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Comprendre pour mieux lutter

Comprendre la physiopathologie d’'une maladie, nous permet, sans au-
cun doute, d’étre mieux outillés pour en maitriser les processus et réaliser
des avancées thérapeutiques. Au contraire, la méconnaissance de ce vo-
let expose a 'utilisation de thérapies inappropriées, inefficaces et méme
parfois dangereuses pour le malade.

L’envenimation scorpionique en est un exemple édifiant. Longtemps,
I'ignorance de ses mécanismes physiopathologiques a conduit a des
prises en charge inadaptées, et donc a des échecs. La sérothérapie anti-
scorpionique (SAS) a notamment été utilisée a tort, et ce malgré |’absence
d’évidence scientifique sur son intérét thérapeutique, dans de tres nom-
breux pays.

Constatant, par des études sur le terrain, les nombreuses défaillances et
les dangers de I’ancienne sérothérapie, le Maroc I"avait bannie du proto-
cole thérapeutique dans les années 90, une position courageuse et avant
gardiste comme en témoigne son retrait postérieur partout dans le monde.
La mise en place d’une conduite a tenir rationnelle basée sur les preuves
scientifiques a permis I’amélioration des indicateurs epidémiologiques et
la réduction significative du nombre de déces.

Le Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance du Maroc (CAPM), avec
les réanimateurs sur le terrain, suit et évalue en temps réel tous les cas de
PES et améliore continuellement la conduite a tenir. Il reste par ailleurs,
tres attentif a toutes les avancées scientifiques dans ce domaine, pour
offrir au patient marocain la meilleure prise en charge basée sur la preuve
scientifique. Le suivi des progrés réalisés dans le développement de nou-
velles SAS spécifiques est une préoccupation majeure.

Apreés une édition consacrée a |’état des lieux de I’envenimation scorpio-
nique (Toxicologie Maroc n33), nous vous proposons ce numéro mettant
I'accent sur le venin (composition, propriétés et mode d’action) et I'enve-
nimation (physiopathologie et clinique) et présentant la conduite a tenir
codifiée pour une prise en charge rationnelle.

Pr Rachida Soulaymani-Bencheikh
Directrice de Publication
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Notifiez, nous agissons

N° éco : 0301 000 180
Tel d’urgence : 05 37 68 64 64

Rue Lamfedel Cherkaoui , Madinate Al Irfane, BP: 6671,
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ENVENIMATION SCORPIONIQUE

Propriétés du venin, mécanisme d’action et

physiopathologie

Iken Imane’?, Achour Sanae %°, Rhalem Naima', Soulaymani Bencheikh Rachida'*

1 Centre Anti Poison et de pharmacovigilance du Maroc

2 Laboratoire de recherche “Centre médical de recherche biomédicale et translationnelle”, Fés
3 Laboratoire de pharmacotoxicologie, laboratoire central des analyses médicales du CHU Hassan Il de Fés

Introduction

L’envenimation scorpionique (ES) est
un accidentrelativementfréquentdans
les zones tropicales et subtropicales
des cinq continents. C’est un
probléme de santé publique et une
vraie menace dans plusieurs pays du
monde, en particulier en Amérique du
Sud et centrale, en Afrique du Nord,
au Moyen-Orient et en Inde [1, 2].
Les venins de scorpions sont riches en
toxines létales provoquant des actions
physiopathologiques importantes qui
induisent des dysfonctionnements
multi-factoriels. Ceux-ci concernent
la quasi-totalité des systéemes vitaux
chez I’lhomme dont le pronostic vital
peut étre engagé [3,4].

La sévéritt de I'envenimation
scorpionique nécessite des traitements
précoces, a la fois spécifiques et
symptomatiques.

Composition du venin
scorpionique

Les composantes du venin sont
complexes et spécifiques a chaque
espéce. De facon générale, celui-ci
se compose de mucopolysaccharides,
d’oligopeptides, de  nucléotides,
d’amines  biogenes  (sérotonine,
histamine), d’inhibiteurs de
protéase, d’acides aminés et d’autres
composés organiques a faible activité
enzymatique (@ I'exception de
I'hyaluronidase) et essentiellement
de protéines de faible poids appelées
peptides neurotoxiques [5, 6].
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On distingue actuellement quatre
grandes familles des toxines [6, 7] :

- Toxines actives sur les canaux sodi-
ques :

Elles ne constituent que 5 % du
poids sec de venin et comptent une
soixantaine de résidus aminoacides
réticulés par 4 ponts disulfures. On
distingue :

- les toxines a, potentiel dépendantes
qui induisent le ralentissement du
potentiel d’inactivation des canaux
sodium des cellules excitables.

- les toxines B qui agissent sur le
potentiel d’ouverture du canal de
sodium.

Ces toxines sont responsables des
signes cliniques de I’envenimation
scorpionique chez I'"homme.

- Toxines actives sur les canaux potas-
sium :

Elles représentent moins de 1 % du
poids sec du venin. Elles comportent
environ 30 toxines trés courtes et
40 toxines courtes, résidus d’acides
aminés réticulés par trois ponts
disulfures. Elles n‘ont pas de role
pathogéne évident [9].

- Toxines actives sur les canaux chlore:
Elles sont composées de petites chaines
de peptides “toxine-like”, de 36 acides
aminés, avec 4 ponts disulfures qui
inhiberaient les canaux chlores [8 ,9].

- Toxines actives sur les canaux calci-
ques :

Elles modulent les canaux calciques
sensibles a la ryanodine [9].

Pharmacocinétique
du venin

Aprés une injection sous-cutanée,
le venin apparait trés rapidement
dans la circulation sanguine et sa
concentration plasmatique atteint sa
valeurmaximaleentre 45 et60 minutes.
Elle diminue ensuite progressivement
pour devenir indétectable au bout
de 8 a 9 heures, ceci étant d0 a une
élimination essentiellement rénale
(45%). Les toxines se concentrent
préférentiellement dans les visceres
notamment les poumons, les reins et
le foie [10].

Mécanisme d’action
des venins scorpioniques

Le venin scorpionique agit a 3 niveaux :

1-Action toxique directe :

La distribution du venin dans les
organes peut engendrer des altérations
histopathologiques et métaboliques
trés importantes [9].

Les effets anatomopathologiques sont
essentiellement des désorganisations
des fibres myocardiques avec des
cedemes et une hémorragie dans
I"espace interstitiel et des nécroses au
niveau des poumons, des reins, du
foie et du cceur [9]. Les modilJcations
métaboliques rapportées consistent
surtout en une élévation importante
du taux des transaminases, de lactate
déshydrogénase, de phosphatase
alcaline et de créatine kinase [9].
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2- Action sur le systeme nerveux, role
des catécholamines :

Les neurotoxines activent les canaux
cellulaires sodiques, potassiques et
calciques des cellules nerveuses et des
fibres musculaires striées, ce qui conduit
a une dépolarisation prolongée des
membranes  cellulaires  responsables
d’importantes perturbations du systéme
nerveux autonome (SNA).

La conséquence est une libération
massive des neuromédiateurs a savoir
les catécholamines, I'acétylcholine,
le glutamate et le GABA [9]. Leur
libération excessive est a |'origine d’'une
défaillance  cardiaque, respiratoire,
neurologique et digestive [11-13].

3- Réaction inflammatoire systémique:
- Mobilisation et activation des cellules
del’inflammation en présence du venin
au niveau de la circulation sanguine.
Les fibroblastes stimulent I’adhésion
et I'agrégation plaquettaires [9].
-Liberation des médiateurs de I'inflam-
mation : la réaction inflammatoire s'am-
plifie par la libération de médiateurs
pro-inflammatoires incluant les prosta-
glandines, les kinines, les leucotrienes,
les facteurs activateurs des plaquettes
(PAF) et essentiellement les cytokines pro-
inflammatoires (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a) [9].
Ces cytokines agissent par |'intermédiaire
du monoxyde d’azote (NO) qui est un
médiateur cytotoxique, un puissant
régulateur du tonus vasculaire et un
inducteur de I'apoptose [9]. Une fois
généré, il entraine une vasodilatation
par la baisse des résistances vasculaires
périphériques. Il peut interférer
directement et de facon réversible avec
la respiration cellulaire en rentrant en
compétition avec 'O2 au niveau de la
cytochrome-oxydase sur la chaine de
transport mitochondriale aboutissant a
un stress oxydatif induisant des troubles
d'utilisation de I’O2 [14].

