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I. INTRODUCTION

L’intoxication aigue se définit comme I’ensemble des manifestations
pathologiques consécutives a une ingestion d’aliments ou a l'administration
de produits ou de meédicaments se comportant comme un poison dans
l'organisme. Les manifestations cliniques dépendent de la substance
incriminée, de la quantité, de la voie d’administrations et les gestes effectués
[1].

Les expositions a des substances toxiques sont fréquentes chez I'enfant. Parmi
ces expositions, 'incidence d’une intoxication avérée augmente avec ’age : elle
est attendue dans 8 % des cas avant 12 ans et 18 % des cas chez ’enfant plus
agé. La mortalité globale par intoxication est plus faible chez ’enfant que chez
I’'adulte (0,03 % versus 0,3 %) mais dépend de 1’age (0,003 % avant I’age de 6
ans) et surtout des substances impliquées. D'une facon globale, la dose
toxique rapportée au poids est plus élevée chez l'enfant. Cependant, six
spécialités ont été impliquées dans des intoxications fatales par ingestion de
faible dose chez le jeune enfant (< 6 ans) (un comprimé ou une cuillerée) : les
antidépresseurs tricycliques, les antipsychotiques, les anticalciques, les
dérivés contenant de la quinine, les opiacés et les hypoglycémiants
oraux|2].Selon I'OMS, lincidence des intoxications accidentelles chez les
enfants de moins de 15 ans a été de 282,4 sur cent mille en 2004, ce qui
représente10,9% de 'ensemble des traumatismes accidentels chez les enfants

et345 814 personnes décédées dont 9,4% sont des enfants [3].

Le Mali a encore du retard a rattraper dans ce domaine puisque la derniére
enquéte a montré que, malgré la réduction de la mortalité infanto-juvénile de
126 pour 1000 a 101 pour 1000 selon EDSM VI, le Mali reste encore mal
classé au niveau mondial [4]. Les intoxications chez l'enfant sont trés mal
évaluées, en partie due au manque de vulgarisation de centres antipoison et

de pharmacovigilance, le peu de publications dans le domaine l’atteste.

Nous recevons réguliéerement des cas d’intoxications qui, pour la plupart ont

recu un traitement supposé atténuer les effets. En 'absence de données
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actualisées, nous avons initié ce travail pour apprécier les conduites des

parents devant une intoxication aigue et nos objectifs sont :
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II. OBJECTIFS

II.1 Objectif général

Etudier les conduites des parents face a une intoxication aigue de l'enfant.

I1.2 Objectifs spécifiques

>
>

Déterminer la fréquence des intoxications ;

Identifier les substances fréequemment incriminées dans les intoxications
aigue chez l'enfant ;

Déterminer les premiers gestes effectués par les parents devant une
intoxication aigue ;

Décrire les caractéristiques cliniques des intoxications aigues ;
Déterminer les principes de prise en charge initiaux des intoxications aux

urgences pédiatriques.
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III. GENERALITES

III.1 Définition

Intoxication : Selon ’'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), l'intoxication
aigué est l'ensemble des manifestations pathologiques consécutives a
I'ingestion d’aliment ou a l'administration de produits ou de drogues qui se

comportent comme un poison dans l'organisme [5].

Autre définition : On entend par intoxication (in = dans, toxicum = poison),

toute maladie provoquée par la présence de toxique dans l'organisme [6].

Chez I'enfant l'intoxication est surtout accidentelle, contrairement a ’adulte
ou elle est dans la majorité des cas intentionnelle voire criminelle (tentative de

suicide, d’autolyse).

Il peut s’agir aussi d’'un accident de surdosage.
[II.2 Mécanisme de l’intoxication

Cette action se fait selon deux mécanismes :

» Endogeéne : Toxicose par des substances produites dans l'organisme, soit
par des germes vivants, soit par l'organisme lui-méme (déchet de la
nutrition, on parle alors d’auto intoxication dans le dernier cas).

> Exogéne : Toxicose par des substances produites en dehors de
l'organisme : c’est lintoxication inapparente qui ne donne pas lieu a des

signes cliniques, mais peut étre révéler par des méthodes analytiques.
I11.3 Types d’intoxications
On distingue deux types d’intoxication :
> Intoxication aigué

Une intoxication est dite aigué lorsque les effets toxiques apparaissent aprés
l'administration d'une dose unique ou par suite d’inhalation d'une durée

inférieure a 24h.
> Intoxication chronique

Consécutive a ’exposition répétée pendant une longue période a un toxique.
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Les signes cliniques se manifestent :

v' Soit par le fait que le poison s’accumule dans 'organisme, c'est-a-dire, la
quantité éliminée est inférieure a la quantité absorbée et dont la
concentration du toxique augmente progressivement jusqu’a l'obtention
d’un seuil suffisant pour engendrer des signes cliniques.

v Soit par le fait que les effets engendrés par l’exposition répétée

s’additionnent sans que le toxique ne s’accumule dans l'organisme.
[II.4 Les voies de pénétration dans ’organisme
» La voie pulmonaire

Ce meécanisme se voit dans les intoxications par inhalation de gaz, de
poussiere, de liquides volatiles, de vapeur toxique, Exemple : CO (monoxyde

de carbone).

Le passage du toxique dans le sang est trés rapide et rend cette intoxication

foudroyante.
» La voie digestive

Par voie orale, la vitesse d’absorption dépend du produit en cause, de sa
nature (les solutions s’absorbent en général plus rapidement que les formes

solides).

C’est important pour une éventuelle décision de pratique le lavage gastrique.
Mais, I’'absorption est influencée par ’état de réplétion de I’'estomac, la nature

des aliments qu’il contient avant l'intoxication.

» La voie cutanée

Elle comporte plusieurs volets, il peut s’agir :

- d'une pénétration percutanée (brtlure de base, d’acide, contact de poudre),
- de piqares (insectes, vipéres...).

» La voie parentérale

L’intoxication par cette voie est trés dangereuse, le plus souvent accidentelle
due aux erreurs thérapeutiques mais peut se voir aussi en cas de toxicomanie

par injection.
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II1.5 Substances fréequemment en cause, clinique et conduite a tenir
II1.5.1 Les médicaments

Les intoxications aux médicaments sont fréquentes avec une trés grande
variété de drogues. Cette fréquence s’explique par le fait que les médicaments
sont de plus en plus disponibles et sont a la portée des mains (ventes libres,
automeédications et négligence des parents pour la bonne mise en garde des
meédicaments a la portée des enfants). Un certain nombre de médicament nous
intéresse particulierement du fait de leur large utilisation en pédiatrie. Il s’agit

de :
[II.5.1.1 Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) [7]
Dérivés de l’'acide aryle carboxylique (Diclofénac, Ibuproféne, Indométacine,

Oxicam, Acide niflumique) ils ont en commun certaines actions
thérapeutiques et effets secondaires cliniques et biologiques. Ce sont les

irritants de la muqueuse digestive.

Lors d’intoxication aigué massive, il peut y avoir des troubles neurologiques
(céphalées, convulsions), des troubles rénaux (protéinurie, hématurie,

insuffisance rénale aigué) et hépatiques.

» Conduite a tenir :

v' Evacuation digestive suivie de I'administration de pansement gastrique.
Surveillance de la diurése, des ionogrammes sanguins et urinaires, de la
créatinémie et du bilan hépatique.

v' En cas d’insuffisance rénale oligo-anurique :

v Administrer du Furosémide,

v Alcalinisation légére du sang.
I1I.5.1.2 Aspirine (AAS) [7]

L’acide acétylsalicylique ou Aspirine est de moins en moins utilisé en pédiatrie

qu’en médecine adulte au profit du Paracétamol et de I'Tbuproféne.

Sa dose toxique est de 100 a 150 mg/kg/jour sans méconnaitre la sensibilité

particulieére de certains enfants.

21



L’Aspirine est métabolisée au niveau du foie, 25 % sont oxydées, 75 % sont

éliminés sous forme d’acide salicylique dans les urines.

Cette excrétion urinaire dépend énormément du ph urinaire (elle est multipliée

par 5 sile ph est <7,5).
» Clinique :
Elle dépend du degré d’intoxication :

v Dans les cas d’intoxication modérée : On observe aussi les troubles
digestifs a type de : gastralgies, gastrites, hémorragies, vomissements
fréequents parfois sanglants. II peut y avoir une agitation, une
hyperexcitabilité neuromusculaire, puis trouble de la conscience et de la
respiration.

v Dans les cas d’intoxication sévére : un coma profond s’installe avec
convulsion, une hyperthermie majeure avec sueur, une hyperpnée et une
sueur abondante entrainent le plus souvent une déshydratation globale.

