérieure de la normale. On notait une cytolyse hépatique, une
concentration de troponine a 0,2 mg/L (normale= 0 a 0,08 mg/L) et une créatine-
phosphokinase (CPK)-MB élevée a 319 U/L.

L’électrocardiogramme montrait des troubles de la repolarisation diffus
(fig.13).

Trois hémocultures faites a 1 h d’intervalle étaient négatives. L’enfant
bénéficiait de 'administration de N-acétyl-cystéine a raison de 140 mg/kg en dose
de charge, puis 70 mg/kg/4 h pendant 72 h sans amélioration clinique ou
biologique. L’évolution se faisait vers l'aggravation clinique avec état de choc
réfractaire. L’enfant décédait 24 h aprés son admission dans un tableau de

défaillance multiviscérale dont le mécanisme toxique reste une forte probabilité.



Figure 12 : Concentré d’Indigofera tinctoria.

Figure 13 : Electrocardiogramme montrant des troubles de repolarisation diffus.

2-Observation N°2 : Intoxication a [’huile de




Paraffine

Nous rapportons le cas d’un enfant agé de 9 mois, sans antécédent particulier,
ayant ingéré accidentellement environ 60 ml d’une huile pour cheveux a base d’huile
de paraffine, responsable de vomissements associés a une diarrhée aqueuse et une
détresse respiratoire.

A son admission aux urgences, il était conscient, apyrétique, normo-tendu,
tachycarde, polypneique avec une saturation en oxygene a 92 % en air ambiant.
Apres mise en condition, une radiographie thoracique était réalisée objectivant un
foyer d’inhalation de la base droite (fig. 14). Devant I’aggravation de la dyspnée et
I'apparition de signes de lutte respiratoire, le patient était transféré en soins
intensifs, intubé et ventilé et recevait une bi-antibiothérapie (ceftriaxone et
gentamycine) apreés réalisation d’un prélevement distal protégé (PDP). Le bilan
biologique montrait une hyperleucocytose a 39 000/mm3, une protéine C-réactive a
82 mg/L avec un taux de lactate a 3,4 mmol/L, et le PDP révélait 4680 unités
formants colonies par millilitre. L’évolution était marquée 12 h apres I’admission par
I’extension du foyer de pneumopathie (fig. 15), avec installation d’un syndrome de
détresse respiratoire aigu (Pa02/FiO2 = 140) et d’'une hypotension artérielle ayant
nécessité le recours a des drogues vasoactives. Le déces survenait 48 h plus tard par

défaillance multi viscérale.



"l

Figure 15 : Radiographie du thorax 12 h aprés : extension de la pneumopathie.




DISCUSSION



|-Epidémiologie :

Les intoxications sont fréquentes chez I’enfant [3], en particulier avant I’age
de cing ans, chez qui elles constituent la deuxieme cause d’accident (4,6 %), apres
les traumatismes qui en constituent I’essentiel (64,6 %) [4]. L’épidémiologie des
intoxications de I’enfant est différente de celle des adultes et varie selon I’age : la
conduite a tenir pratique en présence d’un enfant potentiellement intoxiqué doit en
tenir compte.

Au Maroc, si les luttes menées contre les maladies infectieuses et les maladies
transmissibles chez I’enfant ont permis de diminuer le nombre de déces, la
pathologie toxicologique par contre on voit sa fréquence s’élever malgré les efforts
effectués pour diminuer la fréquence de ce fléau. Les études marocaines élaborées
dans ce domaine sont rares et se limitent a quelques centres hospitaliers. Une étude
globale approfondie étudiant les différents aspects épidémiologiques n’a jamais été

faite [5].

1. Fréquence

La majorité des intoxications concerne I’enfant. Ainsi, sur les 2 380 028
appels téléphoniques rapportés en 2002 par I'ensemble des centres antipoison
(CAP) nord-américains, 58,3 % concernaient des enfants de moins de 12 ans, et 65 %
concernaient des patients de moins de 20 ans [6]. En France, les intoxications de
I’enfant donnent lieu a environ 100 000 appels par an aux seize CAP, mais il
n'existe pas de base de données commune. Le CAP de Lille, dont lactivité
représente 10 % de I’activité nationale, a recu 30 712 appels dont 15 199 (51 %)
concernaient des enfants de moins de 15 ans [7].

Une étude faite par le CAPM a inclus 29 134 cas sur une période de 30 ans

(Fig.16), ce chiffre qui reste faible par rapport aux données internationales [8].



Cependant, [l’intoxication aigue chez [I’enfant reste une problématique non

négligeable puisqu’elle représente 44,6% de I’ensemble des intoxications [5].
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Figure 26: Répartition des intoxications aigues chez I’enfant selon les années, CAPM (1980-2009). [3]



2. Age et mécanisme

La répartition par age des intoxications de I’enfant est semblable a celle des
accidents en général. On retrouve ainsi deux pics de fréquence qui correspondent a
des mécanismes différents. Le premier pic se situe entre deux et quatre ans et
correspond aux intoxications accidentelles, le second se situe a l’adolescence et
correspond aux intoxications volontaires [3].

Au Maroc La tranche d’age la plus concernée se situe entre 1 et 4 ans, ceci
corrobore les données internationales [7- 9].En effet, a cet age, ’enfant acquiert une
autonomie motrice qui lui permet de satisfaire son degré de curiosité en explorant
le monde autour de lui et en portant a sa bouche tout produit.

Cependant la fréquence des intoxications chez le nourrisson est le résultat le
plus souvent d’une erreur thérapeutique ou d’une administration de certains
produits de la pharmacopée traditionnelle marocaine [10].

Dans notre travail, la catégorie des bébés marcheurs (entre 1an et 4ans) était
fréquente, en constituant a elle seule 44 % des intoxiqués. Et la circonstance
accidentelle était majoritaire (84 %).

A I’adolescence, la majorité des intoxications est volontaire. L’absorption de
médicaments en est la plus fréquente a cet age : 65 a 86 % des cas selon les séries
[11-12]. En France, il s’agit le plus souvent de psychotropes [11], mais le
paracétamol est une cause fréquente dans les pays anglo-saxons [12-13]. La prise
d’alcool avant I’acte suicidaire est retrouvé dans 25 % des cas [7,14].En 2002, le CAP
de Lille a été consulté pour 8110 intoxications volontaires, dont 505 (6 %) avant 15
ans.

Ces intoxications volontaires ont un meilleur pronostic que celles de I'adulte
[13], et la gravité croit avec I’age, la mortalité étant quatre fois plus importante dans
la tranche d’age 15-17 ans que dans la tranche 10-14 ans [13]. lIs sont plus graves

chez les garcons que chez les filles, et les médicaments ingérés sont plus toxiques



[11-13]. Les suicides de jeunes enfants sont rares, mais ne doivent pas étre ignorés:
ils doivent étre systématiquement évoqués en cas d’ingestion de médicament apres
I’age de six ans, au-dela duquel I'intoxication accidentelle devient moins plausible.
L’étude du CAPM a montré que La circonstance accidentelle est la plus
fréquente [5] des modes d’intoxication chez I’enfant(Tableau10). Elle n’est pas liée
uniquement au hasard : les parents ont sans doute une part de responsabilité, soit
par défaut de rangement des produits, notamment les médicaments, ou par des
comportements maladroits, représentés essentiellement par le transvasement du
produit toxique dans des récipients ou des bouteilles a usage alimentaire, que ce
soit dans le but d’entreposer, de diluer ou de fractionner les doses (Eau de javel,
débouchant...).
On ne saurait trop insister, en cas d’intoxication volontaire, sur le caractere

obligatoire et personnalisé de la prise en charge psychiatrique.

Circonstances Nombre de patients Pourcentage
Accidentelle 25638 95.1%
Volontaire 1342 4.9%

Tableau 10 : Répartition des intoxications aigues chez I’enfant selon les circonstances de
I’intoxication, CAPM (1980-2009) [3].

Dans notre série I’intoxication volontaire est notée dans 16% des cas et concerne
essentiellement I’enfant entre 10 a 15 ans. L’analyse des circonstances en fonction
du sexe nous a permis de déduire que l’'acte suicidaire est I’apanage du sexe

féminin avec un sexe ratio (M/F) égale a 0.16.




3. Gravité

Dans la grande majorité des cas, les intoxications de I’enfant sont bénignes.
Les niveaux de risque estimés par le CAP de Lille, lors les appels concernant les
enfants en 2002, se répartissaient comme suit : non toxique, sans risque, et
symptome sans rapport 66%; intoxication non exclue 27%; intoxication prévisible ou
certaine 7 % [7]. En 2002, le CAP de Lille n’a enregistré que trois déces d’enfants de
moins de 15 ans, tous par intoxication au CO [7].