- Dysfonction des cellules endothéliales :
elle se traduit par des anomalies
d’expression et de régulation des
molécules d’adhésion des plaquettes
et des neutrophiles, de la production
de dérivés de I'acide arachidonique
(prostacycline et prostaglandine E2),
des  substances  vasoconstrictrices
(endothéline, thromboxane A2 et
angiotensine ll). Elle se traduit aussi par
I'activation accrue de la coagulation
suite a la réduction de la synthése des
facteurs anticoagulants essentiellement
les inhibiteurs de la voie du facteur
tissulaire et la thrombomoduline [9, 14].
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Physiopathologie de
I’envenimation scorpionique

La physiopathologie générale de
I’envenimation scorpionique aboutit
a une réaction inflammatoire
systémique et a une hypoperfusion
tissulaire généralisée. Ceci explique
en partie le tableau de défaillance
multiviscérale notamment cardiaque,
pulmonaire et neurologique.

1) Mécanisme de la défaillance
cardiovasculaire

Cette défaillance résulte de 3 grands
mécanismes :

- lamyocardite adrénergique

Elle survient sous l'effet d’une décharge
massive de catécholamines par stimu-
lation des terminaisons nerveuses [9, 15],
- la myocardite toxique

Elle est provoquée par action directe
du venin sur le tissu myocardique

- et I'ischémie myocardique

Celleci est due non seulement & la
décharge des catécholamines mais aussi
a l'action des cytokines et/ou du neuro-
peptide Y sur les vaisseaux coronaires.

D’autres mécanismes aggravants peu-
vent étre en cause, notamment |’action
nocive de I'hyperglycémie, fréquente au
cours des envenimations scorpioniques,
par le biais de 3 mécanismes :

- Tout d'abord la piqire s’accompagne
d’un état de stress avec sécrétion impor-
tante des hormones hyperglycémiantes
et une insulinorésistance, sources d’'une
lipolyse et d’une synthese accrue des
acides gras, qui sont particulierement
nocifs pour le myocarde endommaggé.
Cette résistance a l'insuline va limiter
I"utilisation du glucose, par voie aérobie,
par le myocarde ischémique et stimuler
le métabolisme anaérobie du glucose
dans la cellule myocardique, altérant
ainsi son fonctionnement normal.

Elle va également stimuler la glyco-
génolyse avec appauvrissement des
cellules myocardiques en glycogene,
lequel est un élément énergétique
fondamental pour lebon fonctionnement
de la cellule myocardique.

- D'un autre coté, la stimulation
plaquettaire induite par I'hyperglycémie
favorise la sécrétion de la thrombo-
globuline et l'activation des facteurs
de coagulation avec formation de
microthrombi qui pourraient aggraver
une ischémie myocardique préexistante.

Envenimation scorpionique : propriétés du venin,
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- Enfin, I'hyperglycémie favorise la
sécrétion myocardique de I'endothéline 1,
entrainant une accumulation du calcium
a l'intérieur de la cellule myocardique
et une perturbation de la contractilité
myocardique.

2) Mécanisme de la défaillance
respiratoire

La physiopathologie de |’cedéme
pulmonaire (OAP) secondaire a
I'ES est complexe. On distingue
actuellement  deux  mécanismes
majeurs de la défaillance respiratoire:
hémodynamique et Iésionnel.

- ’OAP hémodynamique

Il est du a la libération des catécho-
lamines. Ceci induit une augmentation
de la pression artérielle systémique et
des résistances vasculaires périphériques
(RVP), une arythmie ventriculaire,
une augmentation de la pression
télédiastolique ventriculaire gauche et
unebaisse de lacompliance ventriculaire
gauche [9,16]. Les RVP sont aussi
augmentées sous |'effet de l'activité
rénine et I'aldostérone plasmatiques.
Ces phénomeénes s'ajoutent a la
myocardite toxique et I'ischémie
myocardique pour expliquer ainsi la
nature hémodynamique de |'cedéme
pulmonaire.

- UOAP lésionnel

Deux grands mécanismes sont
impliqués dans I’augmentation de la
perméabilité alvéolo-capillaire :

- l'inflammation pulmonaire par mise en
jeu des médiateurs de I'inflammation
(PAF, TNFa, interleukines) et "activation
locale de la coagulation ;

- la “fuite capillaire” faisant suite aux
lésions endothéliales crée un cedeme
pulmonaire lésionnel riche en protides
et en cellules inflammatoires. L’cedeme
pulmonaire qui en résulte altére les
propriétés tensio-actives du surfactant.
Les pneumocytes 1 et 2 sont détruits
et la membrane basale est mise a nu.
Les globules blancs et les macrophages
commencent par affluer dans la
circulation pulmonaire et I'espace
alvéolaire sous l'effet de cytokines
pro-inLJammatoires.

lls sont alors activés localement
et endommagent la paroi alvéolo-
capillaire.
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3) Mécanisme de la défaillance
neurologique

- Action toxique directe :

L’atteinte centrale peut résulter d'un
dysfonctionnement  des  cellules
nerveuses suite a |'accumulation du
calcium par action directe sur les
canaux calciques [12].

Chez l'enfant ou la  barriére
hématoencéphaliques est immature,
les toxines scorpioniques peuvent
la traverser et altérer directement les
cellules nerveuses.

- Role de I’hypertension artérielle :
Les perturbations du SNC peuvent étre
dues a la décharge des catécholamines
dont la résultante est une hypertension
artérielle qui peut dépasser parfois le
plateau d’autorégulation cérébrale et
peutentrainer untableau d’encéphalo-
pathie hypertensive et des lésions
cérébrales a type d’ischémie et
d’cedéme [9, 12].

- Role des cytokines :

Les cytokines et les métabolites
des prostaglandines participent a
I'apparition de I’'encéphalopathie et
entrainent des troubles de la conscience
et une confusion. Ceux-ci sont induits
par l'augmentation des résistances
vasculaires et la diminution du flux
sanguin cérébral déja aggravé par le
collapsus cardiovasculaire et I'cedéme
pulmonaire [9,12].

De plus, les cytokines (essentiellement
IL-1, IL-2, IL-6 et le TNFa), peuvent
perturber la  microcirculation  par
la  synthése réduite des facteurs
anticoagulants et lactivation de la
coagulation ; sources d’hypo-perfusion
et d’ischémie cérébrale [9,12].

D’autre part, ces cytokines vont agir
au niveau de l'axe hypothalamo-
hypophysaire entrainant une
hypersécrétion d’ACTH et de cortisol et
un déréglement thermique a I'origine de
fievre [12].

4) Mécanisme de la défaillance
digestive

L’atteinte digestive au cours de I'ES
grave est due a deux mécanismes a
savoir :

- laction neurovégétative des neuro-
toxines des venins de scorpions liée
a la libération massive des neuro-
transmetteurs [16].

- Llischémie gastro-intestinale et le
syndrome de réponse inflammatoire
systémique : les anomalies de la
perfusion de la muqueuse pourraient
expliquer la souffrance intestinale
précoce. Cette derniére est aggravée
par le syndrome inflammatoire [16].

Conclusion

Le venin du scorpion est caractérisé par
une diffusion rapide dans I'organisme.
Il est doué d’un pouvoir toxique élevé
qui est responsable de nombreuses
défaillances multiviscérales.
L’amélioration de la prise en charge
des patients envenimés nécessite une
meilleure connaissance du mécanisme
d’action du venin sur les différentes
fonctions vitales pour pouvoir établir un
schéma thérapeutique plus spécifique et
plus efficace.

Remerciements

Aux Pr Said Younous et Pr Youssef Mouaffak
du  Service  d’anesthésie  réanimation
pédiatrique de I"Hopital mere-enfant du
CHU Mohammed VI de Marrakech pour leur
contribution dans I'élaboration de ce travail.

Références

1- Chippaux JP, Goyffon M. Epidemiology of scorpionism:
a global appraisal. Acta Trop 2008 ; 107 : 71-9.

2- Ishister GK, Bawaskar HS. Scorpion Envenomation. N
Engl | Med 2014; 371: 1557-60.

3- Adi-Bessalem, Sonia, Djelila Hammoudi-Triki, and
Fatima Laraba-Djebari. Pathophysiological effects of
Androctonus australis hector scorpion venom: tissue
damages and inflammatory response. Experimental and
Toxicologic Pathology 2008 ; 60,4-5: 373-380.

4- Oukkache, N et al. Modifications histopathologiques
aprés envenimation scorpionique experimentale chez
la souris. La revue Médicopharmaceutique; 2009 ; 53:
48-52.

