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ACFA : Arythmie compléte par fibrillation auriculaire.

AChE : Acétylcholinestérase.

ALAT : Alanine aminotransférase.

ASAT : Aspartate aminotransférase.

BBD : Bloc de branche droit.

BBG : Bloc de branche gauche.

CAP : Centre antipoison.

CAPM : Centre antipoison du Maroc.

CivD : Coagulation intravasculaire disséminée
co : Monoxyde de carbone.

CPKmb : Fraction MB de la créatine phosphokinase.

CPK : Créatine phosphokinase.

ECG : Electrocardiographie.

EEG : Electroencéphalogramme.

Fig : Figure.

FOGD : Fibroscopie ceso- gastro- duodénale.
GB : Globules blancs.

GCS : Score de Glasgow.

Hb : Hémoglobine.

HbCO : Carboxyhémoglobine.

v : Intraveineux.



OHB : Oxygénothérapie hyperbare.

OMS : Organisation mondiale de la santé.OP
oP :Organophosphorés.

Pal : Phosphure d’aluminium

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigué
SS : Sérum salé.

TCK : Temps de Céphaline activée.

TOGD : Transit ceso- gastro-duadénale

TP : Taux de prothrombine.
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L’intoxication est une exposition de I’organisme a un produit toxique par ingestion, inha-
lation, exposition cutanée, administration rectale ou parentérale. Les agents toxiques peuvent
étre des produits chimiques, des médicaments, des produits biologiques d’origine animale ou

végétale.

Avant I’'age de cing ans, une intoxication est habituellement d’origine accidentelle,

mais il demeure important d’éliminer la possibilité de maltraitance.

Apres cing ans, la possibilité d’une intoxication intentionnelle doit systématiquement étre

envisagée [1].

Elle constitue une cause fréquente d’admission au service d’accueil des urgences et de

réanimation, aussi bien dans les pays développés que dans les pays en voie de développement.

En France, les intoxications aigues sont responsables de plus de 110000 hospitalisations
par an. D’ailleurs, les centres anti- poisons francais recoivent environ 200000 appels chaque

année [2].

La population touchée est trés large, allant du nouveau- né au vieillard, du suicidant a
I’accidenté ; cependant, les jeunes sont les plus concernés, ce qui en fait un véritable probleme

de santé publique.

Une intoxication se définit comme grave devant la nécessité d’une surveillance rappro-

chée, en raison de:

La quantité importante de substance a laquelle le sujet a été exposé, les symptomes
présentés (coma, convulsion,détresse respiratoire, hypoventilation alvéolaire, instabilité
hémodynamique, trouble de rythme ou de conduction cardiaque), ou Terrain sous- jacent

(lourde comorbidité, age trés avancé ou nourrisson).
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Cette catégorie d’intoxication nécessite une prise en charge en réanimation. [3, 4].

Quatre types de traitement doivent étre discutés devant une intoxication :

e |Le traitement symptomatique.

e Le traitement évacuateur : decontamination digestive
e Traitement épurateur

e Traitement spécifique (antidotes)[5].

L’objectif de notre travail est de déterminer:
e L’Incidence des intoxications a I’h6pital militaire Avicenne de MAR-
RAKECH .
e Les Différents agents toxiques.
e Le Profil épidemiologique des malades.
e La Prise en charge de ces patients.
e La Morbi- mortalité liée a ces intoxications.
e Les Facteurs pronostiques.
e La meilleure approche préventive.
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|. Patients :

C’est une étude rétrospective portant sur tous les patients pris en charge en milieu
de réanimation a I’hdpital militaire Avicenne de MARRAKECH pour intoxication aigue pen-

dant une période de 5 ans, allant de décembre 2012 au décembre 2017.

1. Critéres d’inclusion:

Ont été inclus dans notre étude, tous les patients pris en charge en milieu de réani-

mation a I’hépital militaire Avicenne de MARRAKECH pour une intoxication aigue.

2. Criteres d’exclusion:

Ont été exclus de cette étude :
» Les intoxications éthyliques aigues.
Les effets secondaires des médicaments aux doses thérapeutiques.

Les envenimations scorpioniques et les morsures des serpents.

YV VWV V

Dossiers incomplets.

II. Méthodes :
1. Recueil de données :

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

par les médecins de garde.

Elle comprend:

e Les données épidémiologiques : I’dge, le sexe, la quantité du produit ingéré, le délai
de la prise en charge et les circonstances de I’intoxication.

e Les parameétres cliniques : les antécédents, les données de I’examen initial et les
signes cliniques.

e Les examens paracliniques : biologiques, électriques et radiologiques.
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e Les moyens de diagnostic.
e La prise en charge thérapeutique.
e Les complications.

e L’évolution. (Voir fiche d’exploitation)

Cependant, vu la nature rétrospective de notre étude, I’analyse de certaines données a

fait défaut. Par ailleurs certains dossiers étaient incomplets pour I’analyse.
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|. Epidémiologie descriptive des intoxications aigues :

1. Fréquence globale :

Durant la période écoulée, du Ter décembre 2012 au 31 décembre 2017, on a admis
30 patients au service de réanimation a I’hopital militaire Avicenne de MARRAKECH pour

intoxication aigue.

2. Caracteristiques de la population intoxiquée :

2.1 Répartition selon ’4ge :

L’age moyen de nos patients était de 26.43 ans avec des extrémes allant de 14 a 63

ans.

Ainsi, les jeunes étaient les plus exposés, avec 15 cas pour la tranche d’age de 20 a

40 ans (50%), suivis par les jeunes de moins de 20 ans , représentant 33.33% des cas (fig.1).

<20 ans 20a 40 ans 40a 60ans 60a 80 ans

Figure.1 : Répartition des intoxications selon les tranches d’ages.
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2.2 Répartition selon le sexe :

L’étude a montré qu’il y’a une prédominance féminine, avec 21 cas de patients de
sexe féminin, soit 70% des patients et 9 cas de sexe masculin, soit 30% des cas avec un

sex-ratio H/F de 0,42 (fig.2).

W 5exe masculin

W s exe féminin

Figure.2: Répartition des intoxications selon le sexe.

2.3 Répartition selon le terrain:

L’étude a montré que 77% des patients ne présentaient aucun antécédent patholo-

gique.

23 % des patients avaient des antécédents psychiatriques, dont 6 % étaient suivis pour

psychose et 17% pour une dépression nerveuse (fig. 3).
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il

m sans antécedants
m O l"[)lL'\\l:JI" nérveuse

= psydhoses indétemmings

Figure.3 : antécédents des patients intoxiqués.

3. caracteristiques des intoxications aigues :

3.1 Les Circonstances d’intoxication :

L’'intoxication était dans un but suicidaire dans 84% des cas, alors qu’elle était acci-

dentelle dans 10% des cas.

Les circonstances étaient inconnues dans 6% des cas (fig.4).

M suiddaire
W accidentelle

Hin@nnue

Figure.4 : répartition des intoxications selon les circonstances.
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3.2 Voies d’administration :

Dans notre étude, I'ingestion par voie orale était la plus fréquente avec un taux de

97%, alors que l'intoxication par inhalation représentait 3% des cas (fig.5).

Horale

M respiratoire

Figure.5 : Répartition des intoxications selon la voie d’administration.

3.3 Mois d’intoxication :

L’incidence des intoxications durant la période de notre étude était plus importante

pendant les deux mois : Janvier et Mars (fig.6)

25%

20%

10%

E

Jamver Février Mars Avril Mai Juin Juillet Aput Septembre Octobre NovembreDécembre

=]
=

Figure. 6 : répartition des intoxications selon les mois

-11 -
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3.4 Récidive :
Dans notre étude, on a noté 3 cas de récidive, soit 10% des cas, alors que 27 patients

étaient victime pour la premiére fois a I'intoxication, soit 90% des cas (fig. 7).

W premigrs fois

W récidive

Figure. 7: répartition des patients selon la récidive de I'intoxication

3.5 Délai de prise en charge :

La majorité des intoxications aigues ont été prises en charge dans un délai moyen de

2,22 heures avec un intervalle entre 0,5 et12 heures.

4, Répartition des différents produits toxiques:

Dans cette série, on a constaté que les médicaments représentent la principale cause
d’intoxication aigue, avec 15 cas, soit 50 %, suivis par les pesticides dans 13 cas, soit 43.33%.
Un seul cas d’intoxication par le monoxyde de carbone et une ingestion de produit caustique

(Fig.8).

-12 -
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W Médi@ments
M Pe sticides
W monoxyde de carbone

M produits caustigues

Figure.8 : Répartition des intoxications selon le produit toxique.

Il. Etude Etude analytigue des différents toxiques

1. Intoxications medicamenteuses :

Les intoxications médicamenteuses étaient les plus fréquentes dans cette série, ils ont re-
présenté 50 % de I'’ensemble des intoxications. La principale classe de médicaments utilisée a
été représentée par les benzodiazépines chez 7 patients (23.33%), suivie par les intoxications
poly-médicamenteuse chez 3 patients (10%), les antidépresseurs chez 1 patient (3.33%) ,les
antihypertenseurs chez 1 patient, soit 3.33 % des cas et le paracétamol chez 1 patient (3.33%).
A noter que deux patients ont été victime d’une intoxication médicamenteuse d’origine incon-

nue (6.66%%) (tableau I).
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Tableau I: Répartition des intoxications médicamenteuses selon I’agent responsable

Médicaments en cause Nombre Pourcentage (%)
Benzodiazépines 7 23.33%
Paracétamol 1 3.33%
Antidépresseurs 1 3.33%
Antihypertenseurs 1 3.33%
Poly-médicamenteuses 3 10%
Médicaments inconnues 2 6.66%

TOTAL 15 50%
2. Intoxications aux pesticides

Les intoxications aux pesticides étaient impliquées chez 43.33% des patients, avec une
prédominance des alphacloraloses qui ont été impliqués chez 10 patients, soit 33.33% des cas,

les organophosphorés chez 3 patients soit 10% des cas. (Fig.9).

m alphachloralose

m organophosphorés

Figure.9:Répartition des intoxications aux pesticides selon I’agent responsable.
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3. Intoxications aux autres produits:

Apres les médicaments et les pesticides arrivent les autres produits
toxiques a savoir le monoxyde de carbone chez 1 patient, soit 3.3% des cas, et

I’ingestion de produits caustiques chez 1 patient, soit 3.3% des cas.(tableau II).

Tableau Il : Répartition des intoxications aux autres produits.

Substance toxique Nombres de cas Pourcentage (%)
Monoxyde de carbone 1 3.3%
Produits caustiques 1 3.3%

I1l. Conséquences de l’'intoxication

1. Cliniques:
1.1 Signes neurologiques:
Les principaux signes retrouvés sont les signes neurologiques et neuro-végétatifs

étaient présents chez 14 patients, soit 46.66% des cas.

Les troubles de conscience ont été trouvés chez 12 patients, soit 40% des cas, al-
lant de I'obnubilation jusqu’au coma avec un score de Glasgow moyen a 14.

Les principales substances incriminées étaient les médicaments (benzodiazé-
pines, et antidépresseurs et poly-médicaments) dans 26.6% des cas, I’alphacloralose
dans 10% des cas, le monoxyde de carbone dans 3.3%.

Les convulsions étaient notées chez deux patients, soit 6.6% des cas.

1.2 Signes digestifs:
Les troubles digestifs avec essentiellement des nausées, vomissements et dou-

leurs abdominales chez 10 patients, soit 33.33% des cas.
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1.3 Signes cardio-vasculaires:

Les signes cardio-vasculaires ont été retrouvés chez 8 patients, soit 26.66% des

cas, dominés par la tachycardie chez 5 patients (16,66%).

L’hypotension artérielle était retrouvée chez 3 patients, soit dans 10% des cas, en
rapport essentiellement avec les intoxications aux médicaments.

1.4 Signes respiratoires:

Deux 2 patients (6.66%) ont présentés des troubles respiratoires, avec une polyp-

née. La fréquence respiratoire moyenne était de 21,1 cycles par minute.

Un patient victime d’intoxication au CO a présenté a son admission une cyanose.

1.5 Signes urinaires :

Deux patients ont présentés dés leur admission une oligo-anurie(6.66%)

1.6 Signes ORL :
Les troubles de la sphére ORL étaient représentés essentiellement par une hyper-

salivation, lésions buccales dans une cas suite a une ingestion de caustiques.(tableau

.

Tableau lll : Symptomatologie clinique au cours des intoxications
aigues.
Signes cliniques Nombres de Pourcen-
cas tage(%)
neurologiques 14 46.66
Digestifs 10 33.33
Cardio- 8 26.66
vasculaires
réspiratoires 2 6.66
Urinaires 2 6.66
ORL 1 3.33
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2. Paracliniques:

2.1 Biologie (Tableau IV):

Les patients ont bénéficié d’un bilan biologique comportant une numération for-
mule sanguine(NFS), un ionogramme sanguin, une fonction rénale, un bilan hépatique,

un bilan d’hémostase et le dosage des enzymes cardiaques.

2.1-1 NES:

La numération formule sanguine a été réalisée chez 26 patients, soit 86.66% des

cas.

Une hyperleucocytose était notée chez 6 patients soit 20% des cas et 3 patients

ont présentés une leucopénie, soit 10% des cas.

Un patient a présenté une thrombopénie, soit 3.3%des cas.

2.1-2 Bilan rénal:

Le bilan rénal a été réalisé chez 22 patients, soit 73.33% des cas.

L’altération de la fonction rénale a été observée chez un patient, soit 3.3% des

cas.

2.1-3 troubles hydroélectrolytiques:

L’'ionogramme sanguin réalisé chez 20 patients, soit 66.66% des cas et a montré :

- Une hypokaliémie chez 3 patients, soit 10% descas.
2.1-4 bilan hépatique :
L’altération de la fonction hépatique était observée chez 1 patient, soit 3.33 %

des cas a type de cytolyse.

2.1-5 bilan d’hémostase :

Le taux de prothrombine était bas chez 1 patient, soit 3.33% des cas.

-17 -



Les intoxications aigues en réanimation

2.1-6 les enzymes cardiaques:
Le dosage des enzymes cardiaques a été réalisé chez 3 patients, soit 10% des

cas. L’augmentation de la troponine | était observée chez 1 patient, soit 3.33% des
cas.

Le taux de CPKMB était réalisé chez 2 patients, soit 6.66% des cas, et s’est avéré
élevé chez ces patients.