La gravité des intoxications augmente avec I’age. Avant six ans, la bénignité
est habituelle, et s’explique par le caractere accidentel et par la présence d’un
témoin. En 2002, aux Etats-Unis, plus de 25 % des intoxications donnant lieu a un
appel aux CAP étaient asymptomatiques avant I’age de six ans, et la mortalité était
de 0,19 %o. Entre 13 et 19 ans, 16 % des intoxications étaient asymptomatiques, et
la mortalité était de 0,44%o [6].

Dans notre série, nous déplorons 6 déces, soit une létalité de 14 % du fait que

ce sont les cas symptomatiques et graves, qui ont été hospitalisés a notre service.



4. Produits en cause

En 2002, les intoxications non médicamenteuses représentaient 54% des
appels aux CAP américains avant I’age de 19 ans, et les intoxications
médicamenteuses 45%[6].Avant I’age de six ans, les produits non médicamenteux
les plus fréquents étaient les cosmétiques (22,4 % des produits non
médicamenteux), les produits ménagers (16,8 %), les plantes (8,6 %), les insecticides
et pesticides (6,9 %), les hydrocarbures (3 %), et les produits alimentaires (2,8 %). Les
médicaments les plus fréquemment en cause avant six ans étaient les antalgiques
(16,6 % des médicaments), les topiques cutanés (15,8 %), les antitussifs et
apparentés (11,4 %), les médicaments gastro-intestinaux (7,1 %), et les antibiotiques
et antiparasitaires (6,2 %) [6].

En 2002, les causes d’appel au CAP de Lille pour des enfants de moins de 15
ans étaient les suivantes : intoxications médicamenteuses 19 % ; produits
domestiques (ménager ou non) 18,8 % ; produits industriels et de bricolage 9,4%;
cosmétiques 5,7%; plantes 6,2%; produits agricoles 3,3 % [7].

Les données issues des services de réanimation pédiatrique ou des services de
pédiatrie different des données des CAP et font apparaitre une prédominance des
intoxications médicamenteuses chez les enfants nécessitant une hospitalisation.

Le CAP de Bordeaux a recu, de 2004 a 2006, 15 239 appels concernant des enfants
de moins de 15 ans : 40 % des appels correspondaient a une intoxication supposée

médicamenteuse (Tableau 11)



Produits en cause Pourcentage
Médicaments l 39,5 %

16,3 %
11,3%

7,8 %

3,6 %

2,6 %

Produits ménagers

Végétaux

Cosmétiques

Raticides et insecticides

Produits chimiques

2,1%
1,8 %
1,6 %
1,3 %
1%

0,9 %
Produits vétérinaires l 0,8%

|O,7 %
Produits agricoles 0,6 %
Champignons |O,5 %

Solvants

Aliments

Jouets

Animaux

Engrais

Produits de bricolage |2 5%

Produits homéopathiques

Corps étrangers

0,4 %
0,3 %
0,2 %
0,1 %
Alcool 10,1 %

Matériel médical

Gaz, fumées et CO

Produits industriels

Stupéfiants

Autres substances [ 4 %

Tableau 11 : Produits en cause dans les intoxications de I'enfant au Centre antipoison de Bordeaux
entre 2004 et 2006 (données locales) [3].



Dans une série canadienne de 105 intoxications traitées en réanimation pédiatrique,
110 médicaments et 25 toxiques non médicamenteux ont été identifiés [15].

Dans notre série, Les médicaments et les pesticides sont retrouvés dans 74% des
intoxications. Cependant, la classe thérapeutique la plus concernée a été celle des

psychotropes qui vient en premier (Tableau N°12).

Produits en CAP CAP CAP Notre étude
cause Ameéricains [6] lille Bordeaux

Médicaments 45% 19% 40% 35%
Pesticides 6.9% 3.3% 3.6% 40%
Plantes 8.6% 6.2% 11.3% 5%

co -- -- 0.3% 9%
Hydrocarbures 3% - —-

Produits 16.8% 18.8% 16.3% 9%
ménagers

Tableau N°12 : les produits en cause de I'intoxication




lII-Conduite a tenir devant une intoxication chez I’enfant
: [16]

1. Evaluer rapidement la situation clinique

Tout ce qui est chiffrable doit étre chiffré et noté : pouls, pression artérielle,

fréquence respiratoire, saturation en oxygene, temps de recoloration cutanée.

2. Reconnaitre I'intoxication

v' Cela peut étre aisé si elle a été observée par un tiers ou si elle a été avouée,
mais elle peut étre suspectée en présence d’emballages autour d’un enfant en bas
age.

v Elle doit étre évoquée devant tout symptome inexpliqué d’apparition brutale
sans omettre I’hyper- ou I’hypothermie.

v Toujours considérer la dose maximale possiblement absorbée comme
réellement absorbée et la rapporter au poids de I’enfant.

v' Connaitre au plus vite la toxicité et la pharmacologie exacte du ou des
produits en cause par I'appel a un centre antipoison (www.centres—antipoison.net)
en précisant si possible les heures de I'absorption, de la découverte, du dernier
repas, des premiers gestes faits (et leurs natures), du premier symptdéme ainsi que la
dose maximale potentiellement absorbée et le poids de I’enfant. Rapporter ceci a la
pharmacologie du ou des produits toxiques, en prenant en compte les risques de

certaines associations notamment dans les cas d’intoxications volontaires.

3. Rechercher une pathologie concomitante

Dans un grand nombre de cas, la situation ne présente aucun critere de
dangerosité (antibiotiques, corticoides, contraceptifs, eau de javel diluée) ou les
doses non toxiques ne justifient aucune mesure thérapeutique spécifique. Les

patients qui doivent étre hospitalisés sont ceux qui présentent des signes cliniques



ou des symptomes de toxicité évidents ou pour lesquels un risque d’apparition

retardée de symptomes est possible.

4. Débuter un traitement d’urgence

4.]. Maintien des fonctions vitales

Avec si besoin oxygénothérapie nasale voire ventilation artificielle,
remplissage vasculaire si hypotension, traitement de la fievre, des convulsions. Un
état instable sur le plan respiratoire, hémodynamique ou neurologique justifie un
transfert en unité de réanimation pédiatrique. Surveillance continue de Ila
conscience, du diametre des pupilles, du pouls, de la pression artérielle, de la
saturation en 02, de la fréquence respiratoire, de la diurése, de la coloration des

téguments.

4.2. Verifier la glycémie capillaire, poser une voie
veineuse périphérique et réaliser un bilan biologique

sanguin
En particulier Na, Cl, K, Ca, réserve alcaline, osmolarité, créatinine, rechercher

notamment une acidose métabolique avec présence d’un trou anionique.

4.3. Recherche de toxiques sanguins et urinaires

Elle doit étre effectuée mais, si elle est rarement utile pour des soins
immédiats car les résultats sont souvent trop tardifs, et de nombreux toxiques ne
sont pas détectés par un screening (exemple : bromide, chloral, clonidine,
organophosphates qui peuvent entrainer un coma ; inhibiteurs calciques,
bétabloquants, colchicine, digitaliques qui entrainent des hypotensions et troubles

du rythme), elle peut parfois permettre d’établir un diagnostic a posteriori.

4.4. Un électrocardiogramme :

Il est réalisé notamment si suspicion d’intoxication aux tricycliques.



4.5. Une radiographie de thorax :

Elle peut étre utile en cas de suspicion de syndrome d’inhalation ou d’cedeme
pulmonaire, plus que pour la recherche de substances opaques (fer, plomb, arsenic,

mercure).

4.6. Exposition par des insecticides ou des

pesticides :

Dans ce cas les vétements doivent étre retirés et la peau lavée minutieusement
au savon et a I’eau. Lors de projection oculaire par des produits acides ou alcalins,
un rincage abondant par du sérum physiologique est impératif pour limiter des
lésions malheureusement souvent trés importantes. |l est impératif pour le
personnel médical et paramédical de se protéger par le port de gants et de blouse,

éventuellement de lunettes.