5- Zahida Taibi-Djennah, Fatima Laraba-Djebari. Effect
of cytokine antibodlies in the immunomodulation of
inflammatory response and metabolic disorders induced
by scorpion venom. International Immunopharmacology
2015, 27 : 122-129.

6- Chaturaka Rodrigo and Ariaranee Gnanathasan.
Management of scorpion envenoming: a systematic
review and meta-analysis of controlled clinical trials.
Rodrigo and Gnanathasan Systematic Reviews 2017;
6:74.

7- Petricevich VL. Scorpion venom and inflammatory
reponse. Mediators Inflamm 2010; ; 903295.

8- Bahloul M, Chaari A, Ammar R, et al. Severe scorpion
envenomation among children: does hydrocortisone
improve outcome? A case-control studly. Trans R Soc Trop
Med Hyg 2013; 107: 349-55.

9- Bahloul, M., et al. Les envenimations scorpioniques
graves: physiopathologie et role de I'inflammation dans la
défaillance multiviscérale. Médecine et Santé Tropicales
2017 ; 27,2: 214-221.

10- Cherrab N, Soulaymani A, Mokhtari A, Soulaymani
R. Les envenimations scorpioniques a I'hdpital provincial
de Beni Mellal (Maroc). Médecine Tropicale 2009 ; 69:
33-36.

11- Bahloul M, Rekik N, Chabchoub I, et al.
Neurological complications secondary to severe scorpion
envenomation. Med Sci Monit 2005, 11: CR196-202.
12- Bahloul M, Chaari A, Khlaf-Bouaziz N, et al.
Gastrointestinal - manifestations in  severe scorpion
envenomation. Gastroenterol Clin Biol 2005, 29: 1001-5.
13- Bahloul M, Chabchoub I, Chaari A, et al. Scorpion
envenomation among children: clinical manifestations
and outcome (analysis of 685 cases). Am | Trop Med Hyg
2010; 83: 1084-92.

14- Zayerzadeh E1, Koohi MK, Mirakabadi AZ, et al.
Amelioration of cardiorespiratory perturbations following
Mesobuthus eupeus envenomation in anesthetized
rabbits with commercial polyvalent F(ab’)2 antivenom.
Toxicon 2012; 59: 249-56.

15- Bouaziz M, Bahloul M, Hergafi L, et al. Factors
associated with pulmonary edema in severe scorpion
sting patients: a multivariate analysis of 428 cases. Clin
Toxicol (Phila) 2006; 44: 293-300.

16- Bahloul M, Kallel H, Rekik N, et al. Cardiovascular
dysfunction following severe scorpion envenomation.
Mechanisms and physiopathology. Presse Med 2005;
34: 115-20.

Toxicologie Maroc - N° 34 - 3¢m trimestre 2017 - 5



PRISE EN CHARGE DES ENVENIMATIONS
SCORPIONIQUES GRAVES CHEZ LENFANT

Mouaffak Youssef, Younous Said

Service d’anesthésie réanimation pédiatrique, Hopital mére enfant. CHU Mohammed VI, Marrakech

Premier Cas clinique

Il sagit d’un enfant de 9 ans, de sexe
masculin, sans antécédents notables,
qui a été piqué en début de soirée au
niveau de son pouce, alors qu’il était en
train de chercher une petite balle perdue
entre des planches de bois. A peine
arrivé au centre de santé le plus proche,
il était déja abattu, fébrile, en sueur, avec
des extrémités glacées et un priapisme.
L'infirmier de garde lui a posé une voie
veineuse périphérique et administré de
la dobutamine. Pendant le transport
a bord d'une ambulance vers le
CHU, l'abord vasculaire a été retiré
accidentellement et I'état du patient
s'est dégradé de facon dramatique. A
son admission, il était agité, en état de
choc, avec une hypersudation, une
hyperthermie et des selles liquidiennes
abondantes. Le patient a bénéficié d’une
oxygénothérapie, d'un  remplissage
vasculaire  titré, apres lui avoir
difficilement posé un cathéter veineux
de petit calibre, avant de pouvoir
réaliser un accés veineux fémoral et
redémarrer la dobutamine en seringue
auto-pousseuse. L'évolution a été favo-
rable avec stabilisation au bout de 16
heures des constantes vitales et arrét
des inotropes positifs aprés 24 heures
d’hospitalisation.

Commentaire

Cette observation rend compte de I'intérét
majeur qu'il faut accorder a la précocité
et la sécurisation de I'abord vasculaire,
souvent difficile chez I'enfant, a fortiori
quand il est en état de choc, avec des
extrémités froides et une vasoconstriction
périphérique intense.

Ajoutons a cela, I'hypersudation qui rend
fragile la fixation avec le sparadrap et
sera source de déplacement de I'accés
veineux, aux conséquences dramatiques.
Toute I'attention devra donc étre portée
sur une fixation infaillible, au moyen
d’un bandage soigneusement placé.
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Second Cas clinique

Il s’agit d’'un nourrisson de 18 mois, en
age de marche, de sexe masculin, pesant
10 kg, sans antécédents particuliers, qui
a été victime vers 22 heures, pendant son
sommeil, d’une piqire de scorpion noir,
au niveau de la face latérale de sa cuisse
droite. Il a été amené par sa maman vers
la structure hospitaliére la plus proche,
avant d'étre transporté vers le CHU, a
bord d’'une ambulance non médicalisée,
sans régulation ni mise en condition.

A son admission aux urgences pédia-
triques, vers 00 H 30 min, I'enfant était
particulierement agité et geignard, non
interactif, avec des pupilles égales et
réactives, une transpiration excessive
et une hyperthermie a 39°. Il avait une
cyanose péribuccale, une froideur
manifeste des extrémités, une fréquence
cardiaque a 152 battements par min,
une pression artérielle a 73/38 mmHg
et un temps de recoloration allongé. Sa
gazométrie faisait état d'une acidose
métabolique profonde, avec un pH de
7,06 et un taux de bicarbonates de 'ordre
de 7 mmol/l. Il avait une tachypnée a 45
cycles par min, une hypoxémie (PaO2 =
54 mmHg - SpO2 : 88% sous 3| O2) et
des rales crépitants diffus. Sa glycémie
capillaire était de 2,6 g/l et son transit
accéléré.

Le diagnostic d'une envenimation
scorpionique grave (stade lI), attesté par
la détresse neurologique, respiratoire
et circulatoire, a été rapidement établi
par le médecin de garde et I'enfant
a été immédiatement acheminé en
réanimation. En plus des mesures
communes et classiques de la prise en
charge, I'enfant a bénéficié d’emblée
d’une perfusion continue de dobutamine
a raison de 15 p/kg/min, du gluconate
de calcium (100 mg/kg en IVL), d'une
induction en séquence rapide apres un
bolus de 4 pg d’adrénaline (I'injection
d’etomidate et de I'esméron est précédée
par un bolus dadrénaline), d'une

intubation orotrachéale, d’'une venti-
lation mécanique en mode controlé,
et d’'une sédation continue a base de
Midazolam et de Fentanyl.
L’échocardiographie initiale a mis en
évidence une hypokinésie septo-apicale,
avec une fraction d’éjection du ventricule
gauche de 30%, une légere fuite mitrale,
des pressions de remplissage élevées,
une ITV de 10 cm, sans épanchement
péricardique ni cceur pulmonaire aigu.
L’échographie pulmonaire a retrouvé
des lignes B au niveau des deux parois
antéro-latérales.

Le bilan biologique initial a révélé une
hausse du taux des troponines IC (15
fois la normale), de la glycémie (2,5
g/l), des leucocytes (31103/mm3), du
taux des plaquettes (645 103/mm3), de
la CRP (187 mg/l), ainsi qu’une baisse
de la calcémie ionisée (0, 85 mmol/l),
une légére cytolyse hépatique et une
fonction rénale conservée.

Aprés apeu pres 8 heuresde réanimation,
nous avons assisté a une accentuation
de la tachycardie et a I'installation d’une
hypotension artérielle diastolique, avec
persistance des signes d’hypoperfusion
périphérique et de  l'acidose
métabolique (pH: 7,1), hypercinésie du
muscle cardiaque a I'échocardiogaphie,
et oligurie (0,5 ml/kg/h) de plus en plus
prononcée. Par ailleurs, nous avons
noté une amélioration de la PaO2 (75
mmHg), sous 5 de PEP et 80% de FIO2,
et une légere défervescence thermique.
Un abord veineux central et une ligne
artérielle ont été mis en place. Une
expansion volémique précautionneuse
(sérumsaléisotonique 5 ml/kg, renouvelé
une fois) et une administration continue
de noradrénaline (1 p/kg/min) ont été
mises en route. Devant la persistance
de la tachycardie, un traitement a base
d’Amiodarone (10 mg/kg/j) a été
administré, puis une cardioversion
en mode synchrone (0,5 J/kg) a été
réalisée.