> Sur le plan biologique : la cytolyse hépato cellulaire va entrainer un défaut
de synthése des facteurs vitamino-k-dépendants. L’hyper ventilation
entraine une alcalose respiratoire, puis une acidose métabolique. Dans
certains cas, on peut observer une modification de la glycémie (hyper ou
hypoglycémie).

» Conduite a tenir :

Elle passe par le lavage gastrique, puis 'administration de charbon végétal
active. On procéde ensuite a la diurése osmotique accentuée par
I’alcalinisation des urines. Chez un malade comateux, on rétablit une
ventilation correcte, on corrige le déséquilibre acido-basique par la perfusion
de sérum bicarbonaté isotonique a 1,4 % a la dose de 20 a 30 ml/kg, le reste
du traitement vise a lutter contre la déshydratation, ’hyperthermie et ’état de

choc.
[I1.5.1.3 Antibiotiques [8]

Se révelent trés peu toxiques dans leur ensemble excepté les aminosides et les

antituberculeux (Rifampicine) qui peuvent €tre trés toxiques.
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Cas de l’intoxication a la Pénicilline
» Clinique

Elle est convulsivante lorsqu’elle est utilisée a dose considérable, le principal
danger est la survenue de phénomeéne de sensibilisation avec un choc
anaphylactique. Il est a noter que ce choc peut survenir chez les personnes
sensibilisées, aprés administration de doses minimes par voie buccale ou

parentérale.
> Conduite a tenir
Elle consiste a administrer :

v' Soit des corticoides (Hémisuccinate d’hydrocortisone, Dexamethasone) en
IVD. Dans le cas dun grand choc, on recommande l’emploi des
catécholamines associées aux corticoides.

v' Soit ’Adrénaline administrée en IVD, en IM ou SC sans délai et dont
lefficacité est remarquable.

v' Soit la Noradrénaline en perfusion dont le débit est adapté a 1’évolution

clinique.
[1I.5.1.4 Paracétamol [7]

Le Paracétamol est un dérivé de la phénacetine, il est de plus en plus préféré
que les acides acétylsalicyliques aussi bien en pédiatrie pour son double effet
antalgique antipyrétique. Le Paracétamol est a l'origine d’'une intoxication
lorsque sa dose est supérieure ou égale a 150 mg/kg/jour. Elle devient

mortelle a partir de 3g chez ’enfant.

Physiopathologie : 90% du Paracétamol absorbé au niveau du tube digestif

est métabolisé par le foie, mais a des doses toxiques de paracétamol.

Capacité de détoxication du glutathion est dépassée. Le N-
acétylbenzoquinonéimine meétabolite potentiellement toxique du Paracétamol
n’est plus transformé en dérivés mercatiques et en cystéines. Ce phénomeéne
aboutit a la nécrose hépatocytaire. Le dosage de la paracétamolémie a une

importance capitale :

23



Il permet de vérifier I’'hypothése d’intoxication au Paracétamol et d’évaluer le

risque d’hépatite mortelle qui est quasi permanent au-dessus d'une dose de
350 mg/kg /jour de Paracétamol.
» Clinique

Elle est sans aucune spécificité dans les premiéres heures suivant l'ingestion,
il peut s’agir de : fatigue, paleur, nausées, vomissements, parfois transpiration
abondante. A partir de 24-28 heures apparaissent les signes d’atteinte
hépatique a type de douleurs abdominales localisées au niveau de

I’hypochondre droit, d’ictére, d’hépatomégalie, d’Astérix et d’hémorragie.
Les signes neurologiques a type de confusion mentale et coma.

Les modifications biologiques se manifestent par une élévation des
transaminases, une hyper bilirubinémie et ceux-ci dés la douziéme, seiziéme

heure apres l'intoxication et aussi une chute de facteur V.
» Conduite a tenir B

Elle est influencée par le délai de découverte de l'intoxication. Chez un patient

vu tot et conscient, on procédera a :

v' un lavage gastrique (justifié quand on le réalise moins de 6 heures de temps
apres l'intoxication et en cas de prise supérieure a 150 mg/kg) ;

v' aladministration d’antidote spécifique : N-acétyl cystéine ou la cysteamine

La dose d’attaque est de 140 mg/kg.

La dose d’entretien est de 70 mg/kg/4 heures jusqu’a 17 doses. En cas de
trouble de conscience, la N-acétyl cystéine est administrée en perfusion dans
du glucose 5 % a la dose de 150 mg/kg pendant 60 minutes puis 50 mg/kg
dans du glucosé S % pendant 4 heures suivi de 100 mg/kg de N-acétylcystéine

dans du glucosé en perfusion en 20 heures ;

v a ladministration du charbon activé, elle peut diminuer l’absorption
digestive du Paracétamol a la dose de 1 gramme/kg chez ’enfant, mais non

indiqué lorsque l'antidote est administré per os.
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La diurése osmotique apporte peu de chose compte tenu de I’é€limination

urinaire minime du Paracétamol.

Les complications majeures sont : I'insuffisance hépatocellulaire et 'atteinte
rénale par tubulopathie secondaire a la formation de radicaux libres par
métabolisme rénal. La surveillance de l'insuffisance hépatocellulaire se fait

par :

- la clinique : l'astérixis,

- I’électro-encéphalogramme,

- la biologie : le temps de prothrombine, le facteur V.

L’évolution de l'intoxication au paracétamol dépend de la sévérité de 'atteinte

hépatique.

L’évaluation de l'intoxication au Paracétamol dépend de la sévérité de ’'atteinte

hépatique.

Tableau I : Evaluation de la gravité des intoxications a la Chloroquine [6]

Intoxication Bénigne Grave Mortelle
Dose (g) <3 3-5 >5
PAS (mm Hg) >100 100-80 <80
QRS (sec) <0,10 0,10-0,20 >0,20
Trouble du rythme Non Possible Possible

A ces quatre parameétres peuvent s’ajouter d’autres comme les antécédents du

malade, une inhalation bronchique ou une insuffisance rénale.

» Complications a craindre :

v Complications précoces : essentiellement d’origine cardiovasculaire,
survenant dans les 24 premiéres heures :

v' Trouble du rythme ventriculaire a type de tachycardie ou de GFibrillation

ventriculaire parfois réfractaire ;
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v' Etat de choc principalement cardiogénique avec une composante
Vasoplégique ;

v' Arrét cardiorespiratoire pouvant évoluer vers un état de mort Cérébrale.

» Complications tardives : survenant au-dela des premieres 48 heures,
secondaire a une réanimation prolongée :

v' La pneumopathie d’inhalation,

v L’cedéme aigu du poumon (O.A.P) d’apparition brutale,

v" Une chute de tension inférieure a 8 mm Hg et une Q-R-S supérieure
Ou égale a 12 secondes.
» Conduite a tenir

Dans limmeédiat, un lavage gastrique est indiqué sous la protection dune

intubation trachéale avec ballonnet gonflé en cas de coma.

Il faut une surveillance hémodynamique permanente (tension artérielle,
E.C.G), une assistance respiratoire.

Le traitement antidotique fait recours au Diazépam a la dose initiale de 2

mg/kg en 30 minutes a la seringue électrique puis 1 a 2 mg/kg/24 heures
pendant 48 heures. Chez un patient dans un état hémodynamique précaire
(collapsus), on utilise ’Adrénaline a la dose de 0,5 pg/kg/mn a la seringue
électrique. Le lactate de sodium molaire est prescrit en cas d’élargissement

majeur des complexes Q-R-S au-dela de 12 secondes.

[II.5.1.5 Barbituriques [11]
Les barbituriques sont a l’'origine d'une proportion importante d’intoxication.
Il y a trois classes de barbituriques :
- les barbituriques d’action longue (8 a 10 heures), exemple : Phénobarbital.
- les barbituriques d’action intermédiaire (4 a 5 heures), exemple :
Butobarbital, Vin barbital.

-les barbituriques d’action rapide (3 a 4 heures), exemple : Pentobarbital,

Heptabarbita.
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» Clinique

La dose toxique est de 25 mg/kg. L’intensité des symptomes dépend de la

quantité absorbée sans négliger les variations individuelles de sensibilité.

On admet qu'une dose de 0,5 a 1 g de Phénobarbital représente le seuil de
coma et qu'un gramme de Phénobarbital correspond a un jour de coma en

absence de traitement.

La clinique est essentiellement dominée par une dépression respiratoire et

cérébrale centrale avec trouble de la thermorégulation.

-Au début : c'est-a-dire I’'heure suivant 'ingestion, apparaissent les nausées,

les vomissements, un état d’ébriété et une somnolence.