5-Généralités thérapeutiques
5.1 Décontamination digestive
a-Vomissements provoqués

L'émétine, un des principes actifs du sirop d'ipéca a une action irritante sur la
muqueuse gastrique entrainant des vomissements qui sont également la
conséquence d'une action centrale des alcaloides. Pratiquement 85 % des patients
vomissent au bout de 25 a 30 minutes apres lI'administration d'une dose unique de
sirop d'ipéca. Aucune étude clinique ne permet d'affirmer l'influence favorable de
I'administration du sirop d'ipéca sur le devenir clinique des patients intoxiqués ni
sur la fréquence d'hospitalisation ou la durée de séjour. Son emploi, non

recommandé, doit étre abandonné.



b-Lavage gastriqgue

Le recours au lavage gastrique systématigue doit étre proscrit et son
indication discutée au cas par cas, selon les substances ingérées et le délai par
rapport au moment d'ingestion. Il est recommandé pour des substances sur
lesquelles le charbon activé n'aurait pas ou peu d'effet (fer, lithium), lors
d'intoxications exposant a un risque vital et doit s'effectuer précocement, dans la
premiere heure. Cette méthode expose a un certain nombre de complications :
inhalation, hypoxie, troubles du rythme cardiaque, laryngospasmes, perforation
digestive, troubles métaboliques avec des risques d'intoxication a I'eau. Des contre-
indications existent : absence de protection des voies aériennes, ingestions d'acide
fort, de produits alcalins, d'hydrocarbones, et patients ayant des risques
d'hémorragie digestive. En pratique, les volumes préconisés jusqu'a obtention d'un
liguide clair sont, pour I'enfant : 50-100 ml de liquide isotonique par cycle (total 2 a

5 1) ; pour I'adolescent : 250-350 ml par cycle (total 10 a 15 I).

¢. Charbon activé

Le charbon de bois activé est susceptible d'adsorber une grande variété de
médicaments et de substances toxiques et pourrait contribuer a une réduction de
leur biodisponibilité. Certains produits sont cependant non adsorbés (acides et
bases fortes, alcools et glycols, cyanures, fers et métaux et sels ionisés : lithium,
chlorure de sodium, de potassium, calcium, magnésium, chlorates). Son
administration par la bouche ou la sonde nasogastrique se discute en dose unique
ou répétée. Il n'existe pas de preuve formelle de I'amélioration du pronostic des
patients traités par administration de charbon activé, méme dans I'heure suivant
I'ingestion de produit toxique. Au-dela, il n'existe pas d'argument en faveur ou non
de son administration. La dose préconisée en administration unique, dans I'heure

qui suit l'ingestion de toxique, est 1 g/kg en dessous de 1 an puis 25 a 50 g entre 1



et 12 ans et 25 a 100 g chez l'adolescent et l'adulte. Les contre-indications sont :
troubles de conscience, antécédents digestifs, risque de survenue d'une
pneumopathie d'inhalation. Les complications sont : les vomissements (fréquents),
la pneumopathie d'inhalation (redoutable), de rares cas d'abrasion cornéenne par

contact direct du produit.

d.Laxatifs (sels de magnésium et de sodium et sorbitol)

Non recommandés par I'American Académy of Clinical Toxicology ni par
I'European Association of Poisons Centers and Clinical Toxicologists dans la prise en
charge des intoxications, ils sont supposés diminuer |'absorption digestive des
substances par la vidange accélérée du tube digestif. Il n'existe pas d'étude
permettant de conclure a une amélioration du pronostic chez les patients intoxiqués
bénéficiant de l'utilisation de laxatifs. Dans le cas ou il serait décidé de les utiliser,
une seule dose est de rigueur pour minimiser leurs effets secondaires. Il faut éviter
de les administrer en dessous de lI'age de 1 an. Les doses chez les enfants sont les
suivantes : sulfate de magnésium : 250 mg/kg (maximum 30 g), citrate de
magnésium 10 % : 4 ml/kg (maximum 250 ml), sorbitol a 35 % : 4,3 ml/kg ou 0,5 a
2 g/kg (maximum 50 g). Les contre-indications sont l'iléus paralytique, les
syndromes occlusifs intestinaux, I'hypovolémie, les désordres métaboliques
préexistants, l'insuffisance rénale (sels de magnésium) et l'ingestion de produits
caustiques. Les complications sont les vomissements, les nausées, les coliques,

I'hypotension transitoire, la déshydratation, I'hypernatrémie et I'hypermagnésémie.

e. Lavage intestinal

L'irrigation intestinale consiste en I'administration sur une courte durée d'une
grande quantité d'une solution osmotique (polyéthylene glycol) par sonde

nasogastrique jusqu'a obtention de selles claires. Il n'existe pas, en pratique



clinique, avec cette technique, d'amélioration du pronostic chez les patients
intoxiqués. Les indications se limitent aux substances a résorption retardée ou a
enrobage entérique (au moins 2 h apres leur ingestion) ou aux substances pour
lesquelles le charbon activé n'aurait pas d'efficacité (sels de métaux par exemple).
L'utilisation de cette technique a également été proposée pour I'élimination des
toxiques transportés « in corpore » (héroine, cocaine). Les posologies
recommandées sont, pour I'enfant de 9 mois a 6 ans : 500 ml/h ; pour I'enfant de 6-

12 ans : 1 000 ml/h ; pour I'adolescent et I'adulte : T 500-2 000 ml/h.

f.Epuration des toxiques

v' Charbon activé a doses multiples

La justification de I'administration de doses multiples réside dans la possibilité
théorique d'interrompre le «cycle entéroentérique ou entérohépatique ou
entérogastrique de certaines substances, ou encore dans la possibilité d'adsorber
des substances encore présentes tardivement dans le tube digestif (carbamazépine,
phénobarbital, dapsone, quinine, théophylline, digoxine et digitoxine,
phénylbutazone, phénytoine, sotalol, piroxicam) pour lesquelles on envisagerait une
épuration extrarénale. La posologie proposée est de 10 a 25 g chez I'enfant, suivie
de 0,5 g/kg/4 h. Les contre-indications absolues sont : absence de protection des
voies aériennes, troubles de la conscience, occlusion intestinale, pathologie
constitutive du tube digestif. Les complications sont : pneumopathie d'inhalation,

constipation, occlusion intestinale, vomissements.
v Diurese alcaline

Elle s'applique aux intoxications aux salicylés, phénobarbital, chlorpropamide

et méthotrexate. Dans cette derniere intoxication, I'administration de doses répétées



de charbon activé est plus efficace que la diurese alcaline. La complication est

essentiellement I'hypokaliémie.

v Epuration extrarénale

Hémodialyse, hémofiltration, hémoperfusion, échanges plasmatiques,
exsanguinotransfusion, systeme molecular adsorbent recirculating system (MARS)
font I'objet de cas rapportés en pédiatrie et constituent des alternatives aux autres
modes de décontamination ; mais leur mise en route mérite une argumentation
solide et interdisciplinaire. Les études cliniques concernent l'adulte. L'intérét de ces
techniques est acceptable si la clairance corporelle totale est augmentée d'au moins

30 %.

g. Accentuation de I’élimination

v Les méthodes de diurése « forcée »

Elles ont pour but d’augmenter I’élimination urinaire des toxiques, soit en
augmentant le volume des urines par augmentation du débit de filtration
glomérulaire (effet osmotique), soit en manipulant le pH urinaire (alcalinisation ou
acidification) et augmenter ainsi I’élimination de la fraction ionisée non réabsorbable

de certains toxiques.



h.Antidotes

L’antidote est un médicament capable soit de modifier la cinétique du toxique,
soit d’en diminuer les effets, et dont l'utilisation améliore le pronostic vital ou
fonctionnel de [Iintoxication. Les antidotes agissent soit en diminuant Ila
biodisponibilité du toxique et limiter I'accés a la cible (sels de calcium, sels de
magnésium, bleu de Prusse, chélateurs des métaux, hydroxocobalamine,
immunothérapie des digitaliques, fomepazole pour les glycols, N-acétylcystéine),
soit en agissant sur le couple toxique-récepteur pour s’opposer aux effets du
toxiqgue au niveau biochimique (naloxone, flumazénil, bétamimétiques,
bétabloquants, atropine, oxygene hyperbare). Dans ces deux cas, I’antidote agit par
compétition. La concentration des deux substances au niveau du récepteur, et leur
affinité respective pour ce dernier vont intervenir. Enfin I'antidote peut représenter
le traitement spécifique des effets du toxique en intervenant en aval du site d’action
et en corrigeant plus ou moins completement les effets du toxique (glucagon, bleu
de méthyléne, glucose, oxygene, vitamine K, calcium, PPSB). Certains ont une action
rapide mais breve tels que le flumazénil (Anexate ®) ou la naloxone (Narcan ®) et ont
surtout un intérét diagnostique devant un coma. D’autres ont un effet plus prolongé
comme c’est le cas avec la N-acétyl-cystéine en cas d’intoxication par le
paracétamol, a débuter en fonction des taux sanguins du toxique a la posologie de
150 mg/kg i.v. en 15 minutes puis 50 mg/kg en quatre heures puis 100 mg/kg en
20 heures a débuter avant la 8e heure. Des cas de choc anaphylactique lors de

I’injection de N-acétylcystéine ont été rapportés.