Prise en charge des envenimations
scorploniques graves chez I'enfant

Vingt heures plus tard, la situation
commencait a étre plus stable,
avec une tendance progressive vers
la  normalisation des paramétres
hémodynamiques, respiratoires et
gazométriques, avec un réchauffement
croissant  des  extrémités,  une
obtention d’une normo glycémie et
d’une normothermie, une relance de
la diurése et une amélioration des
paramétres inflammatoires.

Ceci nous a autorisé, au bout de 36
heures d’acharnement, a amorcer le
sevrage des vasopresseurs ensuite des
inotropes et la levée progressive de
la sédation; puis a entreprendre un

protocole de sevrage de la ventilation
mécanique, relayé par un procédé
d’assistance ventilatoire non invasive
(casque de Helmet).

Commentaire

Cette observation clinique confirme que
la physiopathologie de I'envenimation
scorpionique  est dominée  non
seulement par une dysfonction
myocardique, mais également par un
syndrome inflammatoire, mimant un
tableau de “sepsis like”, responsable
d’une vasoplégie intense et pouvant
évoluer vers un tableau de défaillance
multiviscérale.
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Nous tenons a remercier et
encourager I'équipe du service
de réanimation pédiatrique du
centre  hospitalier  universitaire
de Marrakech qui a fait de
I'envenimation scorpionique une
priorité majeure, depuis Octobre
2008, date douverture de ce
service.

Les résultats du travail de cet
équipe se sont sentis tant sur le
plan thérapeutique, que sur le plan
éducationnel et préventif. Par leur
dévouement et dynamisme, ils ont
pu maitriser cette pathologie et
acquérir une grande expérience dans
le domaine.

UNE EQUIPE DYNAMIQUE ET IMPLIQUEE
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Classe |

Asymptomatique ou signes locaux :
Douleur, rougeur, cedéme,

fourmillement...

Traitement des
symptomes

Information
Education
Sensibilisation

Surveillance jusqu’a TPP*=
des constantes vitales
(température, pouls, PA, état
de conscience)

HIERARCH

CONDUITE A TENIR DEVANT

Interrogatoire - Examen local - Examen général

ISER LA PIQURE

Classe Il

Présence de signes généraux :
hyper ou hypothermie, hypersudation,

rhinorrhée, diarrhée, douleur
abdominale

Absence de signes
ou facteurs prédictifs

de gravité'

4h

Au moins 1 signe
ou 1 facteur
prédictif de gravité'

Classe Il
Détresse vitale: 1 ou plusieurs
signes de défaillance vitale :
- Cardio-vasculaire : etat de
choc: hypotension artérielle,
tachycardie
- Respiratoire : oedéeme aigu
des poumons : polypnée>30
cycles/minute, sueurs,
cyanose, rales crépitants
- Neurologique : trouble de
la conscience, coma
(Glasgow <9/15)

Mettre en

Surveillance jusqu’a

..

*TPP = Temps post-piqare : intervalle de temps qui sépare le moment
de la piqire du moment de la consultation.

1- SIGNES OU FACTEURS
PREDICTIFS DE GRAVITE

La présence d’un seul de ces signes
est prédictif de gravité:

e Age<15ans,

e Délai de prise en charge> 4 heures,
e Existence de comorbidité quelque
soit I'age,

o Détresse vitale précoce: cardiaque,
respiratoire ou neurologique

* Fievre>39°C, hypersudation, vomis-
sements surtout s'ils sont incoercibles,
priapisme, sueurs profuses,

o Grossesse,

e Perturbations biologiques: hyper-
glycémie, hyperleucocytose, hypo ou
hyperkaliémie, acidose métabolique,
insuffisance rénale.

2- MISE EN CONDITION

Lors du transfert
-Mettre en position demi-assise ou

position latérale de sécurité (PLS) en
cas de trouble de conscience,

- Oxygénothérapie nasale par mas-
que ou sonde (3L/mn),

- Voie veineuse périphérique de bon
calibre pour perfusion de la ration de
base : SG 5% enrichi de 3 g de NaCl
etde 1,5 g de KCl par litre a raison de:
Adulte: 30 ml/Kg, Enfant: [4xPoids+7/
Poids+90] x1500ml

e Si Classe Il ou Ill, commencer
Dobutamine goutte a goutte (1
ampoule dans 250 cc de SS 9 %o):
1goutte/10Kg/min

e Si amét cardiaque: massage
cardiaque externe (MCE) et bouche
a bouche (15 massages pour 2
insufflations) perfusion de SS a 9%. +
Adrénaline  IVD:

- Adulte: Tmg toutes les 3 a 5
minutes (si c’est inefficace, on peut
aller jusqu’a 5 mgfinjection).

disparition des signes

condition?

Transférer rapidement
vers un service de réanimation®*
(accompagné d’un professionnel

de santé)

- Enfant: 100 meg/kg soit 0,1 ml/kg
de solution pure a répéter toutes les
2 minutes.

3- SUIVI DU MALADE EN
MILIEU HOSPITALIER

Surveillance en continu
(hémodynamique, respiratoire,
neurologique),

- Saturation en oxygene (SpO2) par
I'oxymétrie de pouls,

- Constantes vitales : pression artérielle,
fréquence et rythme cardiaques,
fréquence  respiratoire, température,
diurése horaire  (>0,5ml/kg/h),

- Parametres du respirateur,

- Etat de conscience

- Temps de recoloration (normal
<3secondes),

- Perméabilité de la voie veineuse,

- Adapter le traitement en fonction de
I'évolution clinique,

- Transcrire le traitement administré,
les gestes effectués et les constantes
toutes les heures.

4- EXAMENS PARACLINIQUES

Bilan biologique :

* NFS, lonogramme sanguin (Na+,
K+, Ca++, protides), glycémie (et/ou
Dextrostix)

* Bilanrénal : urée, créatinine sanguine
® CRP, CPK, troponine, BNP, gazomé-
trie.

Bilan radiologique :

e Radiographie pulmonaire (au it du
malade), E.C.G, Echocoeur, scanner
cardiothoracique

* Si possible: scanner cérébral, doppler
transcranien.
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Classe |1 = Pas d’envenimation, quelque soit la structure sanitaire

Désinfection locale par un antiseptique non alcoolique
Douleur locale :
-Paracétamol :
- Enfant : 60 a 80 mg/kg/24h en 4 prises
- Adulte : 3g/24h en 3 prises.
-Creme Lidocaine - prilocaine, en application locale (a couvrir avec pansement)
-Vessie de glace (a défaut de la créme anesthésiante)

Classe 11 = Envenimation sans signes ou facteurs prédictifs de gravité en milieu hospitalier

Fievre :
-Moyens physiques (vessie de glace),
-Paracétamol : (voir doses pré citées)
Vomissements :
- Antiémétique : 0,15 mg/kg a répéter toutes les 6 heures.
Douleurs abdominales : Antispasmodique non atropinique :
- Phloroglucinol 40mg :
- Adulte : T a 2 ampoules en IVD ou IM 3 fois/24h
- Enfant: 1/4 amp pour 15 kg/8h en IV
- ou Tiémonium 5mg :
- Adulte : Tampoule en IM ou IV lente a renouveler 3 fois par jour.
- Enfant: 1/4 ampoule pour 15 kg/8h en IV
Commencer dobutamine en perfusion quelque soit la structure sanitaire d’accueil

Classe Il = Envenimation avec signes prédictifs de gravité, ou Classe 11l = Envenimation avec détresse vitale

en milieu de réanimation

Maintenir la mise en condition
- Sonde urinaire et gastrique
- Remplissage vasculaire prudent par SS a 9%o : Enfant: 5 ml/kg, Adulte 250 ml a passer en 30 mn sous controle
de la PA, PVC ou échocardiographique
- Perfusion de la ration de base de SG a 5 % + électrolytes
- Dobutamine par seringue autopulseuse:
- 7pg/kg /mn a augmenter par palier de 2pg toutes les 15 mn jusqu’a 20 pg/kg/mn en fonction des valeurs
de la PA, FC et diurese.
- A maintenir pendant 10 a 12 heures, puis procéder au sevrage progressif par palier de 2pg
Hypertension artérielle menacante (défaillance viscérale surajoutée) :
- Nicardipine : 1 & 2 mg en IVD en bolus ou T mg/h par seringue autopulseuse a répéter
toutes les 5 & 10 mn si besoin
Détresse vitale :
Respiratoire:
- Oxygénothérapie par masque a haute concentration ou CPAP
- Intubation et ventilation spontanée avec aide ou ventilation controlée
Neurologique:
- Agitation ou convulsions: Diazépam : Voie orale: 0,1 a 0,2 mg /kg, IV: 0,05 a 0,1 mg/kg
ou voie intrarectale: 0,5 mg/kg, sans dépasser 10 mg
ou Midazolam IV : 0,05 a 0,1 mg/kg
- Incoordination neuromusculaire: Midazolam en bolus 1V: 0,05 a 0,1 mg/kg puis perfusion a
0,1 mg/kg/h; ajuster pour maintenir la sédation avec assistance respiratoire

CENTRE ANTIPOISON ET DE PHARMACOVIGILANCE DU MAROC

N° éco : 0801 000 180 - Tel d’urgence : 05 37 68 64 64
Fax:0537 777179 Site : www.capm.ma
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Introduction

Les piqres de scorpion sont fréquentes,
parfois graves et peuvent causer une
envenimation voire méme un déces,
particuliérement chez |’enfant.