- Plus tard : c’est le coma barbiturique. Ce coma est calme, peu profond avec
une révolution musculaire, une diminution ou abolition totale des réflexes
ostéo-tendineux. L’aspect de sujet intoxiqué est congestif, érythrosique, pale
ou cyanoseé, les paupieres seches et collées. On peut assister a 'apparition de
phlycténe au niveau des points de pression et de placards indurés (genou,
coude, face). La pression artérielle est généralement abaissée avec un pouls
petit et filant, il y a souvent un globe vésical. La respiration est ample, lente
et superficielle. Elle est aggravée trés rapidement par un encombrement
trachéo-bronchique conduisant a la pneumopathie de déglutition et aux

troubles de ventilation avec surinfection.

Le pronostic immédiat dépend de I’état cardio-respiratoire.

» Complications a craindre

Toutefois des complications peuvent se greffer au tableau a savoir :

v' une rhabdomyolyse,

v' une insuffisance rénale aigué,
v' une surinfection pulmonaire,
v

une embolie pulmonaire.
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» Conduite a tenir : il nécessite

- une hospitalisation,

- une épuration avec le lavage gastrique, suivie de 'administration de
Charbon activé. Une diurése osmotique alcaline associant a part égal :
Sérum Glucosé a 10 % et du Sérum Bicarbonaté a 1,4 % sur la base de 100
ml/kg/24 heures.

La surveillance porte sur l'état hémodynamique, l’équilibre hydro
électrolytique (kaliémie, calcémie) et la diurése horaire, on peut faire recours

a une épuration extra rénale par dialyse péritonéale.
[11.5.1.6 Benzodiazépines [7]

Elles sont utilisées en thérapeutique pour leurs effets anxiolytiques, sédatifs,
anticonvulsivants et myorelaxants. Elles sont wune cause majeure

d’intoxication par large prescription. La benzodiazépine la plus utilisée est le
Diazépam, les autres éléments de la liste sont : le Triazolam, Témazépam,
Flunitrozépam.

Leur métabolisme se fait au niveau du foie aboutissant pour certaines a la

production de métabolite actif : le Nordiazépam.

Mais les Diazépines les plus en causes sont : Clonazépam, Lorazépam,
Bromazépam.

» Clinique

- Au début : nous observons une démarche ébrieuse avec des chutes répétées
dues a l’hypotonie musculaire, marquée surtout au niveau des membres
inférieurs, puis surviennent les troubles de la vigilance, avec somnolence,
coma, réflexivité. Une dépression respiratoire peut s’observer avec bradypnée

et pause.

- Plus tard : une broncho-pneumopathie de surinfection peut se voir. Le

diagnostic peut se confirmer par dosage plasmatique ou urinaire.
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> Conduite a tenir : elle nécessite

-une surveillance attentive des malades présentant des troubles de la

vigilance.

- 'apport du Sérum Glucosé par voie veineuse plus des électrolytes pendant

les troubles de la conscience.

Chez le malade vu, un peu tot, on peut faire un lavage gastrique ou

l’administration de Charbon activé.

L’utilisation de I’'antagoniste spécifique : le Flumazenil a la dose de 10 pg /kg,
ne se justifie qu’en cas d’intoxication non confirmée. Dans ce cas précis, c’est

un test diagnostique.
II1.5.2 Autres produits chimiques
Produits corrosifs [12]

Produits fréquemment utilisés dans les ménages, donc sont responsables de

la majorité des intoxications domestiques.

L’ingestion de liquides corrosifs produit des lésions oesophagiennes et
gastriques excessivement sévéres dont l'issue peut étre fatale ; et plus que
dans toute autre intoxication un traitement d’extréme urgence doit étre

entrepris et qui visera a la neutralisation du caustique.
Les principaux caustiques fréquemment rencontrés sont :

Caustiques majeurs

Acides : chlorhydrique (Hcl) ou murique,

Basiques : soude caustique(NaOH) ou lessive de soude,
Caustiques faibles

Acides : acétique (CH3COOH),

Basiques : ammoniaque (NH4OH) ou alcali volatil,

Divers : hypochlorite de sodium (NaOH) ou eau de javel.

v X X XV X\ \ YV

Physiopathologie

Les acides sont le plus souvent en cause, mais provoquent des brulures moins

profondes que les bases. Ils coagulent les matiéres albuminoides de
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I'épithélium, créant ainsi une couche protectrice pour les tissus sous

adjacents.

Les bases au contraire, en dissolvant les matiéres albuminoides et en
saponifiant les graisses réalisent une « nécrose liquéfiante » qui atteint les

couches musculaires au niveau desquelles se constituera un tissu sténosant.

Les acides sont plus volontiers responsables de 1ésions gastriques, et les bases

de lésions cesophagiennes.
» Clinique : elle suit trois phases

- phase initiale : dés l'ingestion du caustique apparaissent les signes suivants
: toux, vomissements, douleurs atroces bucco-pharyngiennes, rétro sternales

et épigastriques ; le malade agité, pale, angoissé, réclame a boire.

Un état de choc alarmant s’installe trés vite avec sueur respiratoire
superficielle, tension artérielle effondrée, I’évolution peut se faire rapidement
vers la mort par choc irréversible ou par perforation ocesophagienne ou

gastrique.

Aprés cette phase critique, le choc céde spontanément, le syndrome
cesophagien s’installe avec sa triade caractéristique : dysphagie, régurgitation,

douleur.

Les joues, la langue, la voile du palais ont un aspect érosif, membraneux,

I’haleine est fétide.
La déshydratation puis 'amaigrissement s’installent peu a peu.

-Phase intermédiaire ou d’accalmie : du 12¢me agu 30%me jour environ, a
l'anxiété du début succéde un état d’euphorie du au retour d’'une déglutition
sensiblement normale et la reprise du poids et des forces. Le malade se croit
guéri, pourtant a bas bruit s’effectue wune cicatrisation conduisant

éventuellement a la sténose.

-Période de sténose ocesophagienne cicatricielle : les premiers signes
s’amorcent a la fin des premiers mois, a peine le malade a-t-il avalé une

quantité d’aliments qu’il doit s’arréter, car il y a une sensation d’étouffement.
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La dysphagie s’accentue peu a peu, au point que les liquides ne passent plus
qu’avec peine, de ce fait, la dénutrition devient de plus en plus marquée et

conduit a la mort.
> Conduite a tenir

Elle doit étre entreprise en extréme urgence. Elle se propose de limiter
I’étendue et lintensité des lésions dans les formes de gravité moyenne

(modérée) et d’éviter la perforation dans les formes sévéres.
v' Ce qu’il faut faire [13]

* Identifier la nature du toxique (acide ou base) par l'interrogatoire du malade

ou l'entourage, par la détermination du ph au moyen de papier.

Indicateur : celui-ci bleuit en présence d’une base et rougit en présence dun

acide.

La nature du caustique étant connue, on procéde alors a 'administration
d’agents neutralisants, qui bien que classique est conseillée par de nombreux

auteurs.
v Ce qu’il ne faut pas faire [13] :

» Effectuer le lavage gastrique : celui-ci, par son action traumatisante sur un

cesophage fragilisé est susceptible d’aggraver les lésions.

* Tenter de faire vomir : les vomissements en faisant repasser les substances

corrosives par 'oesophage risquent d’accentuer ’atteinte cesophagienne.

* Absorber de produits par la bouche, le toxique serait entrainé vers les régions
encore relativement intactes de la muqueuse. L’exception est faite aux

produits destinés a la neutralisation des acides et des bases.
> Produits destinés a la neutralisation des acides [14]

eau albumineuse : 4 blancs d’ceuf battus dans un demi-litre d’eau,

v

v" eau de chaux : 100 ml,

v' magneésie calcinée : 15 a 20 g dissout dans un demi-litre d’eau,
v

lait : 1 litre neutralise 10 a 15 gr de hcl,
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v

citrate de triéthanolamine : faire absorber a l'intoxiqué le mélange a part

égale des solutions A et B ;

A = solution aqueuse de triethanolamine 6 a 50 g pour 100 ml et

B = solution aqueuse d’acide citrique a 10 g pour 100 ml.

>

v

VoSS

Produits destinés a la neutralisation des bases [14]

vinaigre : 100 ml pour 1 litre d’eau,

acide acétique : dilution au 1/100e,

jus de citron : 1 citron pour 1 verre d’eau.

En cas d’ingestion d’eau de javel, ’acide citrique ou borique est préconisé.
Le traitement d’urgence des briilures cutanées par les bases et les
acides forts [15]

Que l'agent responsable soit un acide ou une base, il faut effectuer un
lavage abondant et prolongé (10 a 15 mn) de la partie atteinte a l'eau
naturelle. Ce lavage doit €tre aussi précoce que possible. L'importance de
la bralure étant d’autant plus grande que le lavage est plus tardif.

On procédera ensuite a l'application pendant une heure de compresses
imprégnées dune solution neutralisante et qui seront renouvelées
frequemment.