IV-Les intoxications aux pesticides :

1-Définition : 17

Les pesticides désignent tous les produits chimiques ou biologiques destinés
a détruire des éléments vivants [18] considérés comme nuisibles (microbes, animaux
ou végétaux) ou destinés a s’opposer a leur développement, incluant les especes
non désirées de plantes ou d’animaux responsables dédommages durant ou
interférant avec la production, le traitement, I’entreposage ou la commercialisation
des aliments, des denrées agricoles, du bois, les vecteurs des maladies humaines ou
animales et les organismes nuisibles des matériaux, locaux et habitats Les
pesticides désignent tout aussi bien la substance active, la spécialité commerciale ou
préparation composée d’une ou plusieurs substances actives ainsi qu’un certain
nombre d’adjuvants, solvants, ingrédients inertes, substances résiduelles et
métabolites qui sont des molécules qui apparaissent au cours de la dégradation du

produit.
2-Données épidémiologiques : [19]

Entre 1989 et 2007, le CAPM a collecté 10 332 cas d’IAP, soit 14 % de
I'ensemble des déclarations recues pendant la méme période. Dont 3,15% chez
I’adolescent, 2,6% chez I’enfant et 2% chez le bébé marcheur.

L’étude des caractéristiques cliniques montre que 72% des cas d’IAP étaient
symptomatiques, avec des signes liés aux affections du systeme gastro-intestinal
(60,4%), des troubles du systéme nerveux central et périphérique (16,1%) et des
affections de I’appareil respiratoire (10,5%). Les IAP de gravité modérée ont
représenté 51,6% des cas et celle ayant mis en jeu le pronostic vital 11,3%.
L’évolution a été favorable dans 92%des cas. En revanche, 382 patients ont décédé,

soit une létalité de 3,7%.



Durant la période de notre étude, les intoxications aux pesticides
représentent 40% (17patients) de I’ensemble de nos malades, dont 22% des cas
sont volontaires (4 patients), I’évolution a été marquée par le déces de 3 de nos

patients.

3-Intoxication aigué par les organophosphorés chez

I’enfant : [20]

Les organophosphorés sont utilisés comme insecticides sur tous les types de
culture. Pres d’une cinquantaine de molécules a base d’organophosphorés sont
commercialisées en France, seules ou en association, sous des présentations
(microgranulés, poudres a diluer, concentrés émulsionnables...) et a des
concentrations tres variables. lls sont également utilisés a faible concentration dans
les insecticides ménagers et sont couramment employés comme antiparasitaires
externes, vétérinaires et humains (traitement de la gale et des pédiculoses par
Priodermt, Para plust, Parasidoset). Il n'y a pas, a notre connaissance, d’observation
rapportée d’intoxication humaine par organophosphorés secondaire a |'utilisation de
ces antiparasitaires externes.

Les organophosphorés ont une action biochimique commune : ils bloquent les
cholinestérases et provoquent une accumulation d’acétylcholine, responsable du
tableau clinique [21,22]. L’intoxication se fait par ingestion, pénétration cutanée,
inhalation ou pénétration oculaire. Les intoxications par organophosphorés sont
rares, surtout dans les pays industrialisés. Elles sont plus fréquentes dans les pays
en voie de développement ou les spécialités phytosanitaires a base
d’organophosphorés sont responsables d’intoxications suicidaires et criminelles

souvent mortelles.



3.1. Diagnostic positif

Peu d’études se sont intéressées aux particularités des intoxications par
organophosphorés chez I’enfant [23-24]. Elles touchent préférentiellement I’enfant
agé de moins de trois ans qui se contamine le plus souvent par voie orale, apres une
ingestion accidentelle d’un produit toxique négligemment stocké. La reconnaissance
précoce de l'accident permet de limiter la quantité de toxique ingéré et la faible
concentration en organophosphorés des produits domestiques par rapport au
produit industriel font que les expositions accidentelles de I’enfant sont moins
graves que les intoxications volontaires de I’adulte. Dans la série de Emerson et al.
[23], 57 % des enfants exposés accidentellement étaient symptomatiques au
moment de la prise en charge, alors que 88 % des adultes intoxiqués de facon
intentionnelle ont été admis en unité de soins intensifs. Le diagnostic d’intoxication
par organophosphorés est difficile chez I’enfant. Il n’est suspecté a I’entrée que
dans 57 % des cas dans la série de Zweiner et Ginsburg [25]. En effet, les marqueurs
classiques d’intoxication par organophosphorés chez I’adulte (hypersalivation,
larmoiement, perte d’urine et de selles) sont difficilement interprétables chez le
jeune enfant. La propreté n’est pas toujours acquise génant l’interprétation de
troubles sphinctériens et I’hypersécrétion lacrymale est difficile a distinguer des
pleurs du jeune enfant. De plus, chez ce dernier, I'atteinte du systéeme nerveux
central semble étre prédominante. Dans la série de Lifshitz et al. [26], tous les
enfants avaient des troubles neurologiques (hypotonie, état stuporeux, voire coma)
a I’ladmission, alors que les signes muscariniques étaient inconstants. Dans la série
de Zweiner et Ginsburg, pres d’un quart des enfants intoxiqués ont eu des
convulsions, contre 2,4 % en moyenne chez I’adulte [25]. Selon Lifshitz et al. [26], la
prédominance de signes neurologiques chez I’enfant pourrait s’expliquer soit par
une plus grande perméabilité de la barriere hématoméningée facilitant Ila

pénétration des organophosphorés dans le cerveau, soit par une inhibition



préférentielle des acétylcholinestérases du systeme nerveux central [26]. En
revanche, pour Zweiner et Ginsburg, les convulsions semblaient étre secondaires a
I’hypoxie liée a I'insuffisance respiratoire induite par les organophosphorés, plus
gu’a une toxicité directe sur le systeme nerveux central [25]. Dans tous les cas, les
signes neurologiques sont classiques chez I’enfant et I’absence de signes
muscariniques ne doit pas faire réfuter le diagnostic. Des troubles précoces de
I’hémodynamique sont des facteurs de mauvais pronostic, aussi bien chez I'adulte
que chez I’enfant [27].

La mesure de l'inhibition des cholinestérases est le moyen de confirmation
diagnostique le plus fiable [21,22]. Elle porte habituellement sur les cholinestérases
érythrocytaires et les pseudocholinestérases plasmatiques. Leur abaissement rapide

et massif signe I'intoxication aigué par organophosphorés.
3.2 Traitement

Le traitement de ces intoxications repose d’abord sur une décontamination
cutanéomuqueuse par lavage abondant. Il comprend ensuite des mesures de
réanimation symptomatiques.

Le traitement spécifique fait appel a I'atropine et si besoin a un antidote, le
pralidoxime (Contrathion t) qui va régénérer les cholinestérases en déplacant les
organophosphorés de leur site. L’atropine (parasympathicolytique) s’oppose aux
effets muscariniques des organophosphoreés.

Son utilisation doit étre immédiate et systématique. Des doses souvent
massives d’atropine sont nécessaires : a titre indicatif : 0,015 a 0,05 mg/kg chez
I’enfant, jusqu’a I’apparition des signes d’atropinisation (mydriase, tachycardie) [21].
Enfin, le pralidoxime (Contrathion t) doit étre administré de facon précoce dans les
intoxications séveres (tableau neurorespiratoire grave) et/ou en cas d’effet
insuffisant de I’atropinisation. La posologie initiale est de 20 a 40 mg/kg a

administrer en injection intraveineuse lente.



Ultérieurement, selon I’état clinique, le traitement peut étre complété par une
perfusion continue de 10 mg kg-1 h-1 [22.23.28]. L’administration doit étre
poursuivie jusqu’a disparition des signes cholinergiques. La plupart des
intoxications régressent sous traitement, mais certaines formes séveres échappent
encore aux moyens de réanimation.

Comme I’ensemble des pesticides, les organophosphorés sont soumis a des
réglementations précises et les utilisateurs doivent se conformer aux regles
d’utilisation mentionnées sur chaque produit [29]. Par ailleurs, il faut rappeler que
les produits domestiques doivent étre tenus hors de portée des enfants afin d’éviter

des accidents dramatiques.

V-L’intoxication médicamenteuse chez I’enfant
1-Données épidémiologiques



En France, les centres antipoison (CAP) recensent environ 100 000 appels
pédiatriques annuels [30]. En 2005, I'Association américaine des CAP rapporte une
prédominance des cas pédiatriques sur les 2 424 180 appels recus (age < 3 ans :
38,1 % des cas, < 6 ans : 50,9 %). Jusqu'a 13 ans, la population est majoritairement
masculine, puis le sex-ratio s'inverse. L'age de survenue chez les enfants connait
deux pics de fréquence [31] :

. avant 6 ans, la plupart du temps par intoxication accidentelle, souvent de
nature bénigne. Aux Etats-Unis en 2005, seulement 1,9 % des cas d'intoxication
fatale concernait des enfants de moins de 6 ans. Ces accidents surviennent a
domicile, par ordre décroissant de fréquence, dans la cuisine, la salle de bains, le
jardin et les chambres. La fréquence des intoxications non accidentelles par
maltraitance (syndrome de Miinchhausen par procuration) est probablement sous-
estimée ;

o puis a l'adolescence, le plus souvent par intoxication volontaire de
médicaments et abus de substances illicites. La gravité de ces intoxications est
proportionnelle a I'age, et plus importante chez les garcons.