Les statistiques montrent que sur 100
patients piqués, moins de 10 sont
envenimés (90% des piqares sont
blanches sans injection de venin).

La prise en charge rationnelle d’un
patient piqué par le scorpion réside
dans la distinction entre une piqire
simple sans envenimation et une
piqtire avec envenimation.

Celle-ci se base sur un interrogatoire
du patient et de son entourage, un
examen local, locorégional et un
examen général précis et méthodique.

Linterrogatoire
L’interrogatoire permet de:

* Mettre en confiance et calmer le
patient

En effet, le patient se sent menacé dans
son pronostic vital. Le médecin ou
I'infirmier, sans banaliser lincident,
doitrassurer la victime et son entourage
en expliquant la démarche a suivre.

* Confirmer la piqire

La piqlre de scorpion pose rarement
un probléme de diagnostic; le scorpion
est souvent repéré par la victime ou
son entourage voire méme capturé.

e Préciser les circonstances de la
piqdre

Il faut préciser le lieu géographique, la
date et I'heure de la piqare.
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* Noter I’age du patient
S'il s’agit d’un enfant, c’est un facteur
prédictif de gravité.

e Préciser le temps post-piqiire (TPP):
Il correspond a l'intervalle de temps
qui sépare le moment de la piqre du
moment de la consultation. Il est capital
pour le suivi du patient, la décision
thérapeutique a prendre et pour
éliminer une éventuelle envenimation.
Il doit étre calculé a chaque examen
clinique. L’absence de signes généraux
apres un TPP de 4 heures élimine tout
risque d’envenimation.

ePréciser les signes fonctionnels
rapportés par le patient ou I'entourage
Larapidité d’action du venin de scorpion
et son mécanisme physiopathologique
impliquant des médiateurs du systeme
nerveux végétatif font que certains
signes sont d’apparition rapide (T.P.P=5
minutes) et sont fugaces: hyper ou
hypothermie, frissons, hypersudation,
douleurs  abdominales, nausées,
vomissements, troubles respiratoires et/
ou neurologique (convulsions).

* Relever les signes ou facteurs prédic-
tifs de gravité

e Connaitre I'origine géographique du
patient :

La survenue de la piqgre dans une zone a
risque (Béni Mellal-Khénifra, Marrakech-
Safi, Casablanca- Settat, Souss-Massa,
Draa-Tafilalt, Fés-Meknés) doit alerter sur
la possibilité d’'une envenimation.

e Déterminer le type de scorpion :
Il s’agit de caractériser, si possible, sa
couleur, voire méme de l'identifier.

e Chercher un état de grossesse chez
la femme piquée.

’examen local
L’examen local permet de:

* Préciser le siége de la pigiire :

Le siége n"a aucun impact sur la gravité
de la piqure. Il permet de voir le point de
la piqQre qui est punctiforme, souvent
entouré d’une zone d’cedéme et/ou de
rougeur.

* Rechercher les signes locaux et
locorégionaux :

- La douleur est I'élément le plus
constant, elle survient immédiatement
aprés la piqire et dure quelques heures;
elle est plus intense en fonction de la
quantité de venin injectée.

Chez le nourrisson, elle est révélée par
un cri strident qui attire 'attention des
parents.

- La douleur peut étre accompagnée, a
des degrés divers, par une rougeur, un
cedéme, un érythéme, une sensation
de bralure, des démangeaisons, des
fourmillements ou un engourdissement,
une paresthésie, un purpura et/ou
pétéchie autour du point de la piqgre.

’examen général
L’examen général permet de:

e Evaluer I'état de conscience par le
score de Glasgow Coma Scale (Tableau )

¢ Prendre les constantes vitales: pression
artérielle  (PA), fréquence cardiaque
(FO), rythme cardiaque (RC), fréquence
respiratoire (FR), température (T°) et poids.

¢ Rechercher les signes de détresse
vitale: cardiovasculaires, respiratoires
et neurologiques.




Prise en charge d’'une pigiire
par scorpion

Facteurs et signes prédictifs

de gravité
Ce sont les facteurs de mauvais
pronostic.

e Age inférieur a 15 ans (vulnérabilité de
I'enfant de moins de 5 ans);

e Grossesse;

e Existence d’une comorbidité quelque
soit I'age;

e Délai de prise en charge supérieur a
4 heures. Plus ce délai est grand, plus il
y a des risques de complications voire
méme d’échec des traitements et donc
de décés;

e Fievre supérieure a 39°C, hyper-
sudation, vomissements surtout s'ils sont
incoercibles, priapisme;

e Détresse vitale précoce: cardiaque,
respiratoire  ou neurologique (coma,
OAP...);

e Perturbations biologiques : glycé-
mie de plus de 3,6g/l, globules
blancs  dépassant 25  000/mm?,

augmentation du taux de plaquettes,
protidémie de plus de 70g/l, hypo ou
hyperkaliémie, acidose métabolique,
insuffisance rénale. ..

Au terme de cet examen précis
et minutieux I'état du patient doit
étre hiérarchisé et les facteurs
et signes prédictifs de gravité

précisés

Lexistence d’un facteur ou signe
prédictif de gravité nécessite le
transfert en urgence vers un service
de réanimation

Hiérarchisation

Elle permet de différencier entre un
patient piqué (classe 1), un patient
envenimé non grave (classe II) ou
un patient envenimé en détresse
vitale (classe Ill). Elle est d’autant
plus définitive et fiable que l'on se
rapproche du TPP de 4 heures.

1) CLASSE | :

C’est une piqlre simple sans enveni-
mation.

Elle est caractérisée par la présence d'un
ou de plusieurs signes locaux : douleur,
rougeur,  cedéme,  fourmillement,
paresthésie,  engourdissement  loco-
régional... sans aucun signe général.

Tableau I : Glasgow Coma Scale

./

Score Ouverture des yeux Réponse motrice Réponse verbale
6 Sur ordre
5 Orientée Appropriée
4 Spontanée Retrait Confuse
3 Stimulation verbale (a I'appel) | Flexion anormale Incohérente
2 Stimulation douloureuse Extension (décérébration) | Incompréhensible
1 Absente Absente Absente

2) CLASSE 11 :

Les signes locaux sont plus marqués. Le
venin passe dans la circulation générale
entrainant la libération de médiateurs
chimiques  (catécholamines, acétyle
choline, bradykinine et angiotensine)
qui sont a l'origine d’un ou de plusieurs
signes généraux modérés: hypertension
artérielle, hyper ou hypothermie,
hypersudation, diarrhées, vomissements,
douleur abdominale, rhinorrhée...).
L’ECG est normal a ce stade.

Lexistence d’au moins un signe ou
un facteur de mauvais pronostic, doit
alerter quant a I'évolution imminente
vers la classe IlI

3) CLASSE I :

Elle est caractérisée par la défaillance
des fonctions vitales. Le malade est en
détresse :

- Cardio-vasculaire (CV):

La défaillance CV est fréquemment
la cause du déces. Elle se manifeste
par un collapsus cardiovasculaire
voire un état de choc (hypotension
artérielle, tachycardie), des pressions
de remplissage hautes: pression
veineuse centrale (PVC), pression
capillaire pulmonaire (PCP), et peut
étre responsable d’cedeme  aigu
du poumon (OAP). Il y a aussi des
perturbations de I'ECG.