Pour les acides forts, les solutions neutralisantes suivantes ont été
proposées :

Solution de bicarbonate de sodium a 2 ou 5 %,

Solution contenant 5 % de bicarbonate de sodium et 5 % de thiosulfate de
sodium,

Solution de triéthanolamine a S ou 10 % : cette solution de pouvoir
neutralisant rapide et efficace soulage trés vite le bralé et permet d’obtenir
des guérisons accélérées. Elle rend les cicatrices plus souples et

adhérentes.

Cas de I’acide fluorhydrique

Apreés lavage de la surface cutanée, bralée par cet acide, il est conseillé de

pratiquer sur le pourtour de la bralure des injections sous cutanées de

gluconate de calcium a 10 %. Le gluconate de calcium, en précipitant le fluor
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sous forme de fluorure de calcium, fait cesser la douleur et limite les

destructions.

Pour les bases fortes, les solutions d’acide tartrique, citrique ou borique sont

préconiseées.
II1.5.3 Monoxyde de carbone (CO) [16]

En France, il est 'une des premiéres causes de mort toxique et la majorité des
cas est accidentelle et d’origine domestique. L’'oxyde de carbone est produit
lors de la combustion incompléte d'un matériau organique. On retrouve le plus

souvent a l'origine de ’accident :
- un appareil de chauffage (cheminée fissurée),

- un appareil de production d’eau chaude défectueux ou détourné de son
usage,

- un gaz d’éclairage, un gaz naturel,

- une explosion, un incendie,

- un confinement ou isolation excessive.

Le caractére collectif de I'intoxication oriente immeédiatement vers le monoxyde

de carbone (CO).

Clinique :

I'intensité de la symptomatologie dépend de plusieurs facteurs :
le temps d’exposition,

la concentration en CO de l'air ambiant,

l’activité physique du sujet,

< N X X X\ Vv

a un degré (moins important) l’age et les antécédents du sujet.

Certains signes classiques font penser directement au monoxyde de carbone
(perte de connaissance brutale, céphalées, vomissements, asthénie extréme),
par contre, d’autres sont trompeurs (nausées, vomissements, souvent sans

diarrhées).
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Il peut y avoir :

-un tableau psychiatrique a type de : confusion mentale, somnolence,

agitation psychomotrice avec onirisme, logorrhée et tremblement,

- la cyanose, difficile a observer chez le sujet noir (sauf paume et plante des

pieds),
- un tableau neurologique avec hyper flexibilité ostéo-tendineuse plus coma.

Le coma oxycarboné peut avoir une présentation spectaculaire avec

hypertonie diffuse voire une attitude de décérébration ou de décortication.
» Conduite a tenir [17]

L’oxygénothérapie est le traitement spécifique et doit étre entreprise en toute

urgence

v soit au masque a 100 % d’oxygeéne pendant 1 heure,
v soit a la sonde nasale pendant 6 heures,
v’ soit l'oxygénation hyperbare (OHB) si on dispose d’'un caisson de pression

(raccourcit la demi-vie du CO a 23 mn).

Cette méthode permet une épuration trés rapide du CO et semble prévenir

l'apparition de complications secondaires.
II1.5.4 Alcool éthylique [7]

C’est 1a une intoxication fréquente souvent bénigne, mais il faut savoir parfois

la prendre «au sérieux ».

En effet, dans un certain nombre de cas, elle peut étre mortelle, trois

conditions de survenue doivent faire 'objet d'une grande méfiance :
- ’'enfant de moins de 15 ans,

- terrain dénutri, le sujet a jeun,

- Pabsorption massive : 300g chez ’adulte est mortelle.

La dose de 3g d’alcool absolu/kg de poids est létale (1cl d’alcool pur
correspond a 0,80g). Il est donc urgent de doser l'alcoolémie maximale a la

premiere heure. L’'intoxication a l’alcool éthylique est relativement fréquente
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chez les enfants. Son absorption est trés rapide au niveau de la partie
supérieure du tube digestif en 15 minutes. Sa distribution tissulaire se fait

dans l’eau totale de l'organisme.
» Clinique

Elle dépend énormément de la quantité ingérée étant donnée bien sir que la
voie d’intoxication est dans 90 % digestive, mais les frottements des nouveau-
nés avec l’alcool éthylique peuvent entrainer des manifestations cliniques de

I'intoxication a 1’alcool éthylique.

- Au départ : ce sont des troubles de comportement a type de somnolence, de
trouble de ’humeur (logorrhée), des troubles visuels et de I’équilibre (ataxie,
tremblement des extrémités, des vertiges). Le tableau clinique peut se limiter

a ce stade si l'intoxication a été vue tot.

- Aprés suit une deuxiéme phase : d’agitation psychomotrice importante avec
vomissements fréquents, sueurs profuses et parfois crises convulsives par
hypoglycémie.

- Troisiéme phase : c’est le coma éthylique, d’abord agité, puis devient calme.

Sur le plan biologique : deux manifestations risquent de compliquer le tableau

clinique :

- lacidose lactique par accumulation d’acide lactique produit par Ila
dégradation dans le foie de l’¢thanol. Elle joue un role néfaste sur le
fonctionnement myocardique, sur le tonus vasculaire pouvant rendre trés

graves certains collapsus.

- ’hypoglycémie est surtout a redouter chez ’enfant ou chez le sujet dénutri.
Elle semble s’expliquer par une diminution de la glycogéneése et peut avoir des
conséquences propres, parfois irréversibles sur le fonctionnement cérébral.

Souvent, elle n’apparait que tardivement (6 a 12 heures aprés l'ingestion).
L’évolution peut se faire vers des complications qui sont :

- Iinsuffisance respiratoire aigué relevant de :

* La dépression centrale,

* La pneumopathie d’inhalation,
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* La désaturation de 'oxyhémoglobine due a la présence dans l’aire alvéolaire
de vapeurs d’alcool, qui, s’¢liminant par cette méme voie diminue la pression

partielle d’oxygéne.

- le collapsus cardio-vasculaire, par dépression centrale et myocardique

aggravé par l’acidose et ’hypoxie.
Les autres complications sont dites tardives a savoir :

- la rhabdomyolyse dont les signes cliniques sont : rougeur, phlycténe

apparaissant au niveau des points de pression,
- la pancréatite aigué,

- 'oligurie, hyperkaliémie,

- I’hyperlipidémie,

- ’hyper uricémie.

> Conduite a tenir

Elle est d’abord celui de tout coma imposant les gestes de réanimation cardio-

vasculaire et respiratoire. Ensuite, il faut faire une évacuation gastrique.

Le ré sucrage, en cas d’hypoglycémie est rapide, massive et prolongée par une
perfusion de Glucosé hypertonique (10 a 15 %) en controlant le dextrostrix
toutes les 2 heures et la glycémie toutes les 6 heures. Le réchauffement est

progressif par une couverture ou un matelas chauffant.
L’évolution peut étre souvent fatale.
II1.5.5 Produits agricoles [7]

Ce sont des produits largement utilisés en agriculture, qu’on retrouve enville,

dans les maisons dans le but d’éliminer les insectes.

La gamme est trés variée, les plus fréquemment rencontrés sont :
- les insecticides organiques de syntheése,

- les organochlorés (DDT, Dieldrine, Lindane),

- les organophosphorés (Parathion, Malathion, Dichlorvos),

- les carbamates (Aldicarbe, Carbaryl, Propoxur).
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IIs sont une cause fréquente d’i.A collective (contamination d’aliments

familiaux).

Devant une intoxication probable par insecticide, la connaissance de la famille
de linsecticide est nécessaire pour faire le traitement qui, dés lors, différe

selon le cas.
Organochlorés

Ce sont des insecticides d’ingestion ou de contact trés utilisé : DDT (dichloro-

diphényle-trichloroethane), Sedane* ou Gesarol* : DL : 5 a 20g.

Clinique : en cas d’absorption digestive, on note des troubles précoces. Ce sont
les signes d’une gastro-entérite aigué (douleur épigastrique, vomissements,
diarrhées), des troubles neurologiques apparaissent quelques heures aprés
(souvent trés rapide avec I’Aldrine et la Dieldrine) a type de céphalées, vertiges,
paresthésie des lévres, de la langue, fourmillement des extrémités. Les
convulsions toniques et cloniques, pouvant dans les formes graves se

compliquer d’apnée, de collapsus vasculaire.