Chez les enfants et les adolescents aux Etats-Unis en 2002, 54 % des appels
aux CAP correspondaient a des intoxications non médicamenteuses et 45 % a des
intoxications médicamenteuses. Le CAP de Bordeaux a recu, de 2004 a 2006, 15
239 appels concernant des enfants de moins de 15 ans : 40 % des appels
correspondaient a une intoxication supposée médicamenteuse. Les benzodiazépines
et hypnotiques, les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et le paracétamol
représentent a eux seuls plus de 60 % des intoxications médicamenteuses sur cette
méme période (Tableau 13 ). La mortalité tres faible des intoxications chez I'enfant
peut s'expliquer par lI'amélioration constante de l'information a la population, la
bonne connaissance par les parents des structures d'urgence et de réponse (centres

antipoison, 15, Samu), et des conditionnements de plus en plus sécurisés.



Cependant, de nombreuses intoxications pourraient étre évitées avec des mesures

simples de prévention encore non appliquées, le plus souvent au sein de la famille.

Médicaments en cause Pourcentage
Benzodiazépines et hypnotiques 29 %
Anti-inflammatoires non stéroidiens 19,3 %
Paracétamol 14,7 %
Antihistaminiques 9,6 %
Antidépresseurs 5,8 %
Codéine, morphine, cannabis et stupéfiants 4,5 %
Vitamines et fluor 3,5%
Inhibiteurs calciques et bétabloquants 3,2 %
Antihypertenseurs 2,8%
Antiépileptiques 2,6 %
Pseudoéphédrine 2,3%
Pilules contraceptives 1,7 %
Antiarythmiques 1%

Tableau 13 : Médicaments les plus souvent responsables d'intoxication chez
I'enfant au Centre antipoison de Bordeaux entre 2004 et 2006 (données locales).
[30]

L’intoxication médicamenteuse représente 34.8% de nos patients (15 cas),
les médicaments sont dominés par ceux du systéme nerveux central. L’intoxication

volontaire est retrouvée chez 2 de nos patients.



VI-Intoxication au Monoxyde de Carbone

Le tueur silencieux [32]: c’est bien le nom que l'on peut attribuer au
monoxyde de carbone, tant il provoque d’intoxications mortelles sans prévenir...

Le monoxyde de carbone (CO), produit de combustion incomplet de matiere
organique, est un gaz tres toxique, incolore et inodore [33], et I'intoxication qu’il
provoque ne se manifeste pas non plus par des signes annonciateurs. Plus que cela,
elle occasionne des troubles de conscience qui empéchent la victime de sortir de
I’'ambiance contaminée.

Les sources génératrices de monoxyde de carbone sont quant a elles
nombreuses et diverses, allant des dispositifs de chauffage traditionnels comme le
kanoun, aux chauffes-eau les plus sophistiquées, en passant par les émanations des
pots d’échappement des voitures, les fumées, notamment de cigarettes, etc. Les
lieux fermés et les ambiances confinées constituent des facteurs aggravants pour

toutes ces sources (fig.17).
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1-Profil épidémiologique

L’intoxication au CO, accidentelle ou suicidaire, est la cause la plus fréquente
de mortalité et de morbidité par intoxication en France. Cette intoxication est le
motif de 8000 consultations en urgences et de 400 déces par an [33].

Au Maroc [34] ,11488 cas d’intoxications au CO ont été enregistrés pendant
17 ans. Ce chiffre est loin de refléter la réalité. En effet, des études internationales
ont montré que le monoxyde de carbone constitue un probléme de santé publique
dans plusieurs pays [36,37]. L’age moyen des intoxiqués est de 25,4 = 0,3 ans, dont
7.4% des bébés marcheurs, 17,0 % des enfants et 14,5 % des adolescents (Figure
18). Le sexe ratio était de 0,5.

Le phénomeéne des intoxications au CO présente un caractere saisonnier avec
une recrudescence hivernale et automnale. Ceci montre la prédominance des causes
liées aux moyens de chauffage surtout les chauffages a gaz, le brasero (kanoun) et
le chauffe eau a gaz. Ces derniers comportent un risque imminent surtout dans des

locaux non aérés [38,39].



Personne Agee hﬂ,?‘%
Adite -_ 04%
Adolescent -_ 14,5%
Enfant -_1?,0'}:,
Bebe Marchewr | 4%
Nowrisson | 0.0%

NowveauNe |0.0%

Figure 18: Répartition des cas d’intoxication par CO selon les tranches d’age. CAPM

1991 a 2007[34]

L’étude des caractéristiques cliniques a montré que Les symptomes les plus
fréquents et immédiats lors d’une ICO sont, par ordre décroissant, les céphalées,
I'irritabilité, le trouble du jugement, les troubles visuels, les nausées, les
vomissements, les vertiges ainsi que les problemes cardiaques, la confusion mentale
et parfois le coma et la mort(fig.19) [40]. L'ICO peut aussi entrainer un grand
nombre de symptomes non spécifiques, psychiatriques, neuropsychologiques
(incluant les troubles cognitifs) et physiques qui, pour la majorité des patients,
peuvent perdurer.

Dans notre travail 4 cas sont victimes d’une intoxication au CO (9%), ils étaient tous

symptomatiques et le décés est retrouvé chez une patiente (25% des cas).
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Fig.19 :Les symptomes d’intoxication au CO.

2. Etude clinique : Particularités de I’enfant

L'intoxication au monoxyde de carbone (CO) chez l'enfant reste fréquente et
grave. Le diagnostic est pourtant trop souvent méconnu, par négligence des
premiers symptomes et méconnaissance des risques d'exposition et des spécificités
du petit enfant [41]. En effet, le risque d'intoxication est plus important chez le
nouveau-né et le nourrisson qui passent la majorité de leur temps a la maison,
subissant ainsi un temps d’exposition plus élevé que les enfants en age scolaire
[42]. lls sont parfois les premiers, voire les seuls intoxiqués pour des raisons
physiologiques [41] : leur fréquence respiratoire est plus rapide, entrainant une
absorption du CO plus rapide et leur activité métabolique accrue entraine une

toxicité plus importante du CO.

2.1 Symptomatologie aigué et subaigué



La symptomatologie de l'enfant est moins décrite que celle observée chez
I'adulte. Plusieurs séries ont montré que la présentation clinique du grand enfant est
assez semblable a celle de I'adulte [43, 44,45]. Elle inclut classiquement des signes :
- digestifs : nausées et/ou vomissements, diarrhée,

-neurologiques : céphalées, vertiges, ataxie, troubles visuels, convulsions, troubles
de la conscience, déficit moteur, crises hypertoniques avec fievre,

-neuropsychiques : irritabilité, agitation, troubles de la mémoire, troubles du
langage, désorientation, confusion,

-plus rares : lipothymies ou syncopes fréquentes, palpitations ou douleurs
thoraciques.

Dans une étude prospective comparant les manifestations cliniques et
I'évolution de 140 enfants agés de 0 a 14 ans et 774 adultes intoxiqués par l'oxyde
de carbone, il a été noté que les signes cliniques étaient différents chez I'adulte et
chez l'enfant. Les symptomes tels que céphalées, nausées et coma sont moins
fréquents, tandis que la perte de conscience, les convulsions et la léthargie sont plus
fréquentes chez les enfants que chez les adultes [46]. De méme, l'examen
neurologique objectivait également des différences : un signe de Babinski était
moins souvent retrouvé tandis que I'hyporeflexie I'était plus souvent chez I'enfant
que chez l'adulte.

Il existe peu de séries publiées chez le nouveau-né et le nourrisson. La plupart
des manifestations précoces de l'intoxication telles que céphalées, nausées, troubles
visuels, sont difficiles, voire impossibles a observer chez un enfant [47,48]. Chez le
nouveau-né et le nourrisson, les premiers symptomes sont trompeurs et doivent
attirer l'attention. Ce sont une inappétence, un refus de téter, une irritabilité, des
pleurs inexpliqués, une léthargie. Ces symptomes remplacent souvent les nausées,

les céphalées et les troubles de conscience.