- Respiratoire :

Cest une complication de la
défaillance cardiaque. Elle se manifeste
par une polypnée, une cyanose, un
encombrement  trachéo-bronchique,
une difficulté respiratoire évoluant
vers un tableau d’OAP dont l'origine
est principalement cardiogénique. A
I'extréme, une bradypnée voire un
arrét respiratoire peuvent se voir.

* Neurologique :

Cest une souffrance  cérébrale
secondaire a I'hypoxie. Elle se
manifeste au minimum par |’agitation,
I'irritabilité, les fasciculations, des

crampes musculaires, 1’obnubilation
puis peuvent survenir des convulsions
etinstallation d’un coma de profondeur
variable (Glasgow <9/15).

Le bilan biologique est perturbé (voir
facteurs de mauvais pronostic) plus une
élévation des enzymes musculaires.

Prise en charge
des patients de classe I:
Pas d’envenimation

Les patients de la classe | sont des
patients piqués mais non envenimés.
Leur prise en charge se fait en
ambulatoire dans n’importe quelle
structure sanitaire (dispensaire, centre
de santé, hopital...).

Cette prise en charge nécessite un
traitement symptomatique des signes
locaux et une surveillance jusqu’a un
temps post piqiire (TPP) de 4 heures.

1) Traitement symptomatique

e Désinfecter localement le lieu de la
piqdre par un antiseptique non alcoolisé,
e Soulager la douleur locale car elle
peut aggraver I'anxiété et |'agitation :
Préférer les antalgiques a base de
Paracétamol, a administrer par voie
orale ou intra rectale (surtout si présence
de vomissements):

- Paracétamol :

Enfant : 60 a 80 mg/kg/24h en 4 prises,
Adulte : 3g/24h en 3 prises

- Creme anesthésiante a base de lidocaine
-prilocaine :

Appliquer une couche épaisse de creme
sur le lieu de la piqure et couvrir d’'un
pansement (délai d’action retardée entre
Th et Th30) a défaut mettre une vessie
de glace en application locale.

2) Surveillance

Tout patient classe | doit étre surveillé
jusqu’a un TPP de 4 heures.
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les constantes vitales de

Surveiller
la victime. La température, le pouls,

la pression artérielle, la fréquence
respiratoire et I'état de conscience
doivent étre surveillés constamment, au
minimum toutes les 30 minutes jusqu’a
un TPP de 4 heures pour éliminer une
envenimation éventuelle.

Si durant ces 4h, il n’y a pas apparition
de signes généraux, le patient pourra
quitter la structure sanitaire en toute
sécurité.

3) Sensibilisation et éducation

Le patient et son entourage doivent étre
informés sur les moyens préventifs, sur la
différence entre piqre et envenimation
et sur le danger et linefficacité de
certaines pratiques (garrot, incision,
scarification, application de produits
traditionnels...) qui ne font que retarder
la prise en charge.

Prise en charge des patients
classe 11 en milieu hospitalier

Les patients en classe Il sont des patients
envenimés. La présence d'un seul
signe général atteste de la présence du
venin dans la circulation générale et de
la possibilité d’évolution vers la classe
[1I; de ce fait, I'hospitalisation s'impose.
Dans la classe I, il y a deux sous-classes:
les patients classe Il sans signes ou
facteurs prédictifs de gravité et les patients
classe Il avec signes ou facteurs prédictifs
de gravité.

Le traitement doit étre commencé
quelle que soit la structure sanitaire
d’accueil.

1- Classe Il sans signes ou facteurs
prédictifs de gravité

1) Traitement symptomatique des
signes généraux

* Fievre:

- Moyens physiques (vessie de glace)

- Paracétamol par voie orale ou intra
rectale; Adulte: 3g/24h en 3 prises,
Enfant : 60 a 80 mg/kg/24h en 4 prises
¢ Vomissements:

Antiémétique disponible : 0,15 mg/kg a
répéter toutes les 6 heures.

¢ Douleurs abdominales :
Antispasmodiques non atropiniques:

- Phloroglucinol 40mg; Chez I'adulte :
1 a2 ampoules en IVD ou IM 3 fois/24h;
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Chez I'enfant: 1114 ampoule pour 15
kg/8h en IV,

- Ou tiémonium 5mg; Chez I'adulte :
Tampoule en IM ou IV lente/8h; Chez
I'enfant: 114 ampoule pour 15 kg/8h en
V.

2) Surveillance

La surveillance doit porter sur la
pression artérielle, Fréquence et
rythme  cardiaques,  Fréquence
respiratoire, état de conscience et
température toutes les 30 minutes
jusqu’a disparition totale et durable
des signes généraux.

3) Sensibilisation et éducation

2- Classe Il avec au moins un signe
ou un facteur prédictif de gravité

-Mise en condition,

-Traitement symptomatique a continuer
ou a démarrer,

-Démarrage de la dobutamine, quelle
que soit la structure sanitaire d’accueil,
-Suivi des constantes vitales,

-Transfert d’urgence vers un service de
réanimation.

Prise en charge des patients
classe Il avec signes ou
facteurs prédictifs de gravité
ou des patients en classe IlI
en milieu de réanimation

Le traitement vise a maintenir les
fonctions vitales : cardiaque, respiratoire
et neurologique.

Le médecin doit adapter son traitement
a l'état clinique du malade d’ou
I"intérét d’une surveillance intensive.

1- Maintien de la mise en condition
comme lors du transfert,

2- Mise en place d’une sonde urinaire
et d'une sonde gastrique

3- Remplissage vasculaire prudent
par petits volumes de SS a 9%o en 30
minutes, sous controle de la pression
artérielle, de la pression veineuse
centrale (PVC) ou échocardiographie
(Enfant: 5ml/Kg, Adulte: 250ml).

On peut faire le test de remplissage,
comme suit : on perfuse 10 ml/kg de
sérum salé a 9%o, si la tension artérielle
s'éléve, ceci montre bien qu’il s’agit
d’une hypovolémie.

Prise en charge d’'une pigiire

par scorpion
4- Traitement des signes locaux
et des signes généraux (comme
précédemment),

5- Traitement de la détresse neuro-
logique

- En cas de convulsions : Diazépam,
chez I'enfant, en intra rectal (0,5mg/Kg
(0,1 ml de solution/kg) sans dépasser
10 mg par injection), par voie orale (0,1
a 0,2 mg /kg) ou par voie IV (0,05 a
0,1mg/kg), chez I'adulte (5 & 15mg/24h
en IM profonde).

- En cas d’agitation : Midazolam, en
intraveineuse (IV) lente, a répéter si
besoin (enfant : 0,1 a 0,3 mg/kg, adulte:
2,5a5mg).

- En cas d’incoordination neuromuscu-
laire: Midazolam en bolus IV a la dose
de 0,05 a 0,1mg/kg puis perfusion de
0,1mg/kg/h. Il faut ajuster les doses pour
maintenir une sédation avec assistance
respiratoire.

6- Traitement de la détresse cardiaque

® Hypertension artérielle:
Généralement, I'hypertension artérielle
n‘est pas fréquente et ne dure pas
longtemps. Elle est donc a respecter
s'il n'y a pas de décompensation
viscérale surajoutée. Par contre, en cas
d’hypertension artérielle menacante
(défaillance  viscérale surajoutée), on
donne un antihypertenseur: Nicardipine
en bolus de 1 a 2 mg en IVD a répéter
si besoin toutes les 5 a 10 minutes ou
encore, au besoin, en continue a la
seringue autopulseuse (SAP) a raison de
1 a4 mg/h.

e Ftat de choc (hypotension, tachycardie)
- Dobutamine

Une ampoule de 250 mg diluée dans
50 ml de sérum salé a 9 %o par seringue
autopulseuse, a administrer par voie
périphérique. On commence par une
posologie moyenne de 7pg/Kg/min et
on augmente par palier de 2pg toutes les
15 minutes jusqu’a stabilisation de I’état
clinique (disparition des signes de I'état
de choc), normalisation de la tension
artérielle, de la fréquence respiratoire
et la reprise d’'une diurése>0,5ml/Kg/h.
Ceci sans dépasser 20pg/Kg/min.

La réduction de la dobutamine doit
aussi se faire de facon progressive, par
palier de 2pg/kg/min et ceci toutes les
15 minutes, aprés une stabilisation




Prise en charge d’'une pigiire
par scorpion

durable de |'état hémodynamique (24h
a 48h). Arrivé a la dose de 4pg/kg/min,
la dobutamine peut étre arrétée.