Une atteinte hépatique ou rénale peut se voir aprés une intoxication chronique

en générale régressive.
Conduite a tenir : elle comporte deux impératifs négatifs :

-pas d’administration de lait, d’alcool, de purgatif huileux, ceux-ci augmentent

I’'absorption de l'insecticide,

-pas d’administration d’amines pressives (Adrénaline, Néosynephrine), risque

de fibrillation ventriculaire.
-Elimination du toxique :

-chez un sujet conscient, on procéde au lavage gastrique, puis purgatif salin
(30g de sulfate de soude). Le lavage est contre indiqué si l'insecticide est
dissout dans un solvant organique (risque de pneumopathie), il doit étre

remplacé par une aspiration gastrique,

- chez un malade comateux ou pressentant des convulsions, le lavage ou
l'aspiration gastrique se fait aprés intubation trachéale avec une sonde a

ballonnet gonflable.
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Traitement symptomatique : consiste :

-assistance respiratoire au masque ou aprés intubation trachéale, une

oxygénothérapie,
- traitement du collapsus par perfusion d’Hydrocortisone,

- traitement des convulsions par Chloral per os, Gardénal en IM (20 mg) a

répéter jusqu’a 60mg,
- Eunoctal : 100 a 500 mg en IV (si I'assistance respiratoire est possible).
Pas de traitement antidotique.

[1I.5.5.1 Organophosphorés et carbamates hétérocycliques [7]

De formule chimique différente, leur action est la méme, ce sont les
anticholinestérasiques, trés toxiques, trés liposolubles, ils provoquent
l'accumulation de l'acétylcholine au niveau du systéme nerveux central,

végétatif et au niveau des plaques motrices. Ils sont d'un usage répandu.
Toxicité des principaux produits

- Parathion, Démetron, Diazinon, Malathion, Chlorathion : DL = 1g

- Carbamate (Carbamyl isolant) : DL = 100 mg a 1g

- Condothion: DL = 250 mg

- Pestox: DL = 20 mg.

IIs peuvent étre toxiques par voie cutanée ou respiratoire s’ils sont utilisés en

aérosol. Il peut s’agir d’ingestion accidentelle ou de projection oculaire.
» Clinique

Les intoxications professionnelles et accidentelles (par voie cutanée et
respiratoire) sont les plus fréquentes. Certains facteurs favorisent 'apparition
des signes cliniques : la fatigue musculaire, l’'exposition au soleil, la répétition
des pulvérisations, l’absorption d’alcool ou de lait. Les premiers signes

apparaissent d’autant plus précocement que l'intoxication est plus grave.

Les signes évoluent typiquement en deux phases :
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-Phase muscarinique : elle résulte de lactivité parasympathique

postganglionnaire des muscles lisses. Elle se manifeste par :

* Des fasciculations, des crampes musculaires, des mouvements involontaires

et paralysie,

. Une hyperexcitabilité vagale, une hyper salivation, des vomissements, une
douleur abdominale, une dyspnée asthmatiforme par bronchospasme, un

myosis, des céphalées, des vertiges et une tachycardie.

-Phase nicotinique : on constate une accumulation de l'acétylcholine au

niveau de la plaque motrice et des synapses. Elle se manifeste par :

* Des fasciculations, des crampes musculaires, des mouvements involontaires

et paralysie,
* Une hypertension artérielle, plus paleur,
* La phase de dépression du systéme nerveux central.

Cette phase traduit 'accumulation de l'acétylcholine au niveau du systéme
nerveux central. Elle se manifeste par une anxiété, une irritabilité, des
cauchemars, une confusion, des céphalées, une ataxie, des tremblements et
méme des convulsions et coma. On peut voir pendant cette phase une

aggravation des signes muscariniques.

Les troubles respiratoires représentent le premier élément de gravité. La
dépression des centres nerveux, la paralysie des muscles respiratoires, le
bronchospasme, ’hypersécrétion bronchique s’associent pour créer un état

d’anoxie rapidement mortel en absence de traitement.

Parfois ce tableau déja sombre est aggravé par des troubles cardiaques :

blocauriculo-ventriculaire.
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> Conduite a tenir

Elimination du toxique: c’est le méme procédé que les organochlorés,

interdiction d’ingérer le lait, ’alcool mais un lavage cutané soigneux.

Apres projection oculaire, on fait un lavage prolongé a l'eau et au sérum

physiologique, ne pas utiliser de collyre a I’Atropine qui masquerait le myosis.
Traitement symptomatique : il faut absolument proscrire :

- la Morphine et dérivés (sont des dépresseurs respiratoires),

- Théophylline et dérivés (sont des anti-cholinestérases),

- Coramine, Lobéline, Largactil

- Celocuréne (succinyl-cholure).

Il faut procéder a une assistance ventilatoire au masque ou aprés intubation
trachéale (Celocuréne interdite), a une réhydratation par perfusion, au

traitement des convulsions par le Phénobarbital (Gardénal R) en IM, Nesdonal.
L’Atropine : elle retarde ’épuisement des cholinestérases, sulfate d’atropine

0,25 a2 mgen S/C ou IV, a renouveler dans les formes graves toutes les 30
mn jusqu’a lapparition des signes d’atropinisation (bouche séche,

tachycardie, mydriase).

Traitement antidotique : fait recours au Contrathion (Pralidoxine), il permet la
régularisation des cholinestérases : on admet 20 a 400 mg en IV directe ou en
solution dans 250 cm3 de Sérum Glucosé isotonique. L’ingestion de
contrathion (200 mg) est a renouveler aprés 30 mn et éventuellement 3 a 4
fois dans les premiéres 24 heures en fonction du non amélioration des signes
cliniques. Le traitement associant ’Atropine au Contrathion doit étre mis en

route d’emblée.
II1.5.6 Les aliments [7]

Elles sont les plus fréquentes et ont pour caractéres communs d’étre aigués,
collectives, d’évolution rapide et bénigne. Elles sont le plus souvent
occasionnées soit, par des aliments naturellement toxiques (entre autres les

champignons, certaines plantes et animaux) consommeés par ’homme pour
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des fins alimentaires ou thérapeutiques ; soit par des aliments sains, mais
devenus toxiques par contamination bactérienne ou par transformation

toxique.

L’intoxication peut aussi provenir d’un aliment du fait de la susceptibilité du

sujet vis-a-vis de cet aliment.
Les germes généralement en cause sont : les Staphylocoques, les
Salmonelles, les Shigelles, les Colibacilles, mais le plus dangereux est le

Clostridium botulium qui libére une toxine contenue généralement dans les
charcuteries avariées mais aussi dans les conserves mal appertisées (les

poissons, les fruits, les laitages, la viande de boeuf et de volaille).

L’évolution favorable et rapide des intoxications alimentaires vers la guérison

a 100 % des cas fait qu’elles viennent rarement en milieu hospitalier.

Le diagnostic peut étre posé devant 'apparition de signes suspects (douleur

abdominale, diarrhée, vomissement) aprés ingestion d’'un aliment.

Le délai entre lingestion de l’aliment et 'apparition de symptomes permet
déposer le diagnostic ou méme de suspecter le germe responsable. Mais

souvent, il faut faire recours a des examens complémentaires comme :
* La recherche de germe dans le reste d’aliment,

* Le sérodiagnostic rétrospectif,

* La culture d’aliment suspect,

* La coproculture.
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II11.6 Traitement

Il fait recours aux antiseptiques intestinaux, aux antibiotiques et une bonne

hygiéne alimentaire.
II1.6.1 Traitement général des intoxications
[1I.6.1.1 Le traitement évacuateur et épurateur

Le traitement évacuateur diminue ’absorption des toxiques, celui épurateur
augmente ’élimination du toxique. Les deux diminuent la gravité potentielle

d’une intoxication. L’absorption du produit peut étre diminuée par :
» L’élimination gastrique

Elle utilise comme méthode :

> Les vomissements provoqués [18]

Apres avoir fait ingérer au sujet 250 a 500 ml d’eau tiéde, les vomissements
seront induits par attouchement du pharynx a 1'aide du dos mousse d’une
cuillére. L’intérét de cette méthode réside dans la facilité et la rapidité avec
laquelle elle peut étre mise en oceuvre par l'entourage de la personne

intoxiqueée.
» Administration de sirop ipéca :

En raison d’une cuillérée a soupe pour dix kilogrammes de poids, diluée dans

dix fois son volume d’eau. Elle présente certains avantages :

- Les vomissements, particulierement abondants sont obtenus une vingtaine

de minute aprés 'administration de sirop Ipéca dans 30 % des cas,

- Le sirop d’ipéca est plus efficace que le lavage gastrique, il permet

I’évacuation de toxique ayant déja franchi le pylore [4].

- Il conserve ses propriétés vomitives vis-a-vis des dérivés phénothiasidiques

et antihistaminiques,

- En fin le sirop d’ipéca et les vomissements provoqués sont moins

désagréables que le lavage gastrique particulierement chez les enfants.
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Cependant, il faut veiller au respect de sa posologie. Chez un enfant de 23
mois, une dose de 90 ml entraine des troubles trés séveres des fonctions

cardiaques.

D’autre part, le chlorhydrate d’apomorphine n’est pas sans toxicité, il posséde

une action dépressive centrale et peut provoquer de la somnolence.