Tableau IV : Anomalies des bilans biologigues rencontrées lors des intoxications

Anomalies biologiques Nombres de cas Pourcentage(%)
NFS :
- Hyperleucocytose a PNN 6 20%
- Leucopénie 3 10%
- Thrombopénie 1 3.3%
Rénales :
- Insuffisance rénale aigue 1 3.3%
Hydroéléctrolytiques :
- Hypokaliémie 3 10%
Hépatiques :
- Cytolyse 1 3.3%
Hémostase :
- TP bas 1 3.3%
Cardiaques :
- Troponine | élevé 1 3.3%
- CPK-MB 2 6.6%

2.2 Radiographie thoracique de face:

Elle a été réalisée chez 18 patients, soit 60% des cas, elle était normale a
I’ladmission chez 15 patients, soit 83.33% des cas, elle a montré des anomalies a type de
foyer d’inhalation chez deux patients, et syndrome bronchique chez un cas ,soit 16.66%
des cas, principalement lors de I'intoxication aux organophosphorés et ingestion de

caustiques(Tableau V).
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Tableau V :Anomalies a la radiographie thoracique retrouvées chez nos patients.

Anomalies radiologiques Nombre de cas
Foyer d’inhalation 2
Syndrome bronchique 1

2.3 Electrocardiogramme(ECG):

Des anomalies a I’'ECG, sous forme de trouble de repolarisation a été trouvé chez
un patient victime d’une intoxication par les organophosphorés, et trouble de rythme
a été retrouvé chez 1 patient victime d’intoxication médicamenteuse. Les principaux
toxiques responsables étaient les organophosphorés, le les antidepresseurs

2.4 FOGD:
La fibroscopie oeso-gastro-duodénale (FOGD) a été réalisée chez un patient vic-

time d’ingestion de produit caustique. Elle a objectivée des lésions caustiques d’une

;esophagite de stade Il

2.5 dosage toxicologique:

Aucun dosage toxicologique n’a été trouvé.

3. Traitement:

3.1 Traitement symptomatique:

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

Prise d’une voie veineuse périphérique

= Monitorage standard.

Perfusion de sérum salé physiologique (SS 0,9%).

Le recours a l'intubation et la ventilation artificielle était nécessaire chez 1 seul

patient victime d’une intoxication par alphacloralose, soit 3.33% des cas.

Le traitement anticonvulsivant a été prescrit chez 2 patients, soit 6.66% des cas
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3.2 Traitement évacuateur:
Un lavage gastrique a été réalisé chez 13 patients (43.33%), dans un délai moyen

de 3 heures, par du sérum salé physiologique.(tableau VI).

Tableau VI: Les intoxications qui ont bénéficié d’un lavage gastrique

Toxique responsable de I'intoxication Nombre de patients qui ont recu un
lavage gastrique
Médicaments 6
Raticides 4
Organophosphorés 3

3.3 Traitement épurateur:

Aucun patient n’a nécessité le recours a une épuration extra-rénale.

3.4 Traitement spécifique:

Un patient victime d’une intoxication au paracétamol a recu la N-acétylcysteine

IV. Evolution :

1. Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne de séjour des patients était de 2 jours.

2. Types :

2.1 Bonne:

L’évolution était favorable chez 26 patients, soit 86.66% des cas. Tous les pa-
tients sont été adressés par la suite au service de psychiatrie pour complément de

prise en charge.

2.2 Complications:

Quatres 4 patients (13,33%) ont présentés des complications, elles sont représen-
tées essentiellement par le retentissement hémodynamique (2cas), la cytolyse (1 cas)

,et I'insuffisance rénale chez 1 patient (tableau VIl ).

-20 -
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A. Données épidémiologiques:
l. Fréguence globale:

Les intoxications aigués constituent la premiére cause d’admission a I’hopital des
sujets de moins de 30 ans dans les pays développés et la deuxiéme cause de mort

brutale dans les pays en voie de développement [6].

Un nombre réduit d’études analysant les intoxications aigues qui sont hospitali-
sées en réanimation a été réalisé. Par contre, il y a un grand nombre d’études portant
sur les intoxications aigués prises en charge dans les services d’admission aux ur-

gences.

En France, entre Janvier et 31 Décembre 2005, le centre de réception et de ré-
gulation des appels du Samu a recu 1377 appels en rapport avec des cas

d’intoxications aigues,soit 7,5% du total des appels[7].

En Suisse, le rapport de I’année 2004 du centre d’information toxicologique a fait
état de 281 cas d’intoxications graves (7,5 %des intoxications aigués), dont 13 étaient

mortelles[8].

En Espagne, 14 services d’urgences ont recu 419 cas d’intoxication en 14 jours

durant le mois d’Avril 2000, dont 16 cas (3,7% des cas) étaient graves [9].

Sur le plan national, plusieurs études ont été réalisées concernant les intoxica-

tions aigues (tableau VIII).

-22 -



Les intoxications aigues en réanimation

Tableau VIII

: Etudes nationales sur les intoxications aigues

Centre d’étude

Période d’étude

Objectif de I’étude

Nombre de cas

Hopital Hassan Il de Khou-

Décembre 1999-

Analyse épidémiologique

ribga[10] Mars 2000 des intoxications aigues 140
CHU Ibn Rochd de Casa- Janvier 2002 - 31 Epidémiologie et facteurs 214
blanca[11] Décembre 2006 de mortalité des
intoxications aigues
graves
CHU Ibn Rochd de Casa- janvier 2009 - Prise en charge des intoxi- 103
blanca[12] Novembre 2010 cations aigues aux ur-
gences
CHU Hassan Il de Fes[13] Janvier 2003 - Etude rétrospective des 81

Octobre 2007

intoxications
aigues en Réanimation

CHU Mohamed VI et hopital

Janvier 2002 -

Etude rétrospective des

260 (21% des admis-

Ibn Tofail Marrakech[14] Octobre 2003 intoxications aux urgencies sions)
Hopital ibn tofail marra- Janvier 2012 - Intoxications aigues a 101
kech[15] décembre 2012 I’hopital IBN Tofail Marra-
kech
CHP MEDV de safi[16] décembre 2009 - Prise en charge des 200
decembre 2013 intoxications aigues au CHP
MED V safi

Hopital militaire avicenne décembre 2012_ dé- Intoxication aigues en 30

Marrakech

cembre 2017

reanimation de I’hopital
militaire Marrakech

Ces études ne refletent pas réellement la gravité des intoxications aigués au Ma-

roc et ceci vu leur caractére discontinu dans le temps.

Au cours de notre étude, nous avons colligé 30 cas d’intoxications aigués,

pris en charge au service de réanimation de I’hopital militaire avicenne a marrakech.

Ces résultats témoignent de I'ampleur que prennent les intoxications aigués
dans le monde. Ceci peut étre expliqué par la disponibilité des produits toxiques et a
bas prix (moins de cing dirhams pour quelques raticides), d’ou la stricte urgence

d’entreprendre des mesures d’éducation, de prévention et de lutte antitoxique pour

freiner I’évolution de ce fléau menacant et qui touche surtout la population jeune.
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1. Caracteristigues de la population intoxiquée:

1. Répartition selon I’'age:

Dans notre étude la moyenne d’age des patients intoxiqués était de 26.43 ans. La

tranche d’age ou nous avons enregistré le maximum de cas est de 20 a 40 ans, soit

50% des cas.

Suivis par les jeunes de moins de 20 ans, représentant 33.33% des cas .Toutes les

études ont montré que les intoxications aigués touchent essentiellement les sujets

jeunes. (Tableau IX).

Tableau IX: Age moyen des patients victimes d’intoxications aigues au niveau

mondial.
Auteur/ Centre d’étude Age moyen des in- Références
toxiqués (ans)

Mayence C 28 [7]
Judate | 25 [14]
Vanbelle M 37 [17]
El Amri | 23,6 [18]
Yaqgini K 36 [19]
Hachelaf M 35 [20]
Tchicaya A.F 25 [21]
Exiara T 37,1 [22]
CHU Marrakech 26.26 [15]
CHP de Fes 21,5 [16]
CHU oujda 30 [200]
Notre etude 26.43

Ces résultats peuvent étre expliqués par la grande impulsivité des sujets jeunes

et leur incapacité a surmonter les problemes socio-économiques auxquels ils se sont

confrontés.
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2. Répartition selon le sexe:

Dans notre étude 70% de nos patients étaient de sexe féminin. Ces résultats sont

comparables a ceux retrouvés dans les différentes études (tableau X).

Tableau X: Fréquence du sexe féminin dans les intoxications aigues au niveau

mondial

Auteur/ Pourcentage du sexe fémi- Références

Centre nin

d’étude
Judate | 68 [14]
Yaqgini K 70 [19]
Vanbelle M 63,37 [17]
Derkaoui A 63 [13]
El Amri | 61,6 [18]
Hachelaf M 62 [20]
Tchicaya A.F 55,36 [21]
Djibril 70 [23]
M.A
Exiara T 61 [22]
CHU Mar- 74,1 [15]
rakeh
CHP Fes 57 [16]
Notre etude 70

La prédominance du sexe féminin dans les intoxications aigués, peut étre expli-
quée, d’une part par le fait que les femmes lors de tentative d’autolyse optent pour des
méthodes «plus douces» [24], et d’autre part, par la vulnérabilité du statut social des

femmes.

Dans les études incluant des enfants, une prédominance masculine a été notée du
fait que les petits garcons sont plus exposés aux intoxications aigués que les petites

filles et ce, dans le cadre des accidents domestiques.
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Comme, on constate dans une étude épidémiologique a I'lran, ou le sexe ratio

chez les enfants et chez les adultes est respectivement de 2, 22 et 0, 82 [25].

3. Répartition selon le terrain:

Les problémes psychiatriques sont fréquemment présents dans les antécédents
des patients intoxiqués, expliquant I'impulsivité et la fragilité qui ont conduit a I'acte

d’intoxication.

Ainsi, dans notre série, 23% des patients étaient suivis pour des pathologies psy-

chiatriques et 10% avaient au moins un antécédent de tentative d’autolyse.

Mauri C. a rapporté des antécedents psychiatriques chez 66% des patients, dont
35% souffraient de troubles de I’humeur, 15% de troubles de personnalité et 9% de

schizophrénie [26],

Durant I’année 2005, le CHU de Lille a rapporté dans une étude sur les intoxica-
tions aigués volontaires, la présence d’antécédents de dépression chez 38% des pa-
tients, une psychose chez 18% des patients et au moins une tentative de suicide dans

16% des cas [17].

Ces constatations montrent a quel point une prise en charge psychiatrique adé-

quate est nécessaire pour combattre le fléau que constituent les intoxications aigués

M. Caractéristigues des intoxications aiqués:

1. Circonstances de survenue:
Les intoxications aigués chez I’adulte sont souvent le résultat d’une tentative

d’autolyse. Ceci ressort dans notre étude dans laquelle, les intoxications étaient dans

un but d’autolyse dans 84% des cas.

En Belgique, sur plus de 44000 intoxications recensées par appel téléphonique au

centre antipoison en 2007, 10% environ sont des conduites Suicidaires [27] .
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En Royaume-Uni, le centre antipoison de Birmingham a recu en 2003 plus de

24000 appels

Parmi lesquels 26% étaient des intoxications intentionnelles [27].

En france le Samu de Guyane, a rapporté en 2005 que les intoxications aigués

étaient dans un but d’autolyse dans 58,8 % des cas et accidentelle dans 34,1% des cas

[7].

Tableau Xl : Fréquence des tentatives de suicide par intoxication a I’échelle nationale

Nombre de Pourcentage des
Centre d’étude Période cas intentions suici-
d’intoxicatio daires
ns aigues
Urgences Marrakech[2 8] Janvier 2005 - 184 82%
Décembre
CHU Ibn Rochd Casab- Janvier 2002 - 214 86,4%
lanca[11] Décembre2006
CHU Ibn Rochd Casab- Janvier 2009 - 103 77%
lanca[12] Novembre 2010
CHU Hassan Il de Fes[13] Janvier 2003 81 54,3%
- Octobre
CHU mohammed VI mar- Janvier 2012 - 101 85%
rakech[15] Décembre 2012
CHP mohammed V Safi Décembre 2009- 200 49,5%
[16] Décembre2013
CHU Mohammed V/ Mai 2008 - 121 50,53%
d’Oujdal200] fin d’aolt 2013
Notre étude Décembre2012_ 30 84%

décembre 2017
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2. Saison de l'intoxication:
La saisonnalité du suicide a été I'objet de plusieurs études comme celle réalisée

en Est- Greenland objectivant deux pics durant I’année, le premier en hiver et le
deuxiéme en juin, ce ci peut étre expliqué, par la particularité de cette région, proche
du pole nord et qui se caractérise par de longues périodes de nuit en hiver et de jour

en été [29].

Dans I’étude menée au CHU mohammed VI marrakech [15] en 2014 les intoxica-

tions aigues étaient plus fréquentes en printemps et en été.

Dans I’étude menée de CHP mohammed V Safi [16] en 2016, les intoxications ai-
gués ont été réparties de maniére généralement inhomogene sur toute |’année avec
une prédominance en mois de Mars et en juillet, Et c’est le cas Dans notre étude dont

les intoxications aigues étaient plus fréquentes en deux mois; janvier et en Mars

3. Voie d’intoxication:
La voie orale reste la plus fréquente dans les intoxications aigués. Elle est rappor-

tée dans plus de 80% des cas, dans les différentes études internationales et nationales

[12,21,30, 31, 32].

Dans notre étude, elle représente 97% des modes d’intoxication aigue.

4. Délai de la prise en charge:
Le délai écoulé depuis I'ingestion détermine a quelle phase de I'intoxication se

trouve le malade au moment de sa prise en charge. Lors de la phase précoce, le
toxique est déja présent dans I'organisme et commence a agir mais le malade reste
asymptomatique. Puis, apparait la phase d’état, symptomatique et en cas d’évolution

favorable, suit une phase tardive de guérison [33].
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Dans notre étude, 76.6% des patients intoxiqués se sont présentés aux urgences
dans un délai inférieure a trois heures apres l'intoxication, avec un délai moyen de

2,22 heures. Ce résultat est proche de celui de la littérature [17, 34, 35,200].