7-Traitement de la détresse respiratoire
ou coma

e Ventilation artificielle:

L’intubation trachéale ne doit étre
réalisée qu’apres échec de la ventilation
non invasive a forte concentration
d’oxygene a 100%, persistance d'une
SpO2 < 90% et/ou de signes cliniques
de détresse respiratoire ou de détresse
neurologique (Glasgow < 9/15).
L'intubation doit étre faite aprés
démarrage de la dobutamine; de
préférence chez un malade dont I'état
hémodynamique est stable et aprés
induction  d’anesthésie générale en
séquence rapide associant :

- Etomidate : 0,25mg/Kg (contre-indiqué
chez I'enfant agé de moins de 2ans). (A
éviter car donne des myoclonies et une
bradycardie séveére)

- Curare : vecuronium: 0,1mg/Kg

e Sédation:

Une fois le malade sous respirateur, il doit
étre gardé sous sédation continue a la
seringue autopulseuse avec le Midazolam
(Enfant : 0,025 a 0,05 mg/kg/h, Adulte :
2,5 a 5mg/h), et le Fentanyl (1 a 2pg/
Kg/h).

Attention, il peut y avoir risque de
collapsus de ventilation et de choc
a la sédation, et par conséquent
I'augmentation des doses de dobutamine
avec un petit remplissage vasculaire
supplémentaire  peuvent  s’avérer
nécessaires avant l'intubation.

Prise en charge des patients
lors du transfert

Le patient doit étre accompagné, selon
les disponibilités, par un médecin ou
un infirmier pouvant faire des gestes de
réanimation, en cas de besoin.

1) Mise en condition

Tout patient classe Il avec signes ou
facteurs prédictifs de gravité ou classe
lll, doit étre mis en condition pour
un transfert urgent vers un service de
réanimation:

e Position demi-assise pour éviter
tout risque d’inhalation en cas de
vomissements ou position latérale de
sécurité avec liberté des voies aériennes
en cas de trouble de conscience ou de
collapsus,

e Prise dune voie veineuse
périphérique de bon calibre avec
perfusion de base de sérum glucosé
a 5% + NaCl 3g/h+ KCI (1,5g/l);
Adulte: 30 ml/Kg, enfant [4x poids+7/
Poids+90] x1500 ml,

* En fonction des moyens disponibles,
il faut assurer une oxygénation nasale
par masque, sonde ou masque a haute
concentration a raison de 3 litres/min,
voire une intubation et ventilation au
ballon auto remplisseur (si détresse
respiratoire ou neurologique),

e Initier le traitement par la
dobutamine goutte a goutte: diluer une
ampoule de 250mg de dobutamine
dans 250 ml de sérum salé a 9%, soit
1goutte=50 pg de dobutamine ; la dose
de départ est de 5pg/kg/min; en sachant
que Tmg=1ml et Tml=20gouttes ; (qui
correspond a Tgoutte/10kg/min). Ainsi,
on peut calculer le nombre de gouttes
par minute. Un enfant de 10 kg, par
exemple, aura besoin de 5 x 10 / min,
soit 50 pg/ min = 1 goutte/min,

Autre exemple: un enfant de 15 kg
aura besoin de 5 x 15/min = 75 pg/
min soit 1,5 goutte/min (majorer a 2
gouttes / min).

Si la voie intraveineuse est impossible,
il faudra opter pour la voie osseuse a
l'aide d’une intranule.

e Fn cas d’arrét cardio-circulatoire,
il faut faire un massage cardiaque
externe plus un bouche a bouche,
a raison de 15 massages pour deux
insufflations, puis assurer la prise
d’une voie veineuse périphérique pour
une perfusion de sérum salé a 9%o et
injection d’adrénaline en IVD:

- Adulte: Tmg toutes les 3 a 5 min (si
dose inefficace; aller jusqu’a 5 mg/
injection),

- Enfant: 100 mcg/kg soit 0,1 ml/kg a
répéter toutes les 2 minutes.

Ces gestes ne doivent en aucun cas
retarder le transfert du patient.

Surveillance en continu

La surveillance doit étre assurée en
continu, au niveau hémodynamique,
respiratoire, neurologique) :

e Saturation en oxygéne (SpO2) par
I’'oxymétrie de pouls,

e Constantes vitales : PA, FC, RC, FR,
T°, diurése horaire (> 0,5 ml/ kg/h),

e Parametres du respirateur,

* Etat de conscience (score de Glasgow),
* Temps de recoloration (normal < 3 se-
condes),

e Perméabilité de la voie veineuse.

Il faut adapter le traitement en
fonction de I’évolution clinique et le
transcrire ainsi que les gestes effectués
et les constantes, toutes les heures, sur
la fiche de surveillance.

Examens
paracliniques

Les examens paracliniques en milieu
hospitalier sont utiles pour prévenir,
diagnostiquer les complications, sur-
veiller I’état clinique ou ajuster les
traitements, néanmoins leur absence
ne doit en aucun cas retarder la prise
en charge thérapeutique du malade.

e Bilan biologique :

- NFS,

- lonogramme sanguin (Na+, K+, Ca++,
protides),

- Glycémie (et/ou Dextrostix),

- Bilan rénal (urée, créatinine sanguine),
-CRP, CPK, Troponine, BNP, gazométrie.

e Bilan radiologique :

-Radiographie pulmonaire (au lit du
malade), E.C.G, Echocoeur, scanner
cardio thoracique

- Et si possible: scanner cérébral,
doppler transcranien.

Lamélioration du pronostic vital est
tributaire dutraitementsymptomatique
en service de réanimation.
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IMPLANTATION DE L'AUDIT CLINIQUE
DES DECES PAR ENVENIMATION SCORPIONIQUE

Définitions et concept
de l'audit

L’audit clinique est “un processus
d’amélioration de la qualité qui cherche
aaméliorer les soins aux patients et leurs
résultats en passant systématiquement
en revue les soins effectués avec une
grille de criteres explicites et en mettant
en place les changements nécessaires a
I"amélioration” [1]. Il couvre un champ
large intégrant tous les aspects des
soins médicaux et paramédicaux et
s’applique au travail des professionnels
prestataires des soins quelles que
soient leurs catégories [2]. C’est un
outil d’amélioration de la qualité et
non un instrument de sanction, qui
doit respecter I'anonymat.

L’objectif principal est d’améliorer la
qualité des soins médicaux.

Adoption de I'approche
audit pour les Envenimations
Scorpioniques

L’approche audit des envenimations
scorpioniques  (ES) a été adoptée,
pour la premiére fois, en juin 2003, a
I'initiative du Centre Anti Poison et de
Pharmacovigilance du Maroc et en
collaboration avec ['Institut National
d’Administration Sanitaire et I'OMS.
Des critéres cliniques et organisationnels
ont été établis et testés au niveau de
I’hopital Essalama (hopital pilote) de
la province d’El Kelaa d’Essraghna et a
I’hopital régional de Beni Mellal.

Les standards de la conduite a tenir
(CAT) devant la piqure de scorpion (PS)
ont été révisés et validés en 2004 par
des experts nationaux et en 2005, par
des experts nationaux et internationaux.
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En début 2006, une équipe composée
de cadres du CAPM, de la DHSA et
deux experts nationaux dans la prise en
charge des ES et spécialistes d’audit a
rendu visite aux deux hopitaux de Beni
Mellal et d’El Kelaa d’Essraghna dans le
cadre d’'une revue par les paires lors de
séances d’audit réalisées localement.

En 2008, I'audit clinique a été inscrit
dans le plan d’action du ministere de
la santé 2008- 2012 et I'implantation
de la démarche d’audit clinique et
organisationnel des “near miss” et des
déces par ES a été élargie a trois hopitaux
provinciaux (Essaouira, El Jadida et
Khouribga), puis, en 2010, a trois autres
hopitaux provinciaux (Agadir, tiznit et
khémisset) et, en 2012, aux provinces
de Settat, Taroudant, Youssoufia, Sidi
Bennour et Kmiss Zmamra.

En 2013, une étude d’évaluation de la
qualité de la prise en charge des ES a
montré que sur un total de 36 décés en
2012 provenant de 6 hopitaux audités,
88,6% des déces correspondaient a des
enfants de moins de 15 ans.

Les dysfonctionnements étaient relatifs
aux délai et conditions de transfert
(25,71%), au mauvais diagnostic de
la classe de gravité (11,42%), a la non
mise en condition précoce (5,71%),
a une conduite thérapeutique non
adaptée (31,42%) et la non surveillance
continue (17,14%).