Devant des convulsions chez un enfant apyrétique, il faut évoquer
I'intoxication au CO [49]. Dans les formes graves de I'enfant, on pourra observer :
- un état de choc, par déshydratation secondaire aux vomissements et a la diarrhée,
ou par atteinte myocardique hypoxique, ou par les 2 mécanismes,
une insuffisance respiratoire, avec ou sans cyanose, I’hypoxie entrainant des
apnées centrales et une fatigue des muscles respiratoires,

- un coma profond avec hypothermie.

2.2 Les manifestations a long terme

Chez l'enfant, des manifestations retardées et des séquelles neurologiques
secondaires a des intoxications modérées et séveres ont également été décrites [50].
Il est difficile de déterminer l'incidence de ces manifestations neurologiques
retardées dans une population pédiatrique, car certains symptomes fréqguemment
retrouvés chez l'adulte, comme les troubles de mémoire, sont difficiles a observer
chez un nourrisson et peuvent passer inapercus. Différentes séries publiées
rapportent des taux d'incidence variables [44,51]. Elles semblent moins fréquentes
chez I'enfant que chez I'adulte. Les symptomes les plus fréqguemment rapportés sont
les troubles de la mémoire, de la personnalité, troubles cognitifs et plus rarement,
des troubles moteurs (hémiplégie, akinésie) [52].

Le risque de survenue de ces manifestations retardées rend indispensable un
suivi médical dans les semaines et mois qui suivent l'intoxication pour les dépister

[52].



3. Examens paracliniques

Aucun signe clinique n’est pathognomonique de l'intoxication au CO. Le
diagnostic repose essentiellement sur les circonstances de découverte, et il est
souvent suspecté par les premiers secours (pompiers, Samu).

Le diagnostic de certitude d’intoxication au CO peut en revanche étre établi en

mesurant le niveau de CO dans le sang :

3.1. Dosage du monoxyde de carbone

Le dosage du CO sanguin fait appel a deux méthodes:
*la spectrophotométrie, qui détermine sur des hémolysats le pourcentage d’HbCO
par rapport a I’hémoglobine totale [53];
*la CO-métrie qui dose le CO global sanguin aprés extraction et dont la

chromatographie en phase gazeuse est la technique de référence.

3.2. Gaz du sang artériel

Une alcalose ventilatoire est présente a la phase initiale, et la PaO2 est
normale a ce stade alors que la saturation artérielle en oxygene mesurée est
diminuée

3.3. Taux de lactates sanguins

Ce dosage est utile pour juger de I'importance de I’hypoxie tissulaire.[54]Une
valeur égale ou supérieure a 10 mmol.l-1 doit faire suspecter une cointoxication aux
cyanures dans le cadre d’une intoxication aux fumées d’incendie. Une corrélation
significative existe entre ce taux et les concentrations sanguines de cyanure dont le
dosage n’est pas de pratique courante (un taux supérieur a 40 Imol.lI-1 permettant

d’affirmer le diagnostic). [55,56]



3.4. Dosage des enzymes musculaires

Le dosage de la myoglobine, des créatines phosphokinases totales et
isomériques MB, des transaminases et de la troponine permet de suivre |’atteinte

cardiaque et/ou musculaire périphérique.

3.5. Bilan toxicologique

Ce bilan peut étre utile dans un contexte de tentative de suicide ou de
tentative d’homicide, a la recherche de médicaments potentiellement toxiques, de

stupéfiants, d’alcool ou d’autres toxiques.

3.6. Radiographie thoracique

Elle peut mettre en évidence des lésions de type interstitiel et/ou alvéolaire en
rapport avec un cedéeme d’origine cardiogénique et/ou lésionnel. Des opacités, en
rapport avec une pneumopathie d’inhalation compliquant un trouble de Ila
conscience, peuvent aussi étre visualisées. Enfin, cet examen est nécessaire avant
une séance d’OHB, un pneumothorax devant étre systématiquement recherché, et

drainé le cas échéant, avant de débuter la mise en pression.

3.7. Electrocardiogramme (ECG)

Les anomalies ECG sont fréquentes (40 a 60 % des cas). [57]Ces anomalies se
traduisent par des troubles du rythme et de conduction surtout ventriculaires, par
des signes d’ischémie sous-épicardique (deux tiers des cas) et sous-endocardique,
ainsi que par des troubles isolés de la repolarisation, qui disparaissent en quelques
jours ou peuvent persister plusieurs semaines, voire définitivement. Ces troubles
concernent le plus souvent les territoires antérieur et latéral. Des nécroses
myocardiques sont décrites. [58,59]La relation entre "apparition de troubles ECG et

la gravité de I'intoxication est néanmoins discutée. [60]



3.8.Electroencéphalogramme

Cet examen peut mettre en évidence des signes diffus ou focaux de
souffrance cérébrale hypoxique et/ou des signes évoquant une encéphalopathie de

type métabolique, ainsi que des signes de comitialité. [61, 62,63].

3.9. Imagerie cérébrale

La tomodensitométrie cérébrale peut, dans les cas les plus graves, étre
anormale d’emblée. L’'imagerie cérébrale par résonance magnétique serait
néanmoins plus sensible et plus spécifigue. Ces moyens d’investigation peuvent
mettre en évidence une nécrose bilatérale des pallidums (globus pallidus), des
hypodensités de la substance blanche profonde, de I’hippocampe ou de la substance
noire. [64]Comme dans toutes les situations d’anoxie cérébrale, un cedéme cérébral
diffus non spécifique peut étre mis en évidence. Ces examens, et en tout premier
lieu I'imagerie par résonance magnétique (IRM), sont utiles car la sévérité des

anomalies constatées semble étre corrélée au pronostic. [65]



4. Traitement
Le traitement de I'intoxication oxycarbonée est une urgence médicale.

4.1. Traitement symptomatique

La premiere action est de soustraire la victime de I’ambiance toxique. Les
équipes de secours sont habituellement équipées de détecteurs de CO qui
déclenchent une alarme des qu’elles pénéetrent dans une atmosphere a risque
(quantification du CO en ppm). Ce méme détecteur peut, si on y adapte une piece en
T, mesurer la concentration de CO dans l'air expiré par la victime. L’aération
immédiate des locaux, lorsqu’elle est possible, est réalisée ainsi que la recherche
d’autres victimes ou d’animaux morts.

L’évaluation de I’état de conscience et de I’état hémodynamique et respiratoire
de la victime conditionne sa prise en charge. Le traitement symptomatique repose
sur la mise en ceuvre de mesures de réanimation : prise en charge d’un coma, d’un
état de choc cardiogénique, d’une détresse respiratoire, d’'une pneumopathie
d’inhalation.

La prise en charge sur le plan hémodynamique n’est pas spécifique, et le
recours a une expansion volémique et/ou aux catécholamines peut étre nécessaire
d’emblée. Néanmoins, une hémodynamique instable, voire un arrét
cardiocirculatoire, doivent faire suspecter, dans le cadre d’une intoxication aux
fumées d’incendie, une cointoxication aux cyanures. Dans ce cas, I’administration
d’hydroxocobalamine (vitamine B12), par voie intraveineuse a la dose de 5 g, est
débutée sur les lieux mémes de la prise en charge.[56] L’hydroxocobalamine est
conditionnée et commercialisée sous une forme préte a I'emploi afin de faciliter son

usage en préhospitalier.



4.2Traitement spécifique
L’oxygéne, reconnu comme traitement de référence depuis 1895, [66] est
I’élément  thérapeutique indispensable administré a pression normale
(oxygénothérapie normobare, ONB), ou a pression élevée (OHB) dans des chambres
hyperbares.
L’administration d’oxygene permet d’accélérer la dissociation de ’'HbCO et de

lutter contre ’anoxie tissulaire par 'augmentation de I’oxygene dissous.

Fig.20 : Chambre hyperbare[34] .



VIl-Intoxication aux plantes :

L’'usage des plantes est loin d’étre négligeable [67], et qu’il se pratique de
maniére irrationnelle, anarchique et non contrblée. Les plantes, parce qu’elles sont
naturelles, sont considérées a tort comme non dangereuses, et la population y a
recours dans des contextes trés variés et nombreux. Les produits utilisés sont
souvent “un panaché” de plantes, dont la connaissance et les impératifs de

préparation et de consommation ne sont pas maitrisés.

1. Profil épidémiologique

Les plantes sont a I’origine de nombreuses intoxications a travers le monde. |l
s’agit d’accidents fréquents chez les enfants qui sont attirés par les plantes en
général et leurs fruits en particulier.

La gravité des intoxications par les plantes dépend de nombreux facteurs :
Nature de la plante, partie consommée, quantité, prise a jeun ou non, age et

circonstances.

I1.1. Fréguence .