B. Produits toxigues en cause:

I. Intoxications médicamenteuses

1. Epidémiogie :

Les intoxications médicamenteuses restent un des motifs principaux de consulta-
tion au service des urgences et d’hospitalisation en réanimation et occupent la pre-
miere place des intoxications aigués dans les pays développés, avec prédominance de

la famille des psychotropes, des antalgiques et des antipyrétiques (tableau XIllI)
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Tableau XIll : Fréguence des intoxications médicamenteuses a I’échelle internationale

Fréquence des
Pays intoxications Médicaments en cause Pourcentage (%) Référence
médicamente
Benzodiazépines 23
France 90 % Antidépresseurs 15 [144]
Benzodiazépines 57
Inhibiteurs sélectifs de la recap- 6,7
ture de sérotonine
Espagne 42,7% Acétaminophéne (paracétamol) 4,5
Salicylés 1,7 [34]
Neuroleptiques 2,2
Psychotropes 38,2
Analgésiques 18,2
Turquie 60,6% Antibiotiques 8,2
Antiépileptiques 8,2 [75]
Benzodiazépines 21,5
Antidépresseurs tricycliques
Iran 79% 14,4
AINS 14 [25]
Benzodiazépines 23.3
Antidépresseurs 3,3
Notre etude Antihypertenseurs 3.3
50% Paracétamol 3.3
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Dans notre série, 15 patients ont été victimes d’une intoxication médicamen-
teuse, soit 50 % de I’ensemble des intoxications aigues.dont 46.66% sont liées aux

benzodiazepines.

Cette prédominance des benzodiazépines est retrouvée également dans des
études réalisées sur le plan national (tableau Xlll). Ceci peut étre expliqué par le fait
que les tentatives d’autolyse sont plus fréquentes chez les patients suivis pour patho-
logie psychiatrique et sous traitement et qui utilisent leur traitement pour se

suicider, d’ou la nécessité d’un meilleur suivi des malades de psychiatrie.
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Tableau XIll : Fréquence des intoxications médicamenteuses a I’échelle nationale

Fréquence des

Centre
d’étude | Période | intoxications |produit en cause |rcentage (%)
médicamenteuses e,
Référence
CAPM 1980-2004 8459cas psychotropes 61.78 [38]
CHU Ibn 1 Janvier Benzodiazépines 23,9
Rochd Ca- 2002 -31 Neuroleptiques 23 [11]
sablanca écembre 21,5% Antidépresseurs 23
2006
CHU Ibn 1 Janvier Benzodiazépines 40,5
Rochd Ca- 2009 -30 Antidépresseurs 40 [12]
sablanca ovembre 36 Neuroleptiques 20
2006 %
1 Janvier Benzodiazépines 31,8
CHU 2012 -31 21,78% [15]
mohammed Vlécembre Antidépresseurs 18,18
marrakech 2012
1 décembre Benzodiazépines 30,1
CHP MED 2009- 31 56,5%
de Safi écembre
2013 [16]
neuroleptiques 19,5
antidépresseurs 13,3
décembre Benzodiazépines 23.3
Notre étude | 2012 50%
_2017
Polymédica- 10
ment-eux
antidépresseurs 3.3
paracétamol 3.3
antihypertenseurs 3.3
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Dans notre étude, on note une prédominance féminine, avec 9 patients de sexe
féminin, soit 60% des cas d’intoxications médicamenteuses. Le but d’autolyse était
prédominant (88.8%). Ceci est concordant avec les différentes études nationales et in-

ternationales [11, 12, 75,36, 38, 34].

La fréquence des intoxications médicamenteuses au Maroc ne cesse de croitre,

ainsi le tableau suivant montre I’évolution de ces intoxications (tableau XIV).

Tableau X1V : Evolution de I'incidence des intoxications médicamenteuses au Maroc

391
Année Pourcentage des Intoxications médica-
menteuses (%)
2000 11,20
2004 12
2005 14
2009 28,3
2015[200] 32

Cette évolution, peut étre expliquée par I'accroissement de I’automédication, le
stockage des médicaments dans les foyers, d’ou l'intérét d’une compagne large de
sensibilisation auprés de la population, dont le centre antipoison peut jouer un role

primordial.

2. Aspects toxicologiques :

L’étude du mécanisme de la toxicité d’'un médicament est trés importante a con-

naitre.

En effet, la toxicité d’'un médicament peut résulter de:

% L’effet de la dose excessive: c’est le mécanisme le plus fréquem-
ment Observé au cours des intoxications aigués d’origine médi-

camenteuse ou L’ingestion d’une dose trés massive du médica-
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ment est a I’origine de Symptomes patents [40].

K2
*

Ou bien de la sensibilité particuliere du receveur: plu-
sieurs médicaments possedent une toxicité qui ne peut pas étre
prédite, due a '« Idiosyncrasie» de I’hote, c’est a dire I'incapacité

d’un individu pris isolément a tolérer un produit chimique [40].

La plupart des médicaments sont munis d’une toxicité dite «fonctionnelle» ou on
assiste a une suspension temporaire d’une fonction normale de I’organisme, la guéri-
son totale est obtenue aprés élimination compléte du toxique comme c’est le cas de la

dépression respiratoire provoquée par les barbituriques [40].

Mais malheureusement certains médicaments provoquent une toxicité dite «lé-
sionnelle» qui entraine des lésions de nécrose cellulaires, soit directement, soit par

I’intermédiaire de dérivés métaboliques hautement réactifs.

3. Prise en charge :

Il est classique de traiter les intoxications médicamenteuses en associant, a des
degrés divers, un traitement symptomatique, un traitement évacuateur, épurateur et
dans certains cas un traitement spécifique.

> Traitement symptomatique:

Bien conduit, il est souvent suffisant pour assurer I’évolution favorable de
nombreuses intoxications. Il a pour but de corriger une défaillance vitale, de
rétablir et de conserver ’homéostasie du milieu intérieur.

Il peut s’agir:

v Soit d’un traitement symptomatique d’un
état de mal convulsif, d’'une Insuffisance respiratoire ou d’un
ccedeme pulmonaire lésionnel.

v Ou d’une équilibration des apports hydro-

électrolytiques.
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v Ou d’un nursing ou kinésithérapie.
> Traitement évacuateur :

Il ne doit étre pratiqué qu’en I’absence de contre-indication:

4 Trouble de la conscience.
v Instabilité hémodynamique.
v Ingestion de produits caustiques, hydrocarbures

ou produits moussants.
Chez un patient comateux, il ne peut étre fait sans intubation préalable. Les in-
dications ont été revues par une conférence de consensus américano- européenne

[41].

*,

Les vomissements provoqués :
Le sirop d’ipéca: extrait de la racine d’une plante, Cephalis ipecacuanha, con-

tient deux alcaloides émétisants. Mais aucune donnée scientifique ne permet de re-
commander le sirop d’ipéca et son usage doit étre définitivement abandonné [42, 43,

44].

*,

Lavage gastrique :
Le lavage gastrique est un traitement médical consistant a vider l'estomac de

son contenu et permettant notamment d'évacuer les toxiques ingérés avant leur ré-
sorption digestive.

Il ne doit pas étre systématique, ses indications étant maintenant rares. Il n’est
recommandé que si le patient a ingéré une quantité de toxique non carbo-absorbable
pouvant compromettre le pronostic vital (fer, lithium par exemple) et s’il peut étre mis
en ceuvre dans I’heure suivant I'ingestion. Chaque indication doit étre posée au cas

par cas en prenant en compte les risques potentiels et le bénéfice escompté [44].

Les modalités et les étapes de la réalisation du lavage gastrique sont [45, 46]:
v L’introduction d’une sonde gastrique de calibre

adéquat (sonde de Faucher) Adaptée a I’age.
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v

v

Mettre le patient en décubitus latéral gauche

Lubrifier la sonde, I'introduire de facon non
traumatique en faisant déglutir le sujet.

Vérifier la position intra gastrique en auscultant
I’épigastre apres injection d’air.

Aspiration du contenu gastrique, avant d'entamer
le lavage, il convient toujours de préserver un échantillon
de liquide gastrique pour analyse.

Utiliser I’eau de robinet tiede 37°c.

Rajouter une cuillere a soupe de sel par 3 litres.

Ne pas dépasser par cycle 300ml chez I’adulte et
4ml/kg chez I’enfant.

Répéter les cycles jusqu’a retour d’un liquide clair
(minimum 10 litres chez I’adulte).

S’assurer que le liquide administré est évacué.

Charbon activé peut étre administré a la fin du

lavage [44].
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Figure.10: Matériel traditionnel pour lavage gastrigue

e
0‘0

Le charbon de bois activé

Le charbon est une poudre noire, insoluble, sans odeur ni saveur qui a un
pouvoir d'adsorption de nombreuses substances, qui fait de lui I'un des traitements
permettant la décontamination digestive ou l'accélération de I'élimination
systémique de principes actifs toxiques, essentiellement des médicaments, lors

d'intoxications aigues ou de surdosages thérapeutiques [47].

L'indication du charbon activé doit tenir compte de la gravité instantanée ou
potentielle de l'intoxication du patient et de la contribution connue du charbon ac-
tivé au traitement d'une intoxication donnée parmi les autres thérapeutiques épu-

ratrices, antidotiques ou symptomatiques qui peuvent étre proposes.

La liste non exhaustive des substances adsorbables et non adsorbables par le

charbon activé est portée sur le tableau XV.
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L'efficacité est maximale si le charbon est administré précocement. Il peut

alors adsorber la totalité de la dose du toxique et supprimer son action.

Tableau XV : Substances adsorbables par le charbon activé[48].

Aconitine Cocain Métronidazole
Aflatoxines Colchicine Méxilétine
Alcaloides de I’ergot Dapsone Muscarine
Aminophylline Datura stramonium Néfopam
Amiodarone Dextropropoxyphene Nicotine
Amphétamines Digitaliques Paracétamol
Ampicilline Disipyramide Paraquat

Antihistaminiques

Ethchlorvynol

Phénolphtaléine

Anti-inflammatoires

Flécainide

Phénothiazines

Antipyrine Flurosémide Phénylpropanolami
Atropine Glibenclamide Polychlorobiphényl
Barbituriques Glipizide Probénécide
Benzodiazépines Glutéthimide Quinacrine
Beta-bloqueurs Hydantoine Quinine
Bleu de methylene Inhibiteurs calciques Salicylés

Carbamazépine

lode

Sulfadoxine
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Carbutamide Ipéca Sulfamétoxazole
Chlordécone Isoniazide Strychnine
Chloroquine Meprobamate Théophylline
Chlorpropamide Méthotréxate Tilidine
Cimétidine Métoclopramide Warfarine

v' Administration de dose unique de charbon activé :
L’administration d’une dose unique de charbon activé est indiquée si le patient
a ingéré une quantité potentiellement toxique d’une substance carbo-absorbable il
y’a moins d’une heure.
Au-dela d’une heure aucune donnée scientifique ne permet de valider ou non

I’'intérét du charbon activé [44].

La dose recommandée est d’environ 1 g/kg chez I’enfant et de 25 a 100g
chez I’adulte [44].
La suspension de charbon est réalisée immédiatement avant I'emploi a raison

de 10 ml d'eau par gramme [44].

v Administrations répétée de charbon activé (entérodialyse ou épuration digestive):

L’administration répétée de charbon activé par voie orale a pour but
d’augmenter |’élimination de toxiques carbo-absorbables déja présents dans
I’lorganisme a des concentrations toxiques. Elle est particulierement recommandé
en cas d’ingestion de médicaments ayant une demi-vie longue et un petit volume

de distribution ou ayant un cycle entéro-hépatique ou entéro—-entérique [41,44,48].

L’administration de doses répétées de charbon activé est recommandée si le
patient a ingéré une dose potentiellement létale de Carbamazépine, de phénobar-
bital, de Dapsone, de quinine ou de théophylline pouvant faire envisager le recours

a des techniques invasives d’épuration extra-rénale [44].
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La dose optimale n’est pas déterminée mais on recommande une dose initiale
de 50 a 100g de charbon activé suivie par environ 12,5 g/h ou (50 g/4 h) chez

I’adulte

Figure.11: Exemple de charbon activé

> Traitement épurateur :

Une augmentation de I’élimination des toxiques peut étre obtenue par la
création de nouvelles voies d’épuration: épuration extra-rénale (E.E.R), exsangui-
no-transfusion (E.S.T) qui visent soit a créer de nouvelles voies d’élimination, soit a
se substituer au rein lorsque celui-ci est défaillant

> L’épuration extra-rénalereconnait deux types d’indications
fondamentales différentes :

Les indications métaboliques sont posées en raison d’anomalies biologiques
survenant dans un contexte d’insuffisance rénale comme par exemple acidose
métabolique importante, hyperkaliémie, hyponatrémie, surcharge hydrique extra-

cellulaire.
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ET une indication toxicologique: lorsque coexistent une intoxication grave par

un produit a élimination rénale et une insuffisance rénale [41].

> Traitement spécifique(Antidote)

Un antidote est un traitement pharmacologique qui agit par une interaction

spécifique avec le toxique en cause ou ses mécahismes d'action.

Les antidotes agissent principalement par trois mécanismes d'action [42, 49,

50]:

La modification de la cinétique du toxique ou de ses métabolites soit par un
effet de chélation-neutralisation (chélateurs des métaux lourds, immunothérapie,
hydroxcobalamine), soit en interférant avec le métabolisme du toxique et en
empéchant la formation ou l'accumulation de métabolites toxiques (Ethanol, 4-
méthylpyrazole, N-acétylcystéine), soit en augmentant son élimination (thiosulfate

de sodium).

la modification de la toxicodynamie, soit en déplacant le toxique du récepteur
(flumazénil, naloxone, bétabloquants, catécholamines), soit en réactivant le récepteur

(acétylcholinestérases pour la pralidoxime, hémoglobine pour le bleu de méthylene).

La correction des effets toxiques, soit par un effet « antagoniste » au niveau de
canaux ioniques (sels de sodium hypertoniques) ou de métabolismes cellulaires (glu-
cagon), soit par un effet substitutif de certains métabolites (glucose, facteurs de coa-

gulation, vitamines).

L’indication d’un antidote doit étre discutée en fonction du bénéfice escompté,

du risqué iatrogene et des possibilités d’administration [49].
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Tableau XVI : les principaux antidotes d’urgence [51,52].