En outre, il faut parfois faire cesser les effets vomitifs par ’'administration d'un

antagoniste.
> Administration de sulfate de cuivre :

Elle est recommandé comme vomitif a la dose de 0,15g chez l'enfant d’age
inférieur a 10 mois et 0,25g de sulfate de cuivre chez ’enfant agé de plus de
10 mois, dissous dans 20 ml d’eau. Si dans 20minutes pas de vomissement,

on répete la dose.
> Le lavage gastrique

Il est effectué en position latérale de sécurité. Il est réalisé chez les sujets
conscients, non menacés de convulsion ou chez les patients inconscients
apres la protection des voies aériennes supérieures. Il nécessite 'introduction

d’'une sonde bucco-gastrique de calibre suffisant dite tube de

Faucher muni en son extrémité d’une tulipe en verre qui recoit le liquide de
lavage (sérum physiologique ou un mélange de sérum physiologique et d’eau
distillée a part égale). Pour étre efficace, le lavage doit :

* Etre accompagné «de brassage gastrique » au travers de la paroi abdominale

afin de laver I’ensemble de I’estomac,
* Etre abondant : 10 a 30 litres d’eau,

» Eviter un éventuel accident d’hyponatrémie par absorption excessive d’eau,
il est préférable d’utiliser un mélange de sérum physiologique et d’eau. Il a

l'avantage d’éliminer une trés grande quantité de toxique en un temps record.

En cas de trouble de la conscience, de convulsion, d’accés de contracture, il
est réalisé sous protection des voies aériennes supérieures (intubation

trachéale).
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» Contre-indication des vomissements provoqués et du lavage gastrique

Ils sont contre indiqués en cas :

* D’ingestion de substances corrosives (acides, bases...) a cause des risques

de lésions cesophagiennes,

* D’ingestion de pétrole, d’essence a cause de leur passage possible dans

I'appareil pulmonaire et provoquant ainsi des pneumopathies trés sévéres.
> La purgation

C’est la méthode d’é¢vacuation indiquée dans les cas d’intoxication par les
substances a absorption lente. Il n’existe pratiquement pas de contre-

indication la purgation saline : 30g de sulfate de sodium chez ’adulte.

Toutefois, il ne faut pas donner de purgatif aux sujets ayant ingéré un

caustique afin de ne pas aggraver les lésions intestinales.

Les purgatifs huileux sont en général a proscrire de méme que le lait et les
boissons alcoolisées ; leur administration sera dangereuse en cas d’ingestion

de :

* Naphtaléne et Paradichlorobenzéne (déodorant),

e Tétrachlorure de carbone,

* Organochlorés (DDT, Lindane...),

* Phosphore.

Car, grace a leurs propriétés de solvant, ils accélérent ’absorption intestinale.
-Le traitement épurateur

Il comporte :

* L’¢puration rénale par diurése forcée qui utilise le Sérum Glucosé

hypertonique a 10-15 % a la dose de 100 ml/kg/24 h,
* L’épuration extra rénale : la dialyse péritonéale et I’hémodialyse.

-Le traitement symptomatique
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Il a pour but de corriger une défaillance vitale, de rétablir ou de conserver

I’hémostasie du milieu intérieur. Il est sans effet sur la durée de l'intoxication.

Mais un traitement symptomatique bien conduit est souvent suffisant pour

assurer 1’évolution favorable de nombreuses intoxications.

Exemple : un état de mal convulsif, une hypothermie, un cedéme aigu du
poumon, une insuffisance respiratoire et un collapsus cardiovasculaire ; tous
ces symptomes engageant le pronostic vital, sont pris en compte par le

traitement symptomatique.
I11.6.2 Le traitement antidotique ou traitement spécifique
C’est un complément précieux aux mesures évacuatrices et symptomatiques.

Dans certains cas, il apporte la preuve d’une intoxication supposée mais non
encore affirmée devant les différents signes présentés par le malade : comme

une injection d’Anexate pour les benzodiazépines et Narcan pour les opiacés.

Il permet de déplacer le corps toxique de sa liaison avec l'organisme, et
I’éliminer sous forme de complexe neutre non dangereux. Il occupe une place
de choix dans les intoxications trés sévéres et il découle de la connaissance
précise des phénomeénes toxico-dynamiques et toxico-cinétiques des

intoxications.
Il passe par :

* L’inactivation gastrique des toxiques par l'utilisation de charbon activé
officinal, doué d’un pouvoir absorbant élevé. On administre 5 a 10g de poudre

de charbon, délayé dans de l'eau,
» L'utilisation d’antidote spécifique.

II11.6.3 Les principaux antidotes utilisés dans les intoxications aigués
[19]

L’antidote est un médicament dont ’action spécifique a pu étre établie chez
I’'animal et chez ’homme, capable soit de modifier la cinétique du toxique, soit
d’en diminuer les effets au niveau de récepteurs ou de cibles spécifiques, et

I'utilisation améliore le pronostic vital ou fonctionnel de l'intoxiqué.
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Tableau II : Intoxications et Antidotes

Intoxications par

Antidotes

Acide fluorhydrique, fluorures

Acide oxalique, oxalates

Calcium

Anti-arythmiques

Antidépresseurs tricycliques

Sels de sodium molaires

Anti-vitamines K

Vitamine K1

Arsenic, Or

Dimercaprol (BAL R)

Béta adrénergique, Théophyline,

Propranolol (avlocardylr)

Thyroxine
Benzodiazépines Flumazénil (anexater
Bromures Glucagon (Glucagon Novo R, glucagenr)

Isoprénaline (isuprelr) Dobutamine

(doburexr)

Adrénaline Insuline-glucose

Carbamates (insecticides)

Parasympathomimeétiques

Atropine

Chloroquine Diazépam (Valium R), Adrénaline

Digitaliques Digidotr

Envenimation par vipére Viperfavr

Ethyléne-glucol Ethanol (curethylr) 4-meéthyl-pyrazole
(Fomeépizole)

Fer Déféroxamine (desféralr)

Héparine Sulfate de protamine (Protamine Choay,

Fournier R), Chlorydrate de protamine

(Protamine Roche R)
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Inhibiteur calcique

Insuline-glucose

Insuline

Glucose, Glucagon (Glucagon Novo R)

Isoniazide, Zipéprol et dérivés de

Pyridoxine = vitamine B6 (bécilanr)

I’hydrazine
Mercure DMSA (succicaptalr), Dimercaprol (BAL R)
Méthémoglobinisants Bleu de méthyléne, Acide ascorbique

(vitamine C)

Méthotrexate, Triméthiprime

Folinate de calcium

Neuroleptiques (syndrome | Dantroléne (dantriumr)
malin)
Neuroleptiques (dyskinésie | Tropatépine (lepticurr)
aigué

Monoxyde de carbone

Oxygeéne

Nitrate d’argent

Chlorure de sodium

Opiaceés

Naloxone (narcanr, naloner)

Organophosphorés

Atropine,Pralidoxim (contrathionr)

Paracétamol, Tétrachlorure de

carbone

N-acétylcystéine (Fluimicil 5g/25ml R)

Paraquat

Charbon activé, Terre a foulon ou bentonide

Pyriméthamine (fansidarr

Folinate de calcium

Sulfamides hypoglycémiants

Glucose, Octréotide
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IV. METHODOLOGIE

IV.1 Cadre et lieu d’étude

Notre étude a été réalisée dans le service des urgences pédiatriques du CHU

Gabriel TOURE.
> Service des urgences pédiatriques

Il a été créé en 2010 dans le cadre de la restructuration du département de

pédiatrie. Le service des urgences pédiatriques comporte :

v' Un hall d’accueil qui fait office de salle d’attente avec une télévision écran
plat pour les accompagnants ;

v" Une salle de tri;

v" De deux box de consultation : ou la permanence est assurée de O08h a 16h
par des D.E.S et des internes « thésards » supervisés par un médecin
pédiatre ;

v Et d’'un secteur d’hospitalisation de 24 lits constitué de deux salles pour

les nourrissons et une salle pour les grands enfants.
> Ressources Humaines
L’effectif du personnel des urgences pédiatriques est composé de :
v' Un Maitre de conférences agrégé, chef de service ;
v' Deux (02) Maitres de recherches ;
v' Un praticien hospitalier ;
v' Deux (02) techniciens supérieurs de santé ;
v' Seize (16) techniciens de santé ;
v" Une (01) technicienne de surface ;
v' Un (01) agent de surveillance.
» Activités aux Urgences Pédiatriques