Des études du Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance du Maroc (CAPM)
ont montré que les plantes étaient impliquées dans 3 a 5% de I’ensemble des
intoxications, mais entrainaient une mortalité assez élevée (17 %) [68.69]. une étude
rétrospective qui concerne tous les cas d’intoxications par les plantes déclarés au
CAPM sur une durée de 29 ans, du ler janvier 1980 au 31 décembre 2008, a
collecté 4287 cas d’intoxications par les plantes, ce qui représente 5,1% de tous les
cas d’intoxications durant la méme période, en dehors des piqlres et envenimations

scorpioniques (PES)[70].



L’intoxication chez I’enfant représente 35 ,1% des cas (tableaul3) [70], En France la
fréquence des intoxications par les plantes représente 5,1% et en Belgique, elle
représente environ 5% des intoxications, en Italie 6,5%, en Suisse 7,2 % et en Turquie
6% [71]. Les plantes sont a I'origine de 5% des intoxications signalées au CAP de
Strasbourg et 3,2% des intoxications selon I’Association Américaine des Centres Anti

Poison (AAPCC) [72,73].

Groupe d’age Nombre %
Nourrisson 58 1,6%
Bébé marcheur 429 11,9%
Enfant 737 20,4%
Adolescent 555 15,4%

Tableau 14: Répartition des cas d’intoxications par les plantes en fonction de I’age,

CAPM, 1980 a 2008 [70].

Dans notre étude nous avons 2 intoxications aux plantes dont une était mortelle :

intoxication a I’Indigofera tinctoria (NILA).




2-Intoxication a L’indigofera tinctoria (NILA) [74]

L’Indigo (ou nila), colorant bleu extrait de la fermentation des feuilles de la
plante I'l. Tinctoria, a été utilisé aussi loin dans le temps qu’il y a 6000 ans en
Chine et 4000 ans en Inde [75].

C’est une papilionacée qui permet d’obtenir 30 fois plus de colorant que le
pastel. Les romains I’appelaient indicum alors que les arabes le nomment anil (c’est
pour cette raison que les chimistes qui produisirent en 1826 un colorant de
synthese le nommerent aniline) [76]. En plus de sa production de l'indigo, cette
plante est connue pour son utilisation en médecine traditionnelle. Ainsi, autrefois
dans le Sahara marocain, la décoction de l'indigotier était surtout utilisée pour
soigner les plaies et diverses maladies de la peau. Elle était aussi employée dans le
traitement de la toux. Le jus de la plante était indigué comme collyre dans les
ophtalmies [77]. La coloration bleue noiratre laissée sur la peau par les vétements
teints a I'indigo dont les nomades sont tres fiers, est réputée immunisante. L’l.

Tinctoria fréquemment utilisé en médecine traditionnelle n’est pas dénué de risque



toxique mais sa toxicité n’est pas élucidée. Les quelques données toxicologiques
disponibles montrent la présence de 2 acides aminés toxiques : I'indospicine (0,1 a
0,5 % dans la plante seche et 0,1 a 2 % dans les graines) et la canavanine qui ont
tous les 2 une structure proche de I'arginine [78]. Ces 2 acides aminés agissent
comme des antagonistes de |’arginine, en inhibant I’arginase du foie et I’arginine-
décarboxylase de I’Echerichia coli qui peuple les intestins. lls perturbent donc le
meétabolisme de I’arginine [79]. D’autres travaux [80] ont mis en évidence d’autres
constituants toxiques comme I’acide b-nitropropionique.

L’intoxication chez le bétail alimenté avec cette variété d’indigotier se
caractérise par des lésions importantes du foie. Cette notion a été confirmée par
d’autres auteurs [82] qui ont pu évaluer, chez la souris, le degré et le type
histologique des lésions hépatiques produites par le principe toxique de
I'Indigofera. L’examen histologique révele des cellules hépatiques altérées avec des
noyaux enflés et un infiltrat important d’éosinophiles. La nécrose importante est due
essentiellement a I'’effondrement du stroma hépatique et a tendance a se produire a
la périphérie du foie [80,81]. La dégénérescence graisseuse est une lésion dont la
distribution est différente. Dans notre observation, une cytolyse hépatique
importante était notée, ce qui correspond probablement a une atteinte hépatique
directe, rejoignant ainsi ce qui est rapporté dans la littérature. D’autres travaux ont
démontré que 'administration de cette plante entrainait des manifestations toxiques
chez les lapins, les vaches et les moutons. Les principaux effets observés sont la
dégénérescence du foie et des avortements chez les femelles gestantes [83,84].
D’autre part, I'administration de la poudre d’indigo dans I’ceil de rats provoque
I’apparition de conjonctivites, de chémosis et d’opacités cornéennes [85].

Cette intoxication est caractérisée par l’association des signes hépatiques
classiguement décrits chez I’animal a défaillance cardiocirculatoire irréversible

(troponine élevée) qui n’a jamais été rapportée a ce jour. Elle confirme les risques



des traitements traditionnels et doit attirer l'attention des toxicologues sur
I'importante dangerosité du nila, mal connue et potentiellement mortelle. La toxicité
de cette plante mériterait d’étre explorée par les chercheurs toxicologues afin de
mieux déterminer ses composants toxiques, leur toxicodynamie et leur

toxicocinétique, aussi bien chez ’lhomme que chez I’animal.



VIII- Intoxication a 'huile de paraffine [86] :

La pneumopathie huileuse ou pneumopathie lipidique exogene est une
pathologie peu fréquente dont l'incidence exacte est probablement sous-estimée
[87]. Elle est liée a une inhalation accidentelle de substance huileuse ; animale,
végétale ou minérale [88]. C’est une pathologie méconnue a cause de la fréquence
des tableaux cliniques atypiques [89].

La pneumopathie huileuse a été décrite pour la premiére foisen 1925 par
Laughlin. Ce dernier a décrit la présence de gouttelettes huileuses intrapulmonaires
lors d’autopsies réalisées chez trois enfants et un adulte ayant consommé des
laxatifs ou des gouttes huileuses intranasales. Selon Graef, I’absence habituelle de
symptomes est en rapport avec I’absence d’irritation de la muqueuse pharyngée par
les substances huileuses qui explique également I’absence de réflexe de déglutition
[89]. Les substances huileuses concernées incluent les laxatifs a base de paraffine,
les préparations nasales huileuses, la vaseline, les graisses animales (utilisées en
médecine traditionnelle) [87]. Sur le plan physiopathologique, les gouttelettes
huileuses sont responsables d’une réaction inflammatoire aigué, voire
hémorragique, avec infiltrat intra-alvéolaire. L’atteinte se fait progressivement vers
I'interstitium avec formation de granulomes et réaction fibreuse périphérique
[87,90].

La pneumopathie huileuse s’installe généralement de facon chronique, le
tableau clinique étant généralement atypique et peu spécifiques (toux, dyspnée)
[90]. Les formes aigués sont plus rares. Elles compliquent généralement I'inhalation
d’une grande quantité de substance huileuse en peu de temps (traitements
d’ascaridiose infantile par des laxatifs dans les pays tropicaux [92], inhalation
d’huile chez les cracheurs de feux). La radiographie thoracique ainsi que la
tomodensitométrie peuvent montrer des foyers de condensation alvéolaire

parenchymateux prédominant aux bases ou au lobe moyen, associés parfois a un



épanchement pleural dans les formes aigués [89,91]. Dans les formes chroniques,
I’atteinte peut étre alvéolo-interstitielle, voire interstitielle pure, avec présence de
nodules mal limités, évoluant vers une fibrose localisée [89].

Le diagnostic est facile lorsque le tableau radio clinique est typique. Lorsque
ce tableau n’est pas spécifique, le diagnostic nécessite un lavage broncho-
alvéolaire, voire des biopsies transbronchiques, scannoguidées ou chirurgicales [89].
Sur le plan thérapeutique, le lavage broncho-alvéolaire est souvent nécessaire dans
les formes aigués, la corticothérapie permet de diminuer la réaction inflammatoire et
I’antibiothérapie permet d’éviter la surinfection. Dans les formes chroniques, le seul
traitement efficace est I’arrét de I’exposition au produit responsable. L’évolution est
généralement favorable mais des cas fatals ont été décrits [90].

Le cas de notre étude illustre la trés rare forme aigué de pneumopathie huileuse. Sa
gravité était liée a I'inhalation d’une grande quantité de substance huileuse en peu

de temps.



IX. La prévention des intoxications chez I’enfant

Le foyer et ses environs peuvent présenter des dangers pour [|’enfant,
notamment des risques d’empoisonnement accidentel. D’un naturel curieux, les
enfants veulent explorer leur maison et les alentours. Des interventions de
prévention sont généralement basées sur les facteurs de risque susceptibles d’étre

modifiés avec ciblage des populations a haut risque.