Nom de I’antidote

Indication

Posologie

Bicarbonate de

- Intoxication grave par
antidépresseur tricyclique avec
élargissement du QRS

- Perfusion rapide 1 mEq/ kg
- A renouveler + KCL

sodium - Anti-arythmiques etautres - Arréter la perfusion si QRS < 0,12 s
stabilisants de membraneavec - Ne pas dépasser 750 ml/ 24 heures
Adulte et enfant :
DANTROLENE - Hyperthrmie maligne 1) Dose initiale : 2,5 mg/kg
dantrium* - Syndrome malindes 2) Puis perfusion de 1 mg/kg/JJusqu’a 10

neuroleptiques

mg / kg /) en dose cumulée si

DIAZEPAM valium*

Intoxication par chloroquine

1) Dose de charge 1 a 2 mg/kg en 30 mi-
nutes

Epinephrine
= adrénaline

Intoxication grave par toxique a

activité stabilisante de membrane
(chloroquine, antidépresseurs tri-
cycligues, anti-arythmiques classe

Perfusion continue a adapter selon
I’hémodynamique

- 0,3 mg IvD
FLUMAZENIL - Coma aux benzodiazépines et - Puis 0,2 mg IVD a renouveler toutes les 60
Anexate* apparentés (stilnox*, im- seconds sans dépasser une dose totale de 2
ovane®) mg
- Si réveil obtenu, perfusion de 0,2 a0,8
mg/h pour maintenir un état de vigilance
correct
Intoxication aux inhibiteurs calci- 10 Ul puis 0,5 Ul/kg/h (0,5 a 1 Ul/kg/h) avec
INSULINE ques apports glucidigues et potassiques

ISOPRENALINE
Isuprel*

Intoxication aux bétabloquants

Perfusion IV continue 0,004 mg/ml dans
250 ml de sérum glucosé Isotonique

N- ACETYLCYSTEINE
Fluimucil

Intoxication par paracétamol

Voie IV - meilleure garantie de la quantité

administrée

1) Dose de charge : 150 mg/kg dans 250 ml de

SG 5% en 1 heure

2) Puis 50 mg/kg dans 500 ml de SG 5% en 4
heures

3) Puis 100mg/kg dans 1000cc de SG 5% en
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- Diluer T ampoule dans 10 cc de sérum
physiologique
- Injecter ml par ml jusqu’a correction de la

NALOXONE Intoxication aux : dépression respiratoire
Narcan* - Opiacés - Ne pas dépasser une dose maximale de 1 mg
- Morphinomimétiques - Relais en perfusion continue 0,4 mg/h
- respiratoire
- Ne pas dépasser une dose maximale de 1 mg
- Relais en perfusion continue 0,4 mg/h
OCTREOTIDE Adulte : 50 p g SC toutes les 12 heures Enfant
Sandostatine® Sulfamides hypoglycémiants : 25 4 g toutes les 12 heures
VITAMINE B6
Intoxication a I'INH 1g par g d INH
Posologie et rythme d’administration sont a
adapter a I'INR (surdosage d’AVK)
VITAMINE K1 Intoxication PAR AVK 1) au début : 1T0mg/j
2) puis adapter les doses suivant I'INR
METHEMOGLOBINEMES
- POPPERS 1 a2 mg /Kg soit 0.1 a 0.2 ml /kg dans
- chlorate de Na et K 125 ml de sérum physiologique ou SG5%
BLEU DE ME- - phénacétine, Nitrobenzéne - A renouveler si besoin 1 heure apreés la
THYLENE - Aniline, nitrites et nitrates premiere injection

- herbicides urées
substituées

- ne pas dépasser 7 mg/Kg

DESFEROXAMINE

1) voie intra gastrique : 2g/l de lavage
Gastrique ou 5 g de desféral* per os
2) perfusion continue :

Desferal® Intoxication par le fer 5a 10 mg /Kg /h pendant 6
heures IM 1g x6 / jour
Fragments
fab Diluer un flacon de 38mg avec 4 ml d’eau

D’anticorps
anti—
Digoxine

| digibind®

Digitallques

Stérile .cette solution peut étre de nouveau diluée
dans une solution en Nacl0.9%. perfuser en 30 min
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1) 3210 mg en IVD selon la gravité

2) puis2a10mg /h au

PSE a continuer selon la clinique
Glucagon - intoxication aux bétablo- (adulte et enfant >25 kg 20 ug /Kg en sous
glucagen® quants cutané ou enfant<

- hypoglycémiants 25kg ou en dessous de 8 ans)

Adulte >17ans: 1 mgenlVientesur3as
PHYSOS- minutes
TIGMINE Enfant <17 ans : 0.5 mg en IV lente a re-
—ESERINE Anti- nouveler au bout de 5 minutes si non
Anticho- histaminiquesH1sédatifs amélioration des symptomes. une nouvelle
lium* de 1€re generation dose peut

étre réalisée 4 heures aprés la

Perfusion en IV lente

1)1 ml neutralise : 1000 Ul d’héparine
PROTA- Héparine 2) 0.6 ml neutralise : 1000 Ul anti-
MINE SUL- AXA D’héparine de bas poids moléculaire
FATE

IV 25-50 mg par 4-6 h Relais
FOLINATE - intoxication au méthanol peros 15 mg x4 /)
DE CAL- - intoxication par metho- 5-7 Jours
CUILM trexate

1) dose initiale

70 mg /kg en perfusion sur 30 minutes Soit
HYDROX- 5 g pour I’adulte
OCOBALAI Intoxication au cyanure 2) dose a renouveler
MINE 1 a 2 fois selon la gravité du
CYANO- tableau en perfusion sur 30 mi-
KIT* nutes a 2 heures

Dans notre étude, un seul cas dans a necessité le recours a la ventilation méca-
nique, et le lavage gastrique était pratiqué chez 40% des patients. Aucun patient n’a
bénéficié d’un traitement évacuateur par le charbon activé, alors qu’en France, celui-
ci a été utilisé chez 24% des patients et le lavage gastrique chez seulement 12 % des

patients [52].

Un seul patient a bénéficié d’un traitement antidotique par N- ACETYLCYSTEINE

(Fluimucil).
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Une étude francaise a montré que I'administration des antidotes n’a été réalisé

que chez 2,3% des intoxiqués [53].

Tableau XVII : Fréquence d’utilisation des antidotes dans les intoxications Médicamen-
teuses [20,22,53,54,15.16].

Auteur/ Centre d’étude Année d’étude Pourcentage d’utilisation
d’antidote (%)
Ladwig M 2004 2,3
Hachelaf M 2004 13,94
Bltramini A. 2008 25
Exiara T 2009 32,73
CHU de Marrakech 2012 4,54
CHP de Safi 2013 0
Notre étude 2012_2017 0
4. Evolution

Les intoxications médicamenteuses ont un pronostic meilleur. Ainsi, dans

notre étude on n’a enregistré aucun cas de déces lié a ce type d’intoxication

Cela est rapporté dans plusieurs études, dans lesquelles le taux de morta-
lité ne dépasse pas 2% [28,38,55]. Cette mortalité est variable en fonction des

classes thérapeutiques (tableau XVIII) [77].

Tableau XVIII : Mortalité en fonction des classes thérapeutiques

Classes thérapeutiques Mortalité en %
Benzodiazépines et apparentés <0,1
Tricycliques 2a3
Carbamates, Phénothiazines, Salicylés, Théophylline <2
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Cardiotropes 2alo

Colchicine >10

1. Intoxication par le chloralose :

1. Epidémiologie :

Le chloralose est un composé organique organochloré, toxique et somnifere, de

formule brute C8 H11 O6 CI3. Mais sa structure chimique exacte reste controversée.

Chimiquement parlant, c'est un acétal chloré dérivé du glucose, sans propriétés

réductrices, de masse molaire 309,527 g/mol.

D’abord utilisé en médecine pour ses propriétés sédatives et hypnotiques, le
chloralose (synonyme: alpha-chloralose, glucochloralose, glucochloral, anhydrogluco-
chloral ou chloralosane est actuellement employé dans des préparations phytosani-
taires pesticides dans la lutte contre les rongeurs (rodenticides, raticides, souricides),

certains volatiles (avicides, corvicides) et les taupes (taupicides).

En Afrique du nord l'incidence d’intoxication a ce produit est élevée surtout En
Tunisie [18, 57]. Cela peut étre expliqué d’une part par la disponibilité du chloralose
qui est en vente libre et son bas prix d’achat, d’autre part, par la réglementation plus
rigide de la vente des autres pesticides a usage agricole. Par contre, cette incidence est

diminuée en France et aux pays développés [58] (tableau XIX).

Dans notre étude, l'intoxication par le chloralose a été retrouvée chez 10 pa-
tients, soit 33.3% des cas. L’alphachloralose repérsente la deuxieéme cause des intoxi-

cations aigues aprés les médicaments.
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Dans la

littérature,

la quasi-majorité des

intoxications est volontaire chez

I’adulte, avec prédominance du sexe féminin [18,57], ainsi nous avons noté cette pré-

dominance dans notre étude (70%).

Tableau XIX : Nombre de cas des intoxications par le chloralose

Auteurs Année Nombre de cas Références
Hamouda c 2001 509 [57]
El Amri | 2004 107 [18]
Dib H 2007 68 [58]
CHP de Safi 2012 8 [15]
Sabir H
Notre étude 2012-2017 10

Physiopathologie et étude clinigue :

La toxicologie du chloralose reste un peu connue. L’absorption est rapide surtout

lorsque I’estomac est vide.

Les principaux effets de I’alphachloralose:

Systéme nerveux :

le chloralose posséde deux propriétés paradoxales: un effet

sédatif et un effet d’hyperexcitabilité motrice. Ces effets sont remarqués a trois ni-

veaux:

£ Au niveau des structures supraspinales, le chloralose a une action dépressive

majeure.

£ Au niveau spinal, I'action est double: le chloralose réduit considérablement

I’activité spontanée des interneurones des couches IV et V de Rexed de la corne

dorsale de la moelle, ainsi que I'amplitude du potentiel d’action de la racine

dorsale qui est le témoin de I'inhibition présynaptique, dont la durée est aug-
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mentée. Ainsi les messages afférents ne subissent plus la facilitation de la
transmission observée a I’état de veille.
£ Au niveau synaptique, la dépression du réflexe monosynaptique s’exerce

aussi bien au niveau de la membrane présynaptique que postsynaptique.

i+

L’action hypnotique résulte donc de la baisse de I’activité du systéme activateur
ascendant. Les propriétés paradoxales de ce toxique ont été expliquées par une
action sur les deux parametres du cycle d’excitabilité corticale. La résultante de
ces mécanismes physiopathologiques est I’association des troubles de la cons-

cience a I’hyperexcitabilité neuromusculaire.

L’appareil respiratoire : I’action du chloralose sur le systéme respiratoire est mal

connue. Les effets du chloralose sont liés a la profondeur du coma.

Systéme cardiovasculaire : un effet inotrope négatif transitoire a été décrit a la
phase initiale, cet effet est souvent masqué par une augmentation précoce et passa-

gere du débit et de la fréquence cardiaque due a I'action des catécholamines [59].

La gravité du tableau clinique dépend de la dose ingérée, la quantité et la con-
centration en chloralose du produit incriminé, quand elles sont accessibles, doivent

étre précisées [60].

La dose toxique est de 2 a 3 g chez I’adulte et 20 mg/kg chez I’enfant. La préco-
cité d’apparition des signes cliniques est inversement proportionnelle a la dose. Les

manifestations neurologiques surviennent 1 a 2 heures aprés I'ingestion.

L’association d’un coma, de myoclonies spontanées ou déclenchées a la
moindre stimulation et d’une hypersécrétion bronchique majeure est présente dans
plus de 70 % des cas et tres évocatrice d’une intoxication par le chloralose. Des con-

vulsions ont été décrites aussi.
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Hamouda et al ont proposé, a partir d’'une série tunisienne de 509 cas
d’intoxications volontaires, une classification en grade neurologique de G1 a G5 fon-
dée sur la sémiologie neurologique initiale, le dernier stade correspondant a un état de

mort apparente (tableau XX) [56].

Dans des formes cliniques sévéres, une mydriase réactive et une hypothermie ont

pu étre notées. Une hyperthermie, moins fréquente, a pu étre constatée [56].

L’atteinte du systéme nerveux autonome peut également se manifester par un li-

vedo généralisé.

L’EEG de la période aigué enregistre un tracé paroxystique associant une activité
lente delta a 2-3 cycles/s a prédominance antérieure, quelques rythmes de fréquence
plus rapide et des images de pointes-ondes typiques ou dégradées, bilatérales, symé-

triques et synchrones.

Dans ce type d’intoxication, la tolérance hémodynamique est bonne, un collapsus
circulatoire a pression veineuse centrale basse a pu étre décrit lors d’une intoxication
massive;des troubles du rythme peuvent survenir, ils sont souvent le reflet des pertur-

bations électrolytiques et de I’équilibre acido-basique secondaire a I’'anoxie cellulaire

[56]
Tableau XX : Grades neurologiques d’aprés Hamouda et al [56]
Dose moyenne
Grade Sémiologie neurologique initiale ingérée (g)
Gl 13= GCS = 15 Pas de Myoclonies <0.5
G2 9 = GCS = 12 ROT vifs, hypertonie, myoclonies provo- 0.5 a
quées 2
G3 4 = GCS = 9 ROT vifs, hypertonie, myoclonies spon- 3
tanées
G4 GCS = 3 réflexes du tronc présents, ROT 6a9
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abolish

G5

GCS = 3 réflexes du tronc abolish 24

GCS: Glasgow coma scale ; ROT : réflexes ostéo-tendineux.

Dans notre étude, 60% des patients intoxiqués par le chloralose ont présenté sur-

tout des signes neurologiques (troubles de conscience, convulsion, agitation), ces

mémes signes sont rapportés dans d’autres séries [56, 61].

3. Prise en charge :

+

+

o

—

Le traitement associe une:

Epuration digestive par charbon activé en absence de contre indications.
Injection intraveineuse de benzodiazépines pour juguler les myoclonies
(diazépam, clonazépam ou midazolam) voire de propofol, de barbituriques
ou une curarisation d’appoint en cas d’échec [60,62].

Assistance ventilatoire mécanique de courte durée dans les formes les plus
graves [56].

Dans notre étude, 60% des patients ont bénéficié d’un lavage gastrique,

le charbon activé n’a pas été administré.

20% des cas ont recu des anticonvulsivants (diazépam)

Evolution :

Le pronostic des intoxications aigues par le chloralose, est généralement fa-

vorable en I’absence de complications anoxiques, ainsi le taux de mortalité en Tuni-

sie est de 0,4% [59], En France 0% [58] et dans notre étude aucune complication n’a

été décrité avec taux de mortalité de 0%.