Les urgences pédiatriques fonctionnent 24h /24 et 7jours /7, les activités

sont focalisées sur :

v' La prise en charge des enfants malades ;
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v Les hospitalisations des cas graves, qui aprés amélioration sont

secondairement transférés en pédiatrie générale ;

v' La formation théorique et pratique des médecins en spécialisation et des

thésards.
IV.2 Type et période de I’étude

Il s’agit d'une étude prospective, transversale et descriptive qui s’est déroulée

du 01 janvier 2019 au 30juin 2021, soit une période de 30 mois.
IV.3 Echantillonnage
IV.3.1 Population d’étude

Il s’agit de tous les enfants agés de 1 mois a 15 ans, hospitalisés aux urgences

pédiatriques durant notre période d’étude

IV.3.2 Critéres d’inclusion
Ont été inclus dans notre étude les enfants de 1 mois a 15 ans hospitalisés

pour intoxication aigué avérée.
IV.3.3 Critéres de non inclusion
N’ont pas été inclus
- Les enfants de moins dun mois et de plus 15 ans, hospitalisés pour
intoxication aigué ;

- Les enfants d’'un mois a 15 ans, hospitalisés pour une intoxication aigué

non avérée ou autre pathologie

IV.3.4 Taille de I’échantillon

Elle a été exhaustive et a concerné tous les enfants répondant a nos critéres

d’inclusion.
IV.4 Collectes des données

Les données ont été collectées sur une fiche d’enquéte individuelle préétablie
a partir de 'examen physique des patients, l'interrogatoire des parents ou
accompagnant et des dossiers médicaux au cours de ’hospitalisation. Les
variables étudiées étaient les données épidémiologiques, les données cliniques

les donnes thérapeutiques et le devenir immeédiat des patients.
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IV.5 Saisie et analyse des données

La saisie de texte, les tableaux et graphiques ont été élaborés par des logiciels

Word et Excel 2016 de (Microsoft). L’analyse statistique a été réalisée avec le

logiciel SPSS 20. Pour la comparaison de moyenne nous avons utilisé le test

de student et pour la comparaison de pourcentage nous avons utilisé le test

de Khi2.La comparaison est considérée significative lorsque le p<0.05.

IV.6 Définitions opérationnelles

> Conditions socio-économiques

Les conditions socioéconomiques ont été définies de facon consensuelle et

réparties en deux groupes de critéres :

Groupe A Groupe B
Location ou maison en banco Chez soi
Pas d’électricité Electricité
Puits Robinet
Latrines (toilettes traditionnelles) WC (toilettes moderne)
Nombre de repas quotidien (<3) Nombre de repas quotidien (23)
Pas de réserve alimentaire Réserve alimentaire
Pas de téléviseur Téléviseur
Pas de voiture Voiture
NB :
» On parle de condition socio-économique défavorable quand un ménage se

trouve dans le groupe A.

On parle de condition socio-économique acceptable quand un

ménage posséde 4 éléments du groupe A et 4 éléments du groupe B.

On parle de condition socio-économique favorable quand un ménage se

trouve dans le groupe B.
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IV.7 Considérations éthiques

Le consentement éclairé des parents a été obtenu avant toute inclusion aprés
une explication détaillée de I'’étude en langue locale et la confidentialité des

données a été garantie sous une inclusion totalement dans 'anonymat.
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V. RESULTATS

Durant notre période d’étude, nous avons pu colliger 71 patients répondant a

nos critéres d’inclusion sur 4655 hospitalisations, soit une fréquence de 1,5

%.
V.1 Donnés sociodémographiques et économiques
Age

Tableau III : Répartition des patients selon l’age

Tranches d’age Fréquence Pourcentage (%)
1 a 12 mois 24 33,8

13 a 48 mois 35 49,3

49 a 180 mois 12 16,9
Total 71 100

La tranche d’age de 1 a 4ans représentait49,3%.

Sexe

Sexe

® Féminin
m Masculin

Figure 1: Répartition des patients selon le genre

Le sexe ratio était de 0,9.
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Tableau IV : Répartition des patients en selon la profession des péres

Profession des péres Effectif Pourcentage (%)
Fonctionnaires 14 19,7
Commercants 12 16,9
Cultivateurs 11 15,5
Ouvriers 30 42,2
Autres 4 5,7
Total 71 100

Autres ;1 Expatrié,1déces 1pécheur ,2chomeurs

Les ouvriers représentaient 42,2%.

Tableau V : Répartition des patients selon la profession de leurs meéres

Profession des Méres Effectif Pourcentage (%)
Femmes au foyer 41 58
Gestionnaires 3 4,2
Orpailleuses 4 5,6
Teinturiéres 6 8,4
Vendeuses 15 21
Autres 2 2,8
Total 71 100

Autres : secrétaire=1 ; aide-soignante=1

Les femmes au foyer représentaient58%.



Tableau VI : Répartition des patients selon le niveau d'instruction des meéres

Niveau d'instruction Méres Effectif Pourcentage (%)
Non instruites 38 53,5
Niveau primaire 18 25,4
Niveau secondaire 9 12,7
Niveau supérieur 6 8,5

Total 71 100

Les meéres non instruites représentaient53,5%.

Tableau VII : Répartition des patients selon le niveau d'instruction des péres

Niveau d'instruction Pére Effectif Pourcentage (%)
Non instruit 40 53,5
Niveau primaire 18 25,4
Niveau secondaire 10 12,7
Niveau Supérieur 3 8,5

Total 71 100

Les péres non instruits représentent 5§3,5% de cas.
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Tableau VIII : Répartition des enfants selon les conditions économiques des

familles
Condition économique des familles Effectif Pourcentage
Défavorable 66 93
Favorable ) 7
Total 71 100

Les conditions économiques des familles étaient défavorables dans 93%.
V.2 Données cliniques
V.2.1 Circonstance de survenue

Tableau IX : Répartition des patients selon la personne ayant administré la
substance

Personne ayant administré le

produit Effectif Pourcentage (%)
Agent de santé 1 1,4
Grand-meére 12 16,9
Lui-méme 37 52,1

Meére 20 28,2

Sceur 1 1,4

Total 71 100

Les patients eux -mémes étaient responsables dans 52,11% de cas.
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Tableau X : Répartition des patients selon la présentation de la substance
incriminée

Présentation du produit Effectif Pourcentage (%)
Liquide 39 55
Poudre 5 7,0
Semi-liquide 3 4,2

Solide 24 33,8

Total 71 100

Les substances incriminées étaient liquidiennes dans 55% des cas.

Tableau XI : Répartition des patients selon les gestes effectués

Gestes effectués Effectif Pourcentage (%)
Décoction de plante 2 2,8

Jus de citron 4 5,6

L'eau 1 1,4

L'huile 2 2,8

Lait 13 18,3
Nettoyage 5 7,0
Vinaigre 3 4,2

Rien fait 41 57,7

Total 71 100

L’administration de lait était le principal geste effectué avec18,3% des cas.
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Tableau XII : Répartition des patients selon la nature de la substance

Type/Nature de produit Effectif Pourcentage (%)
Médicaments industriels 18 _ 25,4
Aliments 13 18,3
Potasse (soude caustique) 12 17
Insecticide S 7,1
Médicaments traditionnels 4 5,6
Paraco-Denk 3 4,2
Paracétamol 2 2,8
Acide chloridrique 1 1,4
Ciproheptane 1 1,4
Mercure 1 1,4
Eau de javel 1 1,4
Gasoil 1 1,4
Clonazépam 1 1,4
Produit cosmétique 1 1,4
Poudre de savon 1 1,4
Haloperidone 1 1,4
Paraco-Denk 1 1,4
Autre association médicamenteuse 1 1,4
Total 71 100

Les médicaments industriels représentaient 25,4%.
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Tableau XIII : Répartition des patients selon la voie d'entrée de la substance

incriminée.
Voie d’entrée du produit Effectif Pourcentage (%)
Voie cutanée 3 4,2
Voie orale 66 93
Voie rectale 2 2,8
Total 71 100

La voie orale était la plus représentée avec 93% de cas.

Examen physique

Tableau XIV : répartition des patients selon des manifestations cliniques

Manifestations clinique Effectif n=71 Pourcentage (%)
Vomissements 36 50,7
Douleur abdominale 17 23,9
Hypersalivation 21 29,6
Détresse respiratoire 28 39,6
Agitation 17 23,9
Coma 35 49,3

Les vomissements et le coma étaient les signes dominants avec 50,7% et

49,3% de cas.
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V.3 Données thérapeutiques

Tableau XV : Répartition des enfants selon le traitement instaure

Traitement instaure Effectif n=71 Pourcentage (%)
Oxygénothérapie 39 54,9
Remplissage 65 91,5
Anticonvulsivant 9 12,7
Corticothérapie 12 16,9
Charbon activé 15 15,5
Furosémide 1 1,4
Lavage gastrique ) 7

Les patients ont été réhydratés dans 91,5% de cas et I'oxygénothérapie a été

utilisée dans 54,9%.