1 .Mesures d’ordre technique

1.1. Réduction de la toxicité

Eliminer un produit toxique n’est pas toujours possible. On peut par contre
réduire le niveau de toxicité de I'agent nocif ou le neutraliser d’'une maniéere ou
d’une autre. Au Royaume-Uni, on avait un temps ajouté de la méthionine au
paracétamol, cette molécule agissant comme antidote en cas de surdose de
paracétamol [91]. Cette association a toutefois été retirée de la vente parce qu’elle
était trop coliteuse et les préparations sans addition de méthionine sont restées sur
le marché. De plus, le bienfondé de la prise de méthionine par voie orale a été mis

en doute, car cette substance peut entrainer des réactions allergiques.

1.2. Amélioration de la sécurité des emballages et du

stockage

Un certain nombre de mesures consistant a améliorer la sécurité des

emballages et du stockage ont permis au cours des trois dernieres décennies de

faire reculer avec succes les empoisonnements accidentels chez I’enfant.



1.3. Rendre les agents toxiques moins attractifs

Une étude a montré que moyennant un emballage approprié, il est possible de
rendre un produit nocif moins attractif pour les enfants [92]. D’autres études,
portant cette fois sur I'ingestion de pétrole lampant par les enfants, recommandent

d’utiliser des récipients faits d’'un matériau foncé qui en dissimule le contenu [93].

2. Mesures environnementales

Les études montrent que 56 % des empoisonnements accidentels chez le jeune
enfant se produisent au foyer et 17 % chez quelqu’un d’autre ou aux alentours [94].
Il y a bien des facons de rendre les produits ménagers toxiques moins accessibles

aux enfants.

2.1. Enlever les agents toxiques

La facon la plus efficace d’éviter que les enfants n’entrent en contact avec un
produit toxique est de se défaire de ce produit .Une autre solution consiste a
remplacer les produits toxiques par d’autres substances de moindre toxicité. A titre
d’exemple, les produits toxiques suivants ont été en de nombreux endroits
remplacés en grande partie par des substances moins toxiques ayant des effets
similaires a ceux qui sont recherchés [95] :

e les barbituriques (une classe d’hypnotiques/sédatifs) par des

benzodiazépines;

le crésol (un agent conservateur) par le chlorocrésol ;

I’aspirine par le paracétamol ;

les anti-inflammatoires toxiques par des anti-inflammatoires non stéroidiens

moins toxiques.

2.2. Législation et réglementation



Pour disposer d’une stratégie générale de prévention des empoisonnements
chez I’enfant il faut mettre en place une législation et la faire appliquer. Les
fermetures résistantes aux enfants en sont un exemple. Dans plusieurs pays
développés, le taux de mortalité a reculé apres I’adoption d’une législation relative a

ce type de fermeture que les fabricants ont respectée dans leur grande majorité.

3. Mesures éducatives

Bien qu’elle ne constitue pas en elle-méme une stratégie d’intervention
efficace, I’éducation a la prévention s’est avéré une composante utile des
programmes de prévention des empoisonnements [96.97]. En matiere
d’empoisonnement, I’éducation devrait avoir pour objectif :

e d’accroitre la sensibilisation au probleme ;

d’augmenter les connaissances et les compétences en matiere de prévention ;

de faire évoluer les attitudes et les comportements ;

d’influencer les politiques et la législation ;

de faire adopter de bonnes pratiques au sein des organisations.



CONCLUSION




e Les intoxications chez I’enfant sont tres variées, elles sont caractérisées par
leur fréquence et leur bénignité habituelle, mais parfois elles peuvent entrainer des
séquelles graves, voire la mort.

e Les produits mis en cause sont hétérogenes : médicaments, plantes,
pesticides...

e Les intoxications accidentelles domestiques sont fréquentes. Les enfants de
bas age en sont fréquemment victimes. Les circonstances dans les autres tranches
d’ages sont plus souvent volontaires et posent le probleme de la prise en charge
psychologique de ces adolescents afin d’éviter les récidives.

e De nombreux progrés ont été réalisés dans la prévention des intoxications
grace d’une part a des emballages plus résistants ou d’ouverture plus difficile pour

les enfants, mais aussi a une meilleure connaissance de la toxicologie des produits.



RESUME



RESUME

Introduction :

Une intoxication grave en pédiatrie est définie par la nécessité d’une prise
en charge en réanimation du fait de la quantité potentiellement Ilétale de la

substance absorbée et /ou des manifestations cliniques

Patients et Méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective s’étalant du janvier 2009 au juillet 2012 et
incluant toutes les intoxications chez les enfants hospitalisés en réanimation mere

et enfant du CHU HASSAN Il de FES.

Résultats :

43 patients ont été admis en réanimation mere et enfant pour intoxication
aigue ce qui représente (3.12 %) de I’ensemble des hospitalisations au cours de la
méme période. Il existe une prédominance féminine : 17 garcons pour 26 filles,
d’ou une sex-ratio de 0.65. L’age des patients a I’admission variait de 03 mois a 15
ans, avec une moyenne globale de 6,4+5,2 ans.

Les médicaments et les pesticides sont retrouvés dans 74% des
intoxications, La circonstance accidentelle était majoritaire (84 %).

Les signes d’appel neurologiques étaient les symptomes les plus fréquents,
(62 % des malades). Une instabilité hémodynamique était retrouvée chez 11 patients
(18 %), et une détresse respiratoire était rapportée chez 6 enfants (14%).

L’électrocardiogramme montrait des troubles de repolarisation, des
extrasystoles ventriculaires et supra ventriculaires chez 7 patients (16%).

Le recours a l'intubation et ventilation artificielle (IVA) était nécessaire chez
onze de nos patients (25%), Les drogues inotropes et/ou vasoactives était

administrées chez 9 de nos patients (21%).



La durée d’hospitalisation était entre 1j et 21j, avec une durée moyenne de
2.97j, et la mortalité globale était de 6 déces (14%).

L’analyse des données nous a permis de ressortir 7 facteurs pronostiques: les
Signes respiratoires , les Signes cardio-vasculaires ,la Troponine Ic positive, une
Anomalie a I'ECG ,lutilisation des drogues vasoactives, [I'Utilisation des

anticonvulsivants , et I'lntubation et ventilation artificielle.

Conclusion :

Les intoxications chez I’enfant sont trés variées, Les produits mis en cause
sont hétérogenes : médicaments, plantes, pesticides...

Les intoxications accidentelles domestiques sont fréquentes. Les enfants de
bas age en sont fréquemment victimes. Les circonstances dans les autres tranches
d’ages sont plus souvent volontaires et posent le probleme de la prise en charge
psychologique de ces adolescents afin d’éviter les récidives. De nombreux progres
ont été réalisés dans la prévention des intoxications grace a des emballages plus

résistants mais et a une meilleure connaissance de la toxicologie des produits.



Abstract

Introduction:

Severe poisoning in children is defined by the need of care in the reanimation
because of the potentially lethal amount of the absorbed substance or clinical

manifestations of poisoning.

Patients and Methods:

This is a retrospective study during the period “January 2009 to July 2012” and
including all poisonings in children hospitalized in department of the reanimation

of CHU Hassan |l of Fez.
Results:

43 patients were admitted for acute poisoning which is (3.12%) of all
hospitalizations during the same period. There is a female predominance: 17 %
versus 26 % with a sex ratio of 0.65.

The age of the patients at admission ranged from 03 months to 15 years, with an
overall mean of 6.4 + 5.2 years. Drugs and pesticides are found in 74% of
poisoning, accidental circumstance was the majority (84%). The appeal neurological
signs were the most common symptoms (62% of patients). Hemodynamic instability
was found in 11 patients (18%), and respiratory distress was reported in 6 children
(14%).

The electrocardiogram showed repolarization disorders, premature ventricular and
supraventricular in 7 patients (16%).

The use of intubation and artificial ventilation (IVA) was necessary in eleven of our
patients (25%) The inotropic and vasoactive drugs was administered to nine of our
patients (21%). The duration of hospitalization was between 1 and 21 days, with an

average of 2.97 days , and overall mortality was 6 deaths (14%).



The data analysis allowed us to highlight seven prognostic factors: respiratory signs,
cardiovascular signs, positive Troponin Ic, a malfunction in the ECG, the use of
vasoactive drugs, the use of anticonvulsants, and the intubation and mechanical

ventilation.

Conclusion:

Poisoning in children are very different, the products in question are heterogeneous
drugs, plants, pesticides ... Domestic accidental poisonings are common. The small
children are frequently victims. The circumstances in the other age groups are more
likely to volunteer and raise the issue of psychological support for these adolescents
to prevent recurrences. Much progress has been made in the prevention of
poisoning through more resistant packaging and but a better knowledge of the

toxicology of products.
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