Intoxication aux pesticides organophosphorés (OP):
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L’intoxication aux organophosphorés peut étre responsable d’une mortalité im-

portante, le plus souvent liée a I’atteinte respiratoire avec une paralysie diaphragma-

tique et des muscles intercostaux, une dépression des centres respiratoires, un bron-

chospasme, un encombrement et pouvant évoluer vers le syndrome de détresse respi-

ratoire aigue de I'adulte (SDRA).

1. Epidémiologie :

Dans notre étude les pesticides organophosphorés ont représenté le troisieme

agent responsable des intoxications, soit 10% des cas.

Ces résultats sont corcordantes avec plusieurs études sur le plan national (ta-

bleau XXI).

Et aussi sur le plan international

Tableau XXl : Incidence des intoxications aigues aux OP sur le plan national

Pourcentage par Références
Centre de
Auteurs Période rapport aux au-—
I’étude tres intoxications
(%)
Yaqini K 2006-2007 Casablanca 37 [17]
Judate | 2002-2003 Marrakech 46 [14]
Derkaoui A 2003-2007 Fes 28,4 [13]
Etude CHU de Marra- 2012 Marrakech 33,66 [15]
kech
Notre etude 2012-2017 Marrakech 10
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Selon I'organisation mondiale de la santé (OMS), il y’a chaque année dans le
monde un million d’empoisonnement grave par les pesticides a I’origine d’environ

200000 déces par an [64].

Ces intoxications occupent la troisieme place des intoxications aigués en chine

et au chili [65,66].

Au Sri Lanka, en 2002, les intoxications aigués aux pesticides constituaient 55,8%

de I’ensemble des intoxications et les organophosphorés étaient majoritaires [67].

Au Brésil, en 2009, les intoxications aux OP ont représenté 31,7% des intoxica-

tions par les inhibiteurs de la cholinestérase [68].

Entre 1989 et 2007, le CAMP a collecté 10332 cas d’intoxication aigue au pesti-
cides, soit 14% de I’ensemble des déclarations recues pendant la méme période, selon

la famille chimique, les op ont été a I'origine de 66,22% des cas répertoriés.

Nous expliquons cette fréquence élevée, par le fait que la plupart des formes
commerciales des insecticides et des raticides organophosphorés sont vendues libre-
ment, sans étiquette et en détail dans les drogueries et les épiceries, soit pour agricul-

ture ou a usage domestique, elles sont agrées par le ministére de I’agriculture.

Dans les pays développés, ou les pesticides obéissent a une réglementation
stricte, I'intoxication aux organophosphorés est rare; ainsi, en 2006 les organophos-
phorés ont représenté seulement 1,7% des produits toxiques en Espagne et 0,1% en

Angleterre [9].

2. Physiopathologie et étude clinique :

Les organophosphorés sont des inhibiteurs puissants de cholinestérases, que ce
soit, I'acétylcholinestérase des cellules nerveuses, des plaques motrices ou de globules

rouges ou les pseudo-cholinestérases plasmatiques, hépatiques ou autres ce qui est
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responsable d’une crise cholinergique.

Il s'agit d'une véritable lésion biochimique puisque les OP viennent occuper en
phosphorylant le site estéarique de I'enzyme, s'opposant ainsi a I'hydrolyse physiologi-
que de l'acétylcholine en choline et en acide acétique. Soixante-quinze grammes
d'acétylcholine sont normalement hydrolysables en une heure par 1 mg d'enzyme. La
déphosphorylation de I'enzyme inhibée par I'OP est trés lente, mais peut étre accélérée
par un réactivateur des cholinestérases qui fait partie du traitement actuel de l'intoxi-
cation. Dans un deuxieme temps,la phosphorylation devient irréversible par déalkyla-
tion, c'est le phénomeéne d’aging ou vieillissement de I'enzyme qui d'une part n'est plus
fonctionnelle et qui d'autre part, n'est pas réactivable. Dans ce cas, c'est la synthése de
nouvelles cholinestérases qui permettra le retour a une activité fonctionnelle normale.
Cette difficulté, voire impossibilité de réactivation des Cholinestérases différencie les
intoxications par OP de celles par les carbamates au cours desquelles les choli-
nestérases sont spontanément et rapidement réactivées. Donc l'inhibition suit trois

réactions (fig. 12):

4+ Réactionl: Lors d’une intoxication aigue, les organophosphorés inhibent
I'acétylcholinestérase (AChE) en phosphorylant le groupe hydroxyle sé-
rine au site actif de I'enzyme. Cette réaction se produit trés rapidement.

4+ Réaction 2 : L’AChE actif est ensuite régénéré par un ion hydroxyle qui at-
taque le résidu sérine phosphorylée. Ce processus de régénération est
beaucoup plus lent que I'inhibition.

4+ Réaction 3 : dans I’état inactif, ’enzyme subit le phénomene de vieillisse-

ment donnant naissance a une AChE vieillie.
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Figure.12 : Réaction des pesticides OP avec I’acétylcholinestérase

Sur le plan physiologique, I'acétylcholine exerce deux types d’effets, muscarini-

que et nicotinique, par I'intermédiaire de deux récepteurs différents.

L’effet muscarinique exercé sur les fibres post-ganglionnaires parasympathiques
(et sur quelques rares fibres sympathiques) se traduit par une excitation des fibres
musculaires lisses. L’effet est bloqué par I’atropine, para sympathicolytique. Les récep-

teurs se répartissent en plusieurs sous—groupes. lls sont couplés a I’adénylate cyclase.

L’effet nicotinique s’exerce sur la synapse ganglionnaire et sur la jonction neu-
romusculaire. Les curares, actifs sur cette derniere, le sont peu sur le ganglion auto-
nome .En revanche, la nicotine, d’action bloquante sur le ganglion a forte dose a peu

d’effets sur la jonction neuromusculaire [69].
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Tableau XXII: Action physiologigue comparée des systemes sympathiques et parasympa-

thigues
Effets Systéme sympathique Systéme parasympathique
Peau, muscles Vasoconstriction, sudation, Aucun
Piloérection
Iris Mydriase Myosis
Glandes lacry- Peu d’effets Sécrétion

males

Glandes salivaires

Salive peu abondante, visqueuse

Salive abondante, fluide

Coeur

Tachycardie

Bradycardie

Bronches

Bronchodilatation

Bronchoconstriction

Tube digestif

Inhibition du péristaltisme et
des Secretions

Augmentation du péristal-
tisme et des des sécrétios

Vessie Relachement de la pa- Contraction, relache-
roi, contraction des ment des sphincters
sphincters

Sexuel Ejaculation Erection

La richesse de la symptomatologie observe au cours de I'intoxication aux orga-

nophosphorés est la conséquence de I’accumulation de I'acétylcholine au niveau de:

4+ Synapses du systéme nerveux autonome: les terminaisons cholinergiques
ortho et parasympathiques a I’origine de I’action muscarinique d’une part
et les ganglions ortho et parasympathiques expliquant I’action nicotinique
d’autre part.

4+ Plaque motrice.

4+ Systéme nerveux central (fig. 13, 14).
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Figure.13: Phase présynaptigue de la transmission neuromusculaire (cycle vésiculaire et
cycle de I’acétylcholine).

ChAT: choline acétyltrransférase ; Ch : choline ; ACh : acetylcholine.
VAChHT : transporteur vésiculaire a I’acétycholine.
AChE : acétylcholinestérase ; ChT : transporteur de choline a haute affinité.
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Figure.14: Phase postsynaptique de la transmission neuromusculaire.
Figure 14 A : Au repos, la fixation d'un quantum d'acétylcholine provoque un potential de
plaque miniature.

Figure 14 B: La fixation d'un grand nombre de molécules d'acétylcholine provoque une
dépolarisation de la membrane postsynaptique a l'origine de la contraction musculaire
Ach : acétylcholine ; RnAch : récepteur nicotinique de l'acétylcholine ; MEPP : potentiel de
plague miniature ; PP_: potentiel de plaque ; PA : potentiel d'action ;

Nav: canal sodique voltage dépendant; PAMP: potentiel d'action musculaire propagé

L’inhibition de la dégradation de I’acétylcholine se traduit dans un premier temps
par un renforcement de la transmission de I'influx nerveux par intensification des ef-
fets sur les récepteurs. Au-dela d’une certaine limite, la repolarisation de la membrane
cellulaire entre les influx nerveux n’est plus possible, il en résulte une inhibition de

transmission des influx.

Les mécanismes d'action des OP sur le systeme nerveux central ne se limitent pas

a l'inhibition de l'acétylcholinestérase centrale. En effet, celle-ci n'est corrélée a I'appa-
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rition des différents symptdmes que de facon trés imparfaite, en particulier en ce qui
concerne les convulsions et les Iésions cérébrales qui les accompagnent (cedeme cellu-
laire, nécrose neuronale). D'autres systemes de neurotransmissions semblent donc im-
pliqués dans la genese des convulsions entrainées par les OP. Au niveau du systéeme
GABA-ergique, il existe probablement un déséquilibre entre les systémes excitateurs
(acétylcholine, glutamate) et les systemes inhibiteurs du GABA, ce qui explique le
déclenchement des crises convulsives, la transmission GABA-ergique elle-méme ne

semblant pas etre altérée [70].

+ Ainsi, on observera donc un:

Syndrome muscarinique : Il associe des signes oculaires avec myosis, troubles de
I’laccommodation, photophobie, douleurs oculaires en cas de contact direct avec I'ceil;
des signes respiratoires avec bronchospasme, hypersécrétion lacrymale, sudorale, na-
sale, salivaire et bronchique pouvant entrainer un véritable cedeme pulmonaire ; des
signes digestifs avec spasmes gastro-intestinaux et coliques, incontinence fécale
,hausées et vomissements ;des signes cardiovasculaires avec hypotension artérielle par

vasoplégie, bradycardie puis arrét cardiaque [71,72,73].

Syndrome nicotinique: Il associe des fasciculations musculaires et des crampes,
puis une asthénie rapidement croissante par atteinte de la plaque motrice évoluant
vers la paralysie des muscles striés et I’arrét respiratoire. Ces sighes sont d’apparition
plus tardive et signent la gravité de I'intoxication [72]. Une mydriase par excitation du
ganglion cervical supérieur, peut étre observée. Une hypertension artérielle avec tachy-

cardie peut s’observer au début de I'intoxication.

Syndrome central : Il associe des troubles du comportement avec ataxie, des cris—
es convulsives intenses de type tonico-clonique, une encéphalopathie avec coma con-

temporaine de la dépression respiratoire.
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Ces différents symptomes sont diversement associés en fonction des caractéristi-

ques du produit et du mode d’intoxication [71, 72, 73].

Ces signes sont corrélés au degré de baisse de I'acétylcholinestérase et apparais-
sent en général lorsque celle-ci s’abaisse au-dessous de 50% ; une inhibition de plus
de 90% est a I’origine d’intoxications graves (Tableau XXIII) [74].

Tableau XXIlI: Relation entre la sévérité clinique d’une intoxication aux organophosphorés
et la réduction de I’activité acétylcholinestérasique (AChE).

Activité AChE (%) Degré de sévérité Symptomes

Myosis, hyper - salivation, nausées,
oo vomissements, diarrhées, douleurs
21-50 Légere i .
abdominales, bradycardie...

Altération de I’état de conscience,
troubles de I’élocution, fascicula-
tions musculaires, fievre hyper-
11-20 Modérée sécrétion bronchique, hyperten-
sion artérielle

Paralysie, cedéme pulmonaire,

L. détresse respiratoire, hypotension,
<10 Sévere .
coma, convulsions

Dans une étude effectuée sur une période de 5ans (2002 - 2006) en réanimation
médicale du CHU Ibn Rochd, Le tableau clinique a été dominé par le syndrome musca-
rinique (75,3%),le syndrome nicotinique (23,6%), I’encombrement bronchique (13,5%),
les symptomes digestifs (24,5%), une hyperglycémie avec normalité des fonctions

rénales et hépatiques. L’activité cholinestérasique moyenne était de 55,5% +/-38,78 .

Dans une étude Turque, les intoxications aux organophosphorés ont représenté
34,7% du total des intoxications aigués. Les signes cliniques prédominants étaient, les

troubles de conscience; les convulsions; le myosis et I’hypersécrétion [73].
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Dans notre étude, les organophosphorés étaient responsables de troubles diges-
tifs (nausées, vomissements), de troubles respiratoires (polypnée, syndrome bronchi-
que, encombrement) chez 2 patients.de troubles neurologiques, des signes cardiovas-

culaires: tachycardie, trouble de conduction et de repolarisation chez un seul patient.

La confirmation analytique de l'intoxication repose sur le dosage de I'activité
cholinestérasique par méthode spectrophotométrique [76, 77]. Le suivi des dosages
peut aussi apporter des informations utiles sur I’évolution du patient et I'efficacité de

I’antidote [78,79].

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié du dosage de I'activité Choli-

nestérasique.

3. Prise en charge :

L’attitude thérapeutique devant I'intoxication aux OP repose sur plusieurs volets:

+ Traitement symptomatique :

Il est primordial et doit étre instauré le plus tot possible afin de préserver les

fonctions vitales.

La prise en charge sur le plan respiratoire repose essentiellement sur les
différentes mesures de libération des voies aériennes et d’oxygénothérapie qui peu-

vent aller jusqu’a I'intubation et la ventilation mécanique [71, 80].

En cas de défaillance hémodynamique, due dans la plupart des cas a une va-
soplégie, un remplissage vasculaire de 500 a 1000 ml (10-20ml /kg) de sérum salé

toutes les 15 a 20 minutes est recommandé [71, 81].

Dans notre étude tous les patients victimes d’intoxication aux organophosphorés

ont bénéficié d’un traitement symptomatique.
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4+ Traitement évacuateur :

Aprés ingestion des organophosphorés, une décontamination digestive par la-

vage gastrique et/ou administration de charbon activé peut étre discutée.

Le lavage gastrique garde sa place au cours des intoxications aigués par inges-
tion d’'un organophosphoré. Il doit étre pratiqué précocement, dans un délai d’une

heure, en raison de I’absorption rapide de ces toxiques [71].

Ainsi 100% (3 patients) de nos patients intoxiqués par organophosphorés ont

bénéficié d’un lavage gastrique.

Le charbon activé, a I’heure actuelle, n’a pas montré d’efficacité au cours des in-
toxications aigués aux OP, aussi bien a dose unique qu’a doses répétées, et ce, en rai-

son de I’absorption rapide de ces toxiques [55].