Les causes de ces dysfonctionnements
correspondaient a l'insuffisance de
formation des professionnels (31,42%),
au manque de matériel (11,42%)
et a la non coordination entre les
services (8,57%). Des solutions ont été
proposées et réalisées en partie.

Conclusion

L'intégration de la réduction des
envenimations dans la  stratégie
sectorielle 2012-2016, a permis de
diminuer nettement le taux de létalité (de
2,37% en 1999 a 0,18% en 2017) et de
rationaliser les dépenses liées aux PES.

L'officialisation des comités régionaux
d’audits avec la création des comités
locaux hospitaliers, le développement
et mise a niveau des compétences
et le renforcement des mécanismes
de suivi, s’avérent nécessaires pour
la pérennisation dans la pratique
quotidienne de la démarche audit
clinique afin d'obtenir zéro décés
évitable.

Remerciements aux Pr Driss Bacheikh, Dr
Abdelkabir Hachad et Dr Adil Moubachar pour
leur accompagnement lors de l'implantation
de l'audlit pour les PES.
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QUESTIONS RECURRENTES

AU SUJET DES PIQURES ET ENVENIMATIONS SCORPIONIQUES

Chaque année, le CAPM recoit des questions posées par les représentants de la population et les médias au sujet des piqtires et envenimations scorpioniques
Ces questions concernent souvent la stratégie, le décés infantile, la prévention et les gestes de secours.

Stratégie
du Ministere de la santé

Le CAPM a regu a plusieurs reprises des questions
concernant les mesures prises par le ministére de
la Santé pour lutter contre les intoxications par les
piqdres de scorpions surtout en milieu rural etau
niveau des régions endémiques.

Les réponses se sont basées sur le plan straté-
gique du ministére de la Santé pour lutter contre
ce fléau. Il s'agit d'une Stratégie Nationale de pré-
vention et de lutte contre les PES basée sur les
recherches scientifiques adaptées au contexte
marocain. Elle a été mise en place par une circu-
laire ministérielle (Circulaire Ministérielle en 1999
n°® 15/DELM/INH/CAPM) et pilotée par le CAPM
qui veille a son application surtout au niveau des
provinces a risque.

Cette stratégie a pour objectifs de diminuer
lincidence, la morbidité et la mortalité liées aux
piqres de scorpions. Cing grands axes straté-
giques ont été tracés :

1-Formation du personnel médical et paramédi-
cal sur la prise en charge thérapeutique de fagon
continue et réguliere ;

2-Standardisation de la conduite a tenir devant
une piqdre de scorpion qui permet de guider les
professionnels de santé a identifier plus rapide-
ment les cas graves pour les orienter vers la
réanimation et a rationaliser la prise en charge
des envenimés en utilisant uniquement les médi-
caments nécessaires ;

3-Actions d'Information Education et Commu-
nication (IEC) pour la population pour l'informer
de fagon simple sur la piglre de scorpion et sa
prévention et pour l'inciter & bannir ['utilisation de
thérapeutiques traditionnelles.

4-Utilisation des prédateurs pour le scorpion
pour diminuer le nombre de piqdres, entretien
des alentours et réorganisation de I'habitat pour
empécher 'accés du scorpion aux domiciles.

5- Implantation du systéme d'information, afin
de suivre I'évolution des différents indicateurs de
morbidité et de mortalité et d'évaluer I'impact des
actions de prévention et de prise en charge.

Pour activer 'application de la stratégie, le ministére
de la Santé organise chaque année une campagne
nationale de prévention et de lutte contre les PES.

Les résultats sont encourageants, reflétés par la dimi-
nution significative des déces, mais il faudra renforcer
limplication multisectorielle pour bien vaincre ce fléau.

1-Soulaymani Bencheikh R, EI Oufir Rh. Stratégie nationale de
lutte contre les pigures et les envenimations scorpioniques. Revue
Toxicologie Maroc 2009 ;2 : 3-9.

Déces infantile
et modalités de prise en charge

Le CAPM regoit fréquemment des questions sur
les mesures prises par le ministere de la Santé pour
réduire les déces des enfants piqués par le scorpion
et liant la cause des déces a 'absence du Sérum Anti
Scorpionique (SAS).

La prise en charge thérapeutique des PES ne com-
prend plus le SAS depuis 'an 2000, pour des raisons
de manque de preuve scientifique sur son efficacité, sa
tolérance et sa spécificité. Le traitement est essentiel-
lement symptomatique, les médicaments nécessaires
ainsi que les dispositifs médicaux essentiels pour
prendre en charge I'envenimation scorpionique sont
distribués chaque année par le CAPM, sous forme de
kit (caisse de médicaments). Ceci a permis de réduire
nettement le déces en intra-hospitalier.

Pour améliorer la prise en charge des victimes, un
arbre de décision spécifique a été élaboré pour aider
aussi bien le professionnel de santé que les interve-
nants sociaux a distinguer entre une piqre simple (ne
nécessitant qu'un traitement des signes locaux et la
surveillance), et une envenimation témoignée par la
présence d'un ou de plusieurs signes généraux et/ou
des signes de détresse vitales (nécessitant le transfert
rapide du patient vers I'hdpital).

Les résultats probants ont encouragé le ministére
a renforcer cette stratégie pour tendre vers zéro
décés par envenimation scorpionique. Pour ce, une
démarche d'audit clinique des décés a été implantée
depuis 2003 (inscrite dans le plan d'action du ministere
de la Santé depuis 2008), afin de soulever les dysfonc-
tionnements et les insuffisances de prise en charge et
mettre en place les changements nécessaires.

Le ministére de la Santé ne pourra atteindre ce défi
que si les autres secteurs (ministere de I'Education
Nationale et de la Formation professionnelle ; minis-
tere de la Jeunesse et Sports, ministére de I'Intérieur,
particulierement les collectivités locales et les Bureaux
Communaux d’Hygiéne, ministere de 'Equipement, du
Transport, de la Logistique et de I'Eau, ministere de
I'Agriculture et de la Péche Maritime, etc.), s'impliquent
par des activités coordonnées et intégrées.

Prévention
et gestes de secours

Les gestes de secours devant une piqdre de scor-
pion et les mesures de prévention pour protéger
la population, surtout en période estivale, sont
parmi les préoccupations de la population, leurs
représentants et la société civile.

Le CAPM dispose d'un plan d’Information-Educa-
tion-Communication (IEC) qu'il met en ceuvre tout
le long de I'année et qu'il renforce a I'approche
de I'été en collaboration avec les provinces médi-
cales et les académies d’éducation et d’Ensei-
gnement. Ainsi plusieurs campagnes de préven-
tion sont organisées pour prévenir les piqlres
de scorpion et pour améliorer la prise en charge
des victimes piquées avant 'arrivée a la structure
sanitaire.

Pour prévenir les PES, des séances d'lEC sont
organisées au niveau des lieux de rassemble-
ment de la population, au niveau des centres de
santé, en milieu scolaire, foyers féminins et dans
les mosquées...

Les messages sont simples incitant la population
a élever les volailles prédatrices du scorpion, a
colmater toutes les bréches et trous au niveau
des murs, lisser les murs, désherber et entretenir
les alentours de I'habitat pour diminuer I'accés
du scorpion ; a porter des chaussures fermées et
montantes, et a prendre des précautions avant de
toucher les pierres, le bois, etc.

Tous les messages de prévention sont précisés
dans le matériel IEC (affiche IEC, dépliants, livret
relais, CD-Rom, ...) qui est élaboré par le CAPM
et distribué au cours des campagnes IEC.

Par ailleurs, les mass-médias (journaux, presse
électronique, radios et télés) participent a l'infor-
mation et 'éducation du grand public.

Quant aux premiers gestes de secours, le pro-
gramme |EC déconseille toutes les pratiques
traditionnelles (garrot, succion, scarification, cryo-
thérapie, etc.), car ils ne reposent sur aucun argu-
ment scientifique. lls ne font que retarder 'accés
rapide de la victime aux structures de soins et
donc aggraver le pronostic vital.

Pour rationaliser les interventions, le ministére de
la Santé incite la communauté, les autorités et les
collectivités locales, ainsi que les autres départe-
ments ministériels a participer a 'amélioration de
la qualité de vie de la population pour prévenir les
PES, une pathologie liée au niveau socio-écono-
mique de la population.

1-Soulaymani Bencheikh R, El Oufir Rh. Stratégie nationale de
lutte contre les pigires et les envenimations scorpioniques. Revue
Toxicologie Maroc 2009 ;2 : 3-9.
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