4+ Traitement spécifique :

Il comporte un traitement anticholinergique (le sulfate d’atropine) et un régénéra-

teur des cholinestérases (le méthylsulfate de pralidoxime).

Le sulfate d’atropine est un véritable antidote des intoxications aux organophos-
phorés [71,83,84]. Il agit en quelques minutes au niveau des récepteurs muscarini-
ques et des récepteurs cholinergiques centraux [79]. Le but de [l'utilisation de

I’atropine est d’améliorer la fonction respiratoire et de diminuer le syndrome choliner-

gique.

Selon I’OMS, il est recommandé de l'utiliser par voie intraveineuse a la dose de
0,5 a 2mg (0,03mg/kg), a répéter toutes les cing a dix minutes jusqu’au tarissement
des sécrétions bronchiques, ensuite toutes les une heure a quatre heures en fonction

de la réapparition des signes muscariniques [85].

A I’heure actuelle, il existe 30 protocoles d’administration d’atropine au cours de
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I'intoxication aigue aux OP [83], sans aucune étude de haut niveau, comparant les

différents régimes d’administration d’atropine [71, 73].

Le methylsulfate de pralidoxime (Contrathion®), permet la réactivation de
I’acétylcholinestérase par la formation d’'un complexe oxime-OP [86]. Il est indiqué
dans les intoxications séveres par les diéthylesters (chlor-pyriphos, diazinon, para-
thion...), pour lesquels aucune réactivation spontanée rapide n’est attendue. La prali-
doxime doit étre administrée de préférence avant la 8¢me heure et en tout état de

cause, avant la 36éme heure [86].

La posologie chez I'adulte est de 30 mg/kg en bolus, suivie d’une perfusion de 8
mg/kg/h. Ladurée du traitement est de 4 a 6 jours jusqu’ a 3 semaines dans certains
cas. L'effet est rapide sur les signes musculaires. L’oxime passe mal la barriere héma-

to-méningée et donc n’améliore pas les troubles de conscience

Il y a d’autres Oximes sur le marché, tel que I'obidoxime. Le trimedoxime et HI-6
sont réservés a l'usage militaire, ils sont disponibles sous formes de seringues pour

auto-injection [85]

M.Sungur a trouvé une différence non significative d’évolution fatale chez les pa-

tients qui ont pris et ceux qui n’ont pas pris la pralidoxime [87].

4. Evolution :

Avec une prise en charge adéquate en milieu de réanimation, I’évolution est fa-
vorable dans la majorité des cas, avec une récupération en moins de 10 jours. En
I’labsence de traitement, les intoxic+ations séveres évoluent en moins de 24 heures

vers le déces par détresse respiratoire [88].

Un syndrome dit intermédiaire en raison de sa survenue entre la fin de la crise
cholinergique et avant celle d’un éventuel syndrome retardé a été décrit en 1987 au Sri

Lanka chez des patients ayant ingéré des OP tres liposolubles [89]. Il s’agit de
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I’apparition brutale, 2 a 4 jours aprés une intoxication apparemment guérie, d’une pa-
ralysie respiratoire et d’'une parésie des muscles proximaux, nuque et ceinture scapu-
laire, ainsi que des nerfs craniens moteurs; la conscience est le plus souvent con-
servée. Les troubles ne répondent ni a I'atropine ni a la pralidoxime et nécessitent
fréquemment le recours a une ventilation assistée prolongée; la récupération se fait en
15 a 20 jours [76]. Les intoxiqués graves présentent plus fréquemment ce syndrome
qui se présente comme une continuation clinique du syndrome nicotinique avec la

méme physiopathologie [90].

Un syndrome neurotoxique retardé, non lié a I'inhibition de I’AChE peut étre ob-
servé 2 a 5 semaines aprés une intoxication aigué par certains OP. Il s’agit d’une neu-
ropathie sensitivomotrice distale a prédominance motrice (paresthésies des extrémités,
ataxie et paralysie flasque des jambes évoluant secondairement vers une hypertonie
spastique), pouvant en imposer pour un syndrome de Guillain Barré lorsque |'atteinte
concerne aussi les membres supérieurs. L’électromyogramme(EMG) montre une déner-
vation des territoires atteints, avec a la biopsie nerveuse une dégénérescence des

axones des fibres de gros calibre.

En pratique, toute intoxication aigué justifie une surveillance clinique prolongée

et une évaluation psycho-neurologique a distance [76].

La stabilisation et le traitement rapides et efficaces des intoxiqués aux OP
a leur admission devraient réduire le nombre de déces toxiques, améliorer le pronostic

des patients survivants et réduire le nombre et la sévérité des séquelles tardives [80] .

Les pesticides organophosphorés ont été responsables de la majorité des déces
dans plusieurs séries d’intoxications suicidaires dans différents pays en voie de déve-

loppement [91] .
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En Iran, la mortalité liée aux pesticides (tous types confondus) ne représente que
1,31% des déces toxiques. Les organophosphorés y sont incriminés dans 53,1%des cas

[92].

La sévérité de I'intoxication aux OP ne conduit pas systématiquement au déces.
En effet, dans une étude turque, les intoxications aux pesticides organophosphorés
étaient séveres chez 45,6% des patients tandis que seulement 11,9% ont eu une issue

fatale [93] .

Dans notre étude ces intoxications n’étaient pas séveres. Aucun cas de déces n’a

été noté. L’évolution était bonne chez tous les patients

Ces résultats sont discordants avec les autres études en raison du petit nombre

des cas intoxiqués par les organophosphorés dans notre série (3cas).

V. Intoxication au phosphure d’aluminium (PAI) (phostoxin)

Le phosphure d’aluminium (PA1) est un pesticide solide fumigeant utilisé
dans le stockage et la protection des grains depuis 1930 [96] . || est commercialisé au
Maroc sous la forme de comprimés de 3g (Phostoxin®), de couleur grisatre, enfermés

dans des flacons hermétiques pour maintenir leur fraicheur et leur activité.

Chaque comprimé contient 56% de phosphure d’aluminium et 44% de carbamate
d’aluminium. Le phosphure d’aluminium étant le constituant actif du mélange, le car-
bamate d’aluminium est ajouté pour prévenir I’'inflammation de la phosphine ou Phos-
phure d’hydrogene (PH3), qui est libérée quand le phosphure d’aluminium entre en

contact avec I’eau ou I’humidité [97,98].
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SN e T

Figure.15 : Phosphure d’aluminium (phostoxin)
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1.Epidémiologie

L’intoxication au phosphure d’aluminium accidentellement ou le plus souvent

dans un but d’autolyse est assez fréquente dans notre pays et dans certains pays

comme |I'Inde, I'lran et la Jordanie.

Le premier cas a été décrit en 1979. Par la suite, plusieurs séries ont été rap-

portées par les auteurs indiens et iraniens (Tableau XXIV).

Tableau XXIV : Incidence de I'intoxication au Phostoxin* au niveau mondial

Auteurs Année Région Pays Nombre de cas
Singh [98] 1985 Chandigarh Inde 15
Chopra [99] 1986 Haryana Inde 16
Gupta [100] 2002 Jammu Inde 56
Singh [101] 2005 Mangalore Inde 20
Moghaddam [102] 2007 Tehran Iran 340
Mehrpour [103] 2008 Tehran Iran 45
Shadnia [104] 2009 Tehran Iran 471
Jaiswal [105] 2009 Varansi Inde 40
Mathai [106] 2010 Punjab Inde 27
Shadnia [107] 2010 Tehran Iran 39
Behravan [108] 2010 Machhad Iran 55
Taromsari [109] 2011 Tehran Iran 125
Soltaninejad [110] 2012 Tehran Iran 20
Nejad [111] 2012 Tehran Iran 67
Mehrotra [112] 2012 Jaipur Inde 55
Khurana [113] 2012 Punjab Inde 50
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Au Maroc, la premiére étude n’a été réalisée qu’en 1997 et depuis plusieurs pub-

lications se sont succédées. Ainsi, Hajouji a rapporté 28 cas en 2005 a Rabat; Wadifi,

63 cas a Casablanca en 2007; Sbai, 8 cas a Fés entre 2003-2008 ; Louriz, 49 cas en

2009 a Rabat et Karrati, 23 cas en 2012 a marrakech [15,16,114, 115, 116, 117].

Dans une etude faite a CHP de Safi, 11 cas Entre décembre 2009 et le 31 décem-

bre 2013

(tableau XXV).

Par contre dans notre série,on a noté I’absence d’intoxication au Phostoxin® au

service de reanimation de I’hopital militaire avicene a Marrakech.

Tableau XXV : Etudes réalisées sur le plan national des intoxications au phostoxin

CHU Ibn CHR
Centre CAP du CHU Avicenne| Rochd Ca- Mohamed CHU Mo- CHP SAFI
d*étude Maroc de Rabat sablanca | V Meknas | hamedVi [16]
[118] [113] [12] [117] Marrakech
[15]

Période 1991-2009| 1992-2002 2009 2008-2012 2012 2009-2013

Nombre de 374 28 8 27 23 11
cas
Age moyen 25 ans 24 ans 30 ans 25 ans 25 ans 23 ans
Sex-ratio 0,87 0,64 0,6 0,42 0,5 0,57
Circonstances 71,65% 96,42% 77% 96,3% 91,3% 90,9%

Suicidaires
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2.Physiopathologie et étude clinique :

Chaque comprimé de 3g de Phostoxin® dégage 1g de phosphine en exposition a
I’lhumidité, et laisse des résidus gris non toxiques d’hydroxyde d’aluminium [121], se-

lon la formule suivante:

Le phosphure d’hydrogene (PH3) est constitué d’'une molécule de phosphore et

trois molécules d’hydrogene. C’est un gaz incolore et inodore quand il est pur.

Le PH3, ainsi formé au niveau de I’estomac remonte alors et est absorbé par voie
respiratoire, ce qui engendre une hypoxie cellulaire. Il est également rapidement ab-
sorbé dans le tractus gastro-intestinal par simple diffusion [119,120]. Il est responsa-
ble d’une intoxication systémique avec atteinte de presque tous les appareils, a savoir,
le systeme gastro-intestinal, cardiovasculaire, respiratoire, hépatobiliaire, rénal ainsi
que le systéme nerveux central, entrainant ainsi une défaillance multiviscérale [123,

124].

Le mécanisme d’action du phosphure d’hydrogéene n’est toujours pas clair.

C’est un poison métabolique qui entraine une inhibition directe et non compéti-
tive du cytochrome c oxydase mitochondriale (complexe IV), qui est une enzyme de la
chaine respiratoire et qui permet la transformation du peroxyde d’hydrogene (H202)

en H20 [123].

L’inhibition de transfert d’électrons stimule la production de radicaux libres
d’oxygene dont la concentration est encore augmentée par I’accumulation, due a

I’lhypoxie cellulaire, de cofacteurs réduits.

Cette surcharge en radical super oxyde stimule la superoxyde dismutase (SOD)

qui la transforme en eau oxygénée (H202).
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Enfin, le blocage de transfert d’électrons a comme conséquence la rupture de la
chaine respiratoire et donc I'inhibition de la phosphorylation oxydative qui se mani-

feste par une hypoxie cellulaire généralisée.

La phosphine est responsable d’une agitation, léthargie, stress oxydatif, cedéme
pulmonaire, inhibition du transport d’oxygene, acidose métabolique, hypotension

artérielle, insuffisance cardiaque et d’une insuffisance hépatique.

L'ingestion de phosphure d’aluminium est immédiatement suivie d’une séche-
resse de la bouche, d’intense douleur épigastrique et rétro-sternale, des vomisse-

ments répétés et une diarrhée parfois sanglante s’extériorise secondairement.

Signhes respiratoire avec, polypnée, dyspnée et cyanose en rapport avec un
ccdéme pulmonaire; plusieurs cas de syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA)

ont été décrits [126].

L’évolution se fait vers I'apparition d’une hypotension artérielle sans tachycardia
compensatrice, puis d’un état de choc avec marbrures des extrémités et oligo—anurie.
Il peut exister une cytolyse hépatique et une rhabdomyolyse modérées. La conscience

est en général conservée avec fréquemment un état d’agitation [116,126].

L’atteinte cardiaque, se manifeste par des anomalies de la repolarisation a I'ECG
(décalage du segment ST, modifications de I'onde T). Des troubles cardiaques graves
sont fréquents dans les ingestions massives: fibrillation auriculaire, tachycardie ventri-
culaire, bloc auriculo-ventriculaire complet, épanchement péricardique, nécrose myo-

cardique et arrét cardiaque brutal [113,124].

Troubles métaboliques: 'acidose métabolique, ’hyperkaliémie et I’hypomagnésémie

sont de régle.
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Le déces survient dans des délais variables, 20 a 30 heures en moyenne; certains

cas ont une évolution fulminante, en moins de 2 heures [124].

Tableau XXVI : Les signes retrouvés lors d’intoxication au PAI

Auteurs Pays Signes cliniques

Maroc - Etat de choc : 42,6%

Achour S [126
ur st ] - Troubles a I’ECG : 71,5%

Shadnia S [106] Iran - Troubles a I'ECG : 68,3%

Mathai A [107] Inde - Troubles a I'ECG : 48,1%

- Troubles de conscience : 14,58%
- Signes digestifs : 75,9%

Maroc
CHU de Marrakech [15
. [15] - Hypotension et tachycardie : 40%
Karrati H
- Troubles a I’ECG : 38%
- Troponine Ic élevée : 7,5%
- Troubles de conscience: 54,5%
CHP de Safi [16] - Tachycardie : 63,6%
_ Maroc
Sabir H - Signes digestifs: 90,9% Troubles a

I’ECG : 45,5%

- Troponine elevée : 18%

3.Prise en charge :

En 'absence d’antidote, la lourde mortalité attribuée a cette intoxication ne peut

étre diminuée que par une prise en charge précoce [128, 129].

L’objectif principal du traitement est de lutter contre I’état de choc par des me-
sures appropriées et le maintien de la vie du patient jusqu’a I’excrétion compléte de la
phosphine (PH3) par les reins sous forme de phosphatines et par les poumons sous

forme inchangée.
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Le lavage gastrique au sérum salé doit aussi étre évité apres ingestion de Phos-
toxin®,Puis qu’il pourrait augmenter son taux de désintégration et de majorer sa tox-

icité [130, 131, 132].

Par contre, les auteurs recommandent l'utilisation d’une solution de permanga-
nate de potassium (KMnO4) a 1/10000 ou accessoirement de sulfate de magnésium

(MgS04), immédiatement aprés I’admission [97, 131, 133, 134].

MOSTAFAZADEH.B dans une étude cohorte, a comparé deux techniques de lavage
gastrique chez 120 patients. Un premier groupe de 60 patients a bénéficié d’un lavage
classique par du permanganate de potassium 1/10000 avec trois flacons de bicarbo-
nate de sodium 7,5% et le deuxieme groupe de 60 patients a bénéficié d’un lavage
avec une nouvelle technique, comportant quatre étapes, aspiration du contenu gastri-
que par une seringue de 50 ml,administration de trois flacons de bicarbonate de so-
dium 7,5% et lavage par du permanganate de potassium1/10000 puis réadministra-

tion de trois flacons de bicarbonate de sodium 7,5%.

L’auteur a démontré que le taux de mortalité est moindre dans le deuxiéme

groupe malgré que la différence soit statistiquement insignificative [134].

L’administration de charbon activé peut aider a diminuer la charge du toxique et
a augmenter les probabilités d’une évolution positive du malade. Cependant, son effi-
cacité n ’a pas été démontrée en cas d’intoxication au Phostoxin® dans plusieurs
études, en plus son administration nécessite |’adjonction d’eau qui risquerait

d’aggraver 'intoxication [12, 136].

Certains ont démontré que les huiles végétales (huile de coco, huile d’arachide
aussi bien que les huiles minérales (huile de paraffine) entrainent une accélération de

I’excrétion du phosphure d’aluminium et du PH3 et une réduction de la libération de la
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phosphine en diluant I’acide chlorhydrique dans I’estomac [125, 137, 138, 139].

Le sulfate de magnésium, s’est montré capable de réduire la mortalité au cours
de l'intoxication aigue au PAIl, en corrigeant la déplétion magnésique induite par
I’intoxication,ainsi que par divers effets pharmacodynamiques : antihypoxiques, anti-
arythmiques et stabilisants membranaires [138,140,141]. Il est administré selon le
schéma suivant: un bolus d’un gramme, dissout dans 100ml de solution de dextrose a
5%, puis une nouvelle dose identique de 1g est administrée chaque heure durant les
trois heures suivantes, puis 1g toutes les 4 a 6 heures pendant 24 heures dans une

perfusion intraveineuse de dextrose a 5% [142, 144].

Une bonne hydratation et une perfusion rénale adéquate doivent étre maintenues
par 'apport intraveineux de fluides, étant donné que la voie d’élimination la plus im-

portante de la phosphine est rénale [97, 137].

L’apport de I’hémodialyse serait bénéfique en présence d’une insuffisance rénale

aigue [134, 137]. L’hémodialyse permet également de traiter I’acidose métabolique.

L’'oxygénothérapie par sonde nasale ou par masque, la libération et la protection
des voies aériennes par intubation endotrachéale chez les patients comateux, la venti-
lation assistée si nécessaires, le monitorage des gaz du sang, sont autant de moyens

utilisés pour lutter contre I’hypoxie [97, 137, 133, 138].

La correction des troubles hydro électrolytiques réduit précocement les lésions au

niveau des tissus [138].

La norépinephrine ou phényléphrine, la dopamine et la dobutamine peuvent étre

utilisés pour traiter I’hypotension et le choc réfractaire [133, 144].

Le sulfate de magnésium a été utilisé avec succés comme stabilisateur de mem-
brane, dans le traitement des arythmies observées durant les premieres 24heures, en

particulier les arythmies supra-ventriculaires.
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En cas de diminution du taux de bicarbonates au-dessous de 15mmol/Il, I'acidose
métabolique est corrigée par I’apport intraveineux de solutés bicarbonatés, a la
dose de 50 a 100 ml jusqu’a I'obtention d’un taux d’HCO3- entre 18 et 20mmol/I.
La dialyse péritonéale ou hémodialyse devient utile quand I’acidose métabolique per-

siste chez un patient stable hémodynamiquement [97, 137, 144].

4. Evolution :

Le taux de mortalité signalé dans la littérature demeure toujours élevé (Tableau

XXVII). Le déces survient habituellement dans les premiéres 24heures.

Il est dii essentiellement a la cardiotoxicité. Les autres causes de déces sont
I’lhémorragie gastro-intestinale, les troubles métaboliques, les arythmies cardiaques et

Ilinsuffisance hépatique [36, 133].
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Tableau XXVII : Taux de mortalité par intoxication au Phostoxin

Auteurs Nombre de patients Pourcentage de déces
Singh [97] 15 73
Chopra [98] 16 37,5
Gupta [99] 56 75
Hajouji [114] 28 61
Singh [101] 20 35
Moghaddam [102] 340 29,4
Mehrpour [103] 45 71
Louriz [118] 49 49
Sbai [117] 8 62,5
Shadnia [104] 471 31
Jaiswal [105] 40 45
Mathai [106] 27 59,3
Shadnia [107] 39 66,7
Behravan [108] 55 47,2
Soltaninejad [110] 20 40
Nejad [111] 67 41,8
Khurana [113] 50 76
CHU de Marrakech [15] 5 62,5
Karrati H
CHP de safi [16] 7 26.9
Sabir H

L’'ingestion de comprimés a I’état frais a constitué un élément pronostique.

Dans I’étude réalisée par CHOPRA et JAISWAL. Ceci peut étre expliqué par le fait
que les comprimés préalablement exposés a I'air dégagent le gaz de phosphin donc

diminuent leur toxicité [100, 106].
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V. Intoxication au monoxyde de carbone (CO)

1. Epidémiologie :

L’intoxication au monoxyde de carbone est la premiére cause de déces par intox-

ication accidentelle dans le monde [146].

L’examen de la littérature montre que les définitions de I'intoxication au CO sont
trés variables d’une étude a I'autre, ce qui ne facilite pas les études épidémiologiques.
Ces divergences s’expliquent par la multiplicité des circonstances de l'intoxication et
en raison des objectifs. La Direction générale de la santé en France a défini par circu-
laire (circulaire DGS/7C/2004/540) le cas certain d’intoxication au CO comme étant «
le sujet présentant des signes cliniques évocateurs d’intoxication au CO et carbox-
yhémoglobine (HbCO), mesurée ou estimée (dans l’air expiré), supérieure ou égale a
6% chez un fumeur (ou une personne dont le statut tabagique est inconnu) ou a 3%

chez un non- fumeur » [147].

Le CO est le produit de la combustion incomplete de combustibles organiques
(hydrocarbonés). Toutes les situations aboutissant a une combustion incompléte, par
défaut d’oxygene, d’une substance contenant du carbone provoquent la production de
CO. Les causes sont donc extrémement nombreuses (incendie, appareil défectueux,

chauffage traditionnel «canoune» dans les régions rurales du Maroc) [146].

Dans notre travail, un seul patient été victime d’intoxication au CO, soit 3.33%. Ce

chiffre est inférieur aux chiffres retrouvés sur le plan national (tableau XXVIII).
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Tableau XXVIII : Fréquence des intoxications au monoxyde de carbone au niveau na-

tional

Auteurs Ville de I’étude Période Nombre de cas Références
Boulila A Tétouan 2008 - 2010 704 [147]
Soulaymany R CAP du Maroc 1991 - 2007 11488 [148]
Derkaoui A Fes 2003 - 2007 7 [13]
Hamoudi F Casablanca 2009 11 [12]
CHU de Marrakech Marrakech 2012 6 [15]
CHP de Safi Safi 2009-2013 23 [16]

Notre étude Marrakech 2012_2017 1

On a noté que I'intoxication au CO dans notre série est secondaire a des circons-
tances accidentelles, Ces résultats sont concordants avec les études réalisées sur le

plan national et au Québec.

De 1991 a 2007, le CAPM a collecté 11488 cas d’intoxication au CO, la majorité
des intoxications a été observée en hiver (39,4%). L’étude des caractéristiques des in-
toxications a montré que la circonstance accidentelle représentait 98,5% alors que la

circonstance volontaire ne représentait que 1,5% [1438].

En 2005, le CAP de Québec a rapporté que les intoxications au CO occupaient
8,4% de I’ensemble des intoxications, dans 85% des cas I’exposition était accidentelle

[149].

La fréquence de ces intoxications est liée a I’hostilité des conditions climatiques
et ’'abondance des zones forestieres, facilitant I'utilisation du bois et du char-

bon comme principales sources de chauffage.
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Le phénomene des intoxications au CO présente un caractére saisonnier
avec une recrudescence hivernal et automnale. Ceci montre la prédominance des caus-
es liées aux moyens de chauffage surtout les chauffages a gaz, le brasero (canoune) et
le chauffe—eau a gaz. Ces derniers comportent un risque imminent surtout dans des

locaux non aérés.

2. Physiopathologie et étude clinique :

La gravité de I'intoxication au CO résulte:

4+ de la fixation du CO sur les hémoprotéines (hémoglobine et myoglobine),
I’affinité de I’hémoglobine pour le CO est de 200 a 300 fois plus élevée
que pour I’O2 [146].

4+ du phénomeéne de stress oxydatif : Lors de la phase de réoxygénation,
des radicaux libres oxygénés formés en exceés du fait du blocage persistant
de la chaine mitochondriale peuvent générer des Iésions cérébrales spéci-
fiques, par peroxydation lipidique.

4+ de la sensibilité des cellules cérébrales a toute forme d’hypoxie méme mi-
nime.

4+ De I’effet du CO sur le myocarde.

+ Du passage transplacentaire du CO [145].

Les signes cliniques inauguraux sont polymorphes, dénués de la moindre spécifi-
cité et évoluent avec le temps. En I'absence de contexte évocateur (intoxication collec-
tive, identification d’une source de CO), le diagnostic est extrémement difficile
voire impossible. Il existe des formes immédiatement mortelles, ce qui pose des
problémes médicolégaux. Habituellement, le patient reprend connaissance sous
oxygene, ce qui est un élément important en faveur du diagnostic. Le coma inaugural

est présent dans 3 a 13% des séries récentes [150].

- 77 -



Les intoxications aigues en réanimation

La neurotoxicose du monoxyde de carbone est bien décrite.

L’exposition au CO est responsable d’une toxicité cellulaire directe et d’une
altération de la neurotransmission. Les convulsions accompagnent les formes com-

ateuses de l’'intoxication et signent toujours un pronostic péjoratif [151].

L’atteinte myocardique avec une anomalie transitoire de la fonction ventriculaire
et de la conduction électrique peut évoluer favorablement sous traitement adéquat

[152,153, 154].

Dans notre série, le monoxyde de carbone était responsable de signes neurologi-

ques (céphalées, troubles de conscience) avec une cyanose a I’admission.

Le CAP du Maroc a rapporté en 2007, que les cas d’intoxications au CO étaient
symptomatiques dans 87,2% des cas. Les troubles du systeme nerveux central et
périphérique (49,6%) et les affections de I'appareil respiratoire (19,3%) étaient prédo-

minants [148].

En Amérique, des lésions ischémiques electrocardiographiques étaient présents
chez 30% des patients intoxiqués au CO, alors que seulement 16% avaient un ECG
normal. Les biomarqueurs cardiaques (créatine kinase-MB ou troponine Ic) étaient

élevés chez 35% des patients [155].

Ces résultats montrent que les séquelles cardiovasculaires d’intoxication au CO
sont fréquentes. Donc, les patients admis a I’hopital avec une intoxication au CO doi-

vent avoir un ECG de base et un dosage des biomarqueurs cardiaques.

3. Prise en charge

La premieére mesure a prendre est |'éviction de la personne du lieu de
I’intoxication. L’administration d’oxygéne est le traitement de base a la phase aigué,

permettant I’accroissement de la vitesse d’élimination du CO par 1’02 [146].Cet
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oxygene sera soit administré a la pression atmosphérique (oxygenothérapie normo-
bare), soit a une pression supérieure a la pression atmosphérique (oxygénothérapie

hyperbare) [145, 156].

Les indications de I’'oxygénothérapie hyperbare sont définies depuis la conférence

de consensus de 1994 [157]:

< Existence, a la prise en charge, d’un coma ou d’une perte de connaissance
initiale.

< Un examen neurologique pathologique objectif (hyperréflexie, hyperto-
nie...).

< Notion de grossesse [158].

< Ischémie du myocarde.

Les contre indications absolues de I’OHB sont, le pneumothorax non drainé et

I’angor instable.

Dans la majorité des cas, une seule séance de 90 minutes a 2,5 ATA suffit (at-
mosphére absolue). Le patient est ensuite surveillé pendant 6 heures a l'issue de la
séance [156]. En I’absence d’OHB, il faut intuber le patient et le ventiler a 100% de FIO2

pendant 24H.

Plusieurs études prospectives randomisées [159, 160, 161, 162] ont été menées
depuis 1989 et méme si elles sont difficilement comparables sur le plan méthodologi-
que (notamment du fait de protocoles d'OHB différents), elles vont dans le sens d'un

bénéfice neurologique a l'usage de I'OHB.

Dans notre étude,Le patient victime d’intoxication au CO a recu une

oxygénothérapie. L’OHB n’a pas été utilisée.

-79 -



Les intoxications aigues en réanimation

4, Evolution :

La survenue de complications peut étre immédiate ou a long terme :

Complications immeédiates [156, 145]:

< Neurologiques, avec perte de connaissance, coma.

< Cardiovasculaires, par collapsus, troubles du rythme, insuffisance corona-
rienne ou arrét cardio-circulatoire

< Pulmonaire, par OAP mixte lésionnel et cardiogénique : atteinte toxique
des alvéoles ou insuffisance cardiaque par bas débit.

< Musculaire et cutané avec rhabdomyolyse. La classique teinte « coche-
nille » est rarement retrouvée et fugace, le plus souvent inexistante en

clinique et retrouvée en post mortem.

Complications a long terme [156,145]:

<+ Complications neurologiques: le coma prolongé végétatif est une des évo-
lutions défavorables d’autant plus que I’anoxie initiale a été prolongée. Un
syndrome confusionnel peut étre retrouvé a l'issue de l'intoxication, un
syndrome parkinsonien typique avec rigidité musculaire, roue dentée,
peut exister précocement, mais aussi plus tardivement.

< Complications psychiatriques : une démence, un trouble de person-
nalité, de la mémoire peuvent entrainer une désocialisation du patient. On

retrouve aussi de véritables névroses post traumatiques.

Dans une étude américaine, une lésion du myocarde est survenue chez 37% des

patients aprés une période médiane de suivi de 7,6 ans [162].

Dans notre etude I’évolution était favorable. Ceci est concordant avec les résul-
tats du CAP du Maroc qui a rapporté que le taux de mortalité des intoxications au

CO était faible a 1%.Par contre, en Amérique, les intoxications au CO étaient respon-
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sables du décés dans 5 % des cas hospitalisés [155].

La Prévention des intoxications au CO est essentielle, elle consiste a :

7
*%*

7
*%*

Une meilleure information du public, mais aussi des médecins.

La prévention des récidives, avec une vérification et un contréle de la
source de I'intoxication a domicile de la victime avant son retour.
L’entretien préventif régulier par des professionnels des appareils de
chauffage, des chauffe-eaux, et des conduits d’aération et l'utilisation
adéquate de certains appareils (groupes électrogenes par exemple).

Eviter les chauffe-eaux qui ne respecte pas les normes de sécurité.
L’installation de détecteurs de CO prés des sources potentielles sur les

lieux de travail et a domicile.
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VI. Produits caustiques:

1. Produits responsables:

La causticité d’un produit est déterminée par son pH et son pouvoir oxydant.

La gravité des lésions tissulaires et leur localisation dépendent également des
facteurs physicochimiques comme la quantité ingérée, la viscosité du produit,

I’adjonction d’agents tensioactifs et la concentration [165]:

Les oxydants (eau de Javel - permanganate de potassium, eau oxygénée) provo-

quent des lésions graves parfois retrouvées, particulierement a I’étage gastrique.

Les bases fortes : (soude, potasse, ammoniaque) entrainent une nécrose de li-
quéfaction de la paroi avec saponification des lipides et des protéines de la paroi
digestive permettant ainsi une pénétration pariétale lente et profonde. La soude ou
I’lhydroxyde de sodium est un solide ionique de formule chimique NaOH. Ce produit
est assez courant dans le commerce, présenté comme déboucheur de canalisations.
Elle se présente généralement sous la forme de pastilles ou de billes blanches, corro-
sives et hygroscopiques, elle est trés soluble dans I'eau et dans |'éthanol. L'ion hydrox-

yde est une base forte.
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Figure.16 : La soude en pastille

< Les acides: (chlorhydrique, sulfurique, nitrique) provoquent une nécrose de
coagulation pariétale avec formation d’une escarre protectrice, qui limite la

diffusion du corrosif en profondeur.

Figure.17 : Acide sulfurique (liquide de batterie)
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2. Caractéristiques épidémiologiques :

En 2004 I’OMS estimait I'incidence des cesophagites caustiques a 110/100000
personnes par an. Cette incidence était croissante d’Ouest en Est : 19/100000 par an
aux Etats-Unis, 187/100000 par an dans les régions de I'Est de la Méditerranée et
243/100000 par an en Asie. La mortalité globale par ingestion de caustique était a
I’échelon mondial de 310000 personnes en 2004, soit un taux de mortalité de

4,8/100000 par an (OMS 2004).

Chez l'adulte, Dans plus de 70 % a 90 % des cas, il s'agit d'une tentative d'auto-

lyse [168,169,170.15.16] (tableau XXIX).

L’ingestion de produits caustiques est observée surtout chez la population jeune
(age inférieur a 50 ans) avec un sexe ratio homme/femme différent selon les auteurs
[166, 167, 168, 169]. Il s'agit souvent d'un geste impulsif de la part de sujets jeunes,

qui ne percoivent pas la gravité du geste.

Les produits a usage domestique sont les plus souvent en cause. L'eau de Javel
concentrée, la soude caustique et a un degré moindre certains acides forts (acide sul-
furique chlorhydrique), sont les plus rencontrés. De maniére générale, les bases sont
responsables de 70 a 90 % des lésions sévéres. Les acides sont moins incriminés, va-

riant entre 10 et 20 % des lésions séveres. Grevées d'une mortalité d'environ 5 % [172].

Dans notre étude l'ingestion de produits caustiques (Hcl),représente 3.3% de

I’ensemble des intoxications étudiées (1cas), elle était dans un but suicidaire.
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Tableau XXIX: Etudes réalisées sur le plan mondial et national des ingestions des pro-

duits caustiqgues [168,169,170.15.16]

Auteurs Chirica |Munoz Bongrand Cheng H CHU CHP
M N Marra- Safi
kech
Année d’étude 2003 2001 2008 2012 2013
Nombre de cas 315 12 273 5 11
Age moyen 40 ans — 43 ans 25 ans 27 ans
Circonstance suici- 75,9% — 71% 80% 81,8%
daire
Mortalité 4,6% 25% 6,5% 0% 9%
3. Prise en charge :

Le protocole thérapeutique des ingestions de produits caustiques se décompose
en deux étapes successives. La prise en charge initiale, dont I’objectif est d’assurer les
soins d’urgence adéquats avec réalisation d’un bilan lésionnel complet permettant de
préciser le degré de gravité de lI'intoxication. La seconde étape est le traitement adapté

des lésions.

<+ La prise en charge initiale, Associe :

Un traitement d’urgence: qui consistera en la mise en repos du tube digestif
supérieur sous couvert de la mise en place d’une ou plusieurs voies veineuses permet-
tant une hydratation et une éventuelle alimentation parentérale [167]. Simultanément
est entrepris le traitement symptomatique (traitement des algies en utilisant préféren-
tiellement les antalgiques périphériques), curatif ou préventif d’un état de choc par un

remplissage vasculaire.
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Un bilan lésionnel: Reposera sur plusieurs données ou sur les résultats de plu-

sieurs examens:

> Essayer d’identifier le produit caustique: sa nature, sa forme physique, sa
composition chimique, la quantité ingérée.

> Déterminer les circonstances de I'ingestion.

> Faire un examen clinique complet et répété a la quéte de signes de perfo-
ration digestive.

> Réaliser une radiographie thoracique et méme un cliché d’abdomen sans
preparation (ASP) a la recherche d’un pneumopéritoine.

> La fibroscopie ceso—gastro-duodénale est indispensable pour compléter ce
bilan lésionnel initial [172]. C’est le seul examen capable d’évaluer les lé-
sions induites et de les classer en 4 stades de gravité croissante (fig. 19)
[165].

> L’endoscopie trachéo-bronchique est indiquée en cas de présence des 1é-

sions stade Ilb (Fig. 18).

Le traitement chirurgical est proposé en cas de [163]:

» Présence des signes patents de perforation digestive De la découverte d’'un stade
1"
» Lésions endoscopiques stade lI-1ll disposées en mosaique, si existence de signe de
gravité:
e Choc hypovolémique
e Marbrures

e Acidose

e Insuffisance rénale..
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Figure. 18: les différents stades vue en endoscopie

> Traitement des lésions caustiques

Actuellement, la décision thérapeutique repose essentiellement sur les consta-

tions de I’endoscopie digestive.

L’algorithme thérapeutique est différent pour les lesions cesophagiennes (Fig.19)

et les lésions gastriques (Fig. 20).
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» Traitement conservateur :

Pour les stades | de I';esophage et les stades I-lla de I’estomac, la reprise de
I’alimentation est immédiate et la sortie de I’hopital est effectuée aprés consultation

psychiatrique systématique.

Pour les stades de gravité intermédiaire (jusqu’aux stades llla inclus), le traite-
ment repose sur une période de jeun plus ou moins longue en fonction de la gravité

des lésions initiales.

> Traitement chirurgical :

Chez tous les patients porteurs de lésion stade Illb de I’cesophage, est réalisée

une oesophagectomie en urgence [165, 169, 173].

Chez les patients porteurs d’un stade lllb de I'’estomac, une laparotomie explora-

trice est réalisée [169].

N.B: le lavage gastrique est conte-indiqué en cas d’ingestion de caus-

tique vue qu’il aggrave les lésions existantes.
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Figure.19 : Algorithme thérapeutique pour les Iésions cesophagiennes
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Figure 20 : Algorithme thérapeutique pour les Iésions gastrique
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C. Principaux toxidromes:

Les intoxications sont fréquentes et les produits en cause sont trés variés.

L’identification du produit en cause repose sur un interrogatoire détaillé et un
examen clinique minutieux. La confirmation est basée sur la recherche toxico-

logique guidée.

En I’absence d’un interrogatoire fiable, le clinicien dispose d’un outil permettant
de s’orienter vers un nombre réduit de toxique en fonction des signes cliniques

présents, ce sont les toxidromes [186].

Les toxidromes recouvrent un ensemble de symptomes cliniques, biologiques

et/ou éléctro cardiographique évocateurs d’une pathologie toxique.

Un toxidrome représente un tableau clinique caractéristique mais non spécifique
d’une intoxication. Il peut s’agir d’'une intoxication aigue suite a la prise d’un médica-

ment ou d’une drogue mais aussi d’un sevrage.

Une méme classe médicamenteuse ou méme produit peut induire un ou plu-
sieurs toxidromes. Une poly-intoxication ou des complications peuvent modifier le

tableau clinique.

L’intérét de connaitre les principaux toxidromes:

> Pouvoir évoquer une pathologie toxique dans les situations douteuses ou
difficiles.
> Poser I'indication ou la contre indication d’un antidote.

> UN élément d’évaluation de la gravité et de la surveillance.
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La surveillance clinique des intoxications doit étre constante et rapprochée,

d’autant que I’évolution diverge de celle attendue [4, 187].

Durant le mois d’octobre 2011 une étude était réalisée au service de réanimation

polyvalente et soins intensif toxicologique, en Tunisie, dont le but était d’étudier la

fiabilité des toxidromes dans le diagnostic étiologique des intoxications aigués. Cette

étude a trouvé une sensibilité de 88% et une spécificité de 54% concernant la fiabilité

des toxidromes [186].

Les principaux toxidromes [4, 187]:

Le syndrome opioide: évoqué devant une dépression respi-

ratoire

avec un ralentissement de la fréquence respiratoire, perte

du contréle volontaire de la respiration, dépression du systeme ner-

veux central (coma avec myosis serré), Nausées, vomissements,

iléus, bradycardie sinusale, hypotension artérielle et cedéme aigue

du poumon.

v

v

En cause: les morphiniques, morphino-mimétique et la métha-

done.

Antidote : Naloxone

Le syndrome cholinergique : il associe

v

Signes muscariniques: myosis, bradycardie, bronchorrhée, bron-
chospasme, vomissements, diarrhée, sialorrhée et incontinence

urinaire.

Signes nicotiniques: mydriase, tachycardie, bronchodilatation,

hypertension artérielle, sueurs et faiblesse musculaire

Signhes centraux: agitation, confusion, léthargie, coma, convulsions,
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mort.

v En cause: Organophosphorés, insecticides,champignons et armes

chimiques.

- Le syndrome anticholinergique: associe:

v Encéphalopathie atropinique: confusion, hallucinations, délire, dy-
sarthrie, mydriase bilatérale symétrique, tremblements, agitation,

coma voire mouvements tonicocloniques (convulsions).

v Sighes neurovégétatifs: sécheresse des muqueuses, rétention
d'urine, constipation et tachycardie sinusale.
> En cause: antidépresseurs tricycle-ques,phénothiazines,
butyrophénones,quinidine, atropine, antihistaminiques,

antiparkinsoniens.

- Le syndrome adrénergique ou sympathomimétique:

Les effets sont different en fonction de la stimulation des récepteurs Béta

adrénergique ou alpha et Béta adrénergique.

Les troubles sont d’ordre neurologique liés aux effets psycho stimulants avec des
tremblements, une agitation et des convulsions; la survenue d’un accident cérébral est

possible.

Les troubles cardio-vasculaires associent des palpitations, une tachycardie sinu-
sale, une hypotension ou une hypertension artérielle et des troubles du rythme ventri-

culaire.

On peut observer des gastrites, des hémorragies digestives. Il existe une
hyperglycémie, une acidose métabolique de type lactique, une hypokaliémie de

transfert, une hyperleucocytose et une hypophosphorémie.

- 94 -



Les intoxications aigues en réanimation

- En cause: Théophilline, caféine, salbutamol,
amphétamines, cocaine, éphedrine et phenylpropa-
lamine.

- Le traitement est symptomatique.

- Le syndrome stabilisant de membrane :

L’effet stabilisant de membrane provoque une cardiotoxicité directe par blocage

des canaux sodiques.

Les signes cliniques comportent des troubles cardiologiques avec apparition
sur ’'ECG d’un aplatissement diffus des ondes T, d’un allongement du QT, d’un
élargissement des QRS et d’arythmie ventriculaire. L’évolution ultime peut aboutir a
une bradycardie réfractaire suivie d’asystolie ou de troubles séveres du rythme ventri-

culaire.

La forme grave associe des convulsions, un syndrome de détresse respiratoire ai-

gu, une hypokaliémie et une acidose métabolique.

L'intérét de I'’ECG est d’établir le diagnostic positif, de suivre I’évolution et
d’indiquer la thérapeutique.

- En cause: Antidépresseur tricycliques, chloroquine, béta bloquants,
antiarythmiques de classe |, déxtropropoxyphéne, cocaine, carba-
mazépine et les phénothiazines.

- Le traitement spécifique repose sur l'utilisation des sels de sodium
hypertoniques sous monitorage cardiovasculaire.

- Le syndrome sérotoninergique :

Le mécanisme d’action correspond a une augmentation de I’activité sérotoniner-
gique cérébrale. La sérotonine intervient dans la régulation du sommeil, de I’lhumeur,

de la température et de I'appétit.
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Le tableau clinique associe un cortége de symptomes:

<+ Des troubles neurologiques avec une agitation, confusion, des hallucina-
tions, des myoclonies, des tremblements, un syndrome pyramidal, des

spasmes, des convulsions, un coma.

< Des troubles neurovégétatifs a type de mydriase, sueurs, tachycardie, ta-
chypnée, hyperthermie, frissons, hypotension artérielle, diarrhée, arrét

respiratoire.

< Des troubles biologiques avec hyperglycémie, hyperleucocytose, hypoka-
liémie, hypocalcémie, CIVD, acidose lactique et une rhabdomyolyse avec

élévation des CPK.
Le principal diagnostic différentiel est le syndrome malin des neuroleptiques.

En cause: IMAO, IRSS, le lithium, les antidépresseurs tricycliques, ecstasy et le L-

tryptophane.

¢ Le traitement est symptomatique avec refr