Tableau XVI : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation

Durée d’hospitalisation Effectif Pourcentage (%)
Moins de 03 jours 29 40,8
03-07 jours 24 33,8
08- 14 jours 4 5,6
Plus de 14 jours 14 19,7
Total 71 100

La majeur partie de nos patients ont fait moins 03jours d’hospitalisations, soit

40,8%.
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Tableau XVII : Répartition des patients selon devenir

Devenir Effectif Pourcentage (%)
Bonne 40 56,3
déceés 24 33,8
Evadés 7 9.9
Total 71 100

Le taux de déces était de 33,8%de cas.

Tableau XVIII : Réparation des patients selon la cause du déces

Causes du déces Effectif Pourcentage (%)
Médicaments industriels 7 29
Soude caustique 4 17
Paraco denk suppositoire 3 13
Meédicaments traductionnels 3 13
Alimentaires 2 8
Pesticides 2 8
association (paracétamol, ibuproféne, 1 4
novalgin)

Poudre de savon 1 4
Haloperidone 1 4
Total 24 100

Les médicaments industriels ont été retrouvés chez 29% des patients décédé.
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Tableau XIX : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation /gestes

effectués
Gestes Durée d’hospitalisation (jour)
effectués
<3 3-7 8-14 >14

n % N % n % n %
Décoction 0 0 0 0 1 1,4 1 1,4
de plante
Jus de 3 4,2 1 1,4 0 0 0 0
citron
Eau 0 0 1 1,4 0 0 0 0
Huile 0 0 0 0 0 0 2 2,8
Lait 7 9,9 1 1,4 0 0 5 7
Nettoyage 1 1,4 2 2,8 1 1,4 1 1,4
Vinaigre 2 2,8 1 1,4 0 0 0 0
Néant 16 22,5 18 25,4 2 2,8 5 7

Les patients ayant recu du lait ont une durée d’hospitalisation plus élevée soit

7%.
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Tableau XX : Répartition des patients selon le devenir et les gestes effectués

Geste effectués Devenir
Bonne Décédé

n % N % %
Décoction de 1 1,4 1 1,4 0
plante
Jus de citron 2 2,8 0 0 2,8
Eau 1 1,4 0 0 0
Huile 1 1,4 1 1,4 0
Lait 9 12,7 3 4,2 1,4
Nettoyage 3 4,2 2 2,8 0
Vinaigre 2 2,8 0 0 1,4
Néant 21 29,6 17 23,9 1,4

Les patients ayant recu ont une évolution bonne dans 12,7%

62



VI. COMMENTAIRES ET DISCUTIONS

Des difficultés ont été rencontrées lors de notre étude notamment : la non
faisabilité des examens complémentaires nécessaires en urgence et 'absence

de centre antipoison.
VI.1 Fréquence

De Janvier 2019 a Juin 2021, soit une période 30mois, nous avons recensé
4655 patients au service des urgences pédiatriques parmi lesquels71cas
d’intoxications aigues avérées, soit une fréquence del,5%. Notre résultat est
similaire a celui de Dembélé A et al [20] qui ont enregistré 1,47% en 2022.
Par contre Sylla M[3]rapportait une fréquence de 0,8% et Olland zoboIL Cet
al[21]ont également rapporté une fréquence de 0,8%. En Suisse, PEQUICNOT
H et al[16]ont enregistré 0,1% de cas d’intoxications alimentaires. Ces chiffres
révelent I'importance du probléme des intoxications en Afrique, qui a tendance
a se multiplier, alors qu’ailleurs, en Europe par exemple, la fréquence va en

décroissance.

Notre fréquence élevée s’expliquerait par l'accés plus facile au CHU Gabriel

Touré et qu’il dispose le plus grand service de pédiatrie.
VI.2 Caractéristiques sociodémographiques et économiques

La tranche d’age de 1 a 4 ans représentait 49,3 % des hospitalisés pour
intoxication aigue. Dembélé A et al [20] ont retrouvé 65% chez les enfants de
moins de 5 ans. Diallo A et al [22] ont enregistré 33% chez les enfants de
moins de S5 ans. La fréquence de cette tranche d’age est compréhensible

compte tenu de leur dynamisme et leur curiosité.

Dans notre étude sexe féminin était le plus représenté avec 52,1% avec un sex
ratio de 0,9. Olland zoboIL Cet al [21] ainsi que Diarra D [23] dans leurs
études ont trouvé respectivement une prédominance masculine avec 57,4%
et 52%.Cependant, nous n’avons trouvé aucun lien entre le sexe et

I'intoxication.
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VI.3 Circonstances de survenue

Dans notre étude, le produit était pris par 'enfant lui-méme dans 52,1%.

Les produits en causes étaient dominés par :

Les médicaments industriels (25,4% des cas), notre résultat est similaire a
celui de Dembélé A et al [20]qui ont trouvé 25% mais inférieur a ceux de
Sacko et al [24]ainsi que Maiga F [25] qui ont trouvé respectivement 33%
et 42,9%. Cela pourrait s’expliqué par la taille de notre échantillon plus
petite. Les médicaments utilisés couramment comme le paracétamol,
l’'aspirine et les anti-inflammatoires non stéroidiens sont vendu sans

ordonnance dans les pharmacies et surtout trés accessibles dans les rues.

Les aliments sont été incriminés dans 18,3% des cas. Nos taux sont
inférieurs a ceux de Cessouma K R et al qui ont trouvé 39,16%. Par contre
les intoxications aux produits alimentaires étaient dues aux repas mal

conserves.

Dans notre étude, la soude caustique (17%) était le produit domestique le plus en
cause, 'eau de javel, le savon en poudre et le gasoil ont été retrouvé dans
1,4% des cas chacun. Ces produits sont le plus souvent utilisés a l'intérieur
des maisons dans la préparation des aliments, le nettoyage de la maison et
des habits ou dans l’éclairage. Ce taux est similaire a celui de Maiga F [25]
qui avait trouvé 17,5% de produit caustique mais qui était inférieur a celui
de Cessouma K R et al[26]qui avaient trouvé 30,9%.Par ailleurs, Sacko K
et al [24] avaient respectivement trouvé la potasse (18%), eau de javel (17%)
et le pétrole (13%). Cette fréquence des produits domestiques pourrait
s’expliquer par leur accessibilité et leur utilisation constante dans les

travaux ménagers.

VI.4 Attitudes de ’entourage

L’attitude de I’entourage sur le lieu de 1’accident était I’administration de lait
(18,3 %), du jus de citron (5,6%) et de vinaigre (4,2%) avant I’admission a
I’hopital. Nos résultats sont comparables a ceux de Sacko K et al[24]qui avaient

trouvé I’administration de lait (72 %) et de 1’eau (10%).Ces attitudes sont basées
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sur des fausses croyances et peuvent nuire dans certains cas d’intoxication
comme la soude caustique et I’eau de javel en aggravant les lésions de retour.
Une autre explication pourrait étre I’analphabétisme des parents qui se donnent

souvent a I’automédication sans connaissance des posologies et des indications.

VI.5 Caractéristiques cliniques

Les troubles neurologiques étaient représentés par le coma 49,3% de cas et
l'agitation 23 ,9% de cas. Nos résultats sont superieurs a ceux de Sacko K et
al [24] qui avaient trouvé respectivement 5% de cas et 17% de cas. Les
troubles digestifs étaient dominés par les vomissements (50,7%) la douleur
abdominale (23,9%) et I’hyper salivation (29,6%). Par contre, Sangaré B D
avait retrouveé les lésions buccales et ’hypersalivation comme signes digestifs
les plus dominants. La détresse respiratoire était le trouble respiratoire le plus
frequemment retrouvé avec 39,6% des cas. Ce résultat est supérieur a celui

de Sacko K et al [24] qui avaient trouve 16%.
V1.6 Prise en charge hospitaliére

Dans notre étude, le traitement était surtout symptomatique dans la majorité
des cas. Il comportait le remplissage vasculaire (91,5%), l'oxygénothérapie
(54,9%), la corticothérapie (16,9%), le charbon activé (15,5%), lanti
convulsivant (12,1%) et le lavage gastrique (7%). Prés de la moitié des enfants
(40,8%) avaient passé 3 jours a hopital et 33,8%avaient bénéficié dune
hospitalisation de 3 a 7 jours. Contrairement a une opinion répandue, les
antidotes sont loin de représenter I’essentiel du traitement des intoxications
aigués. D’une maniére générale, ils ne sont utiles que si les effets du toxique
sont réversibles, donc essentiellement lors des intoxications vues
précocement. Leur usage ne doit en aucun cas donner une impression
illusoire de sécurité dispensant de la prise en charge symptomatique. Par
ailleurs, Sacko K et al[24]avaient trouvé que la majorité des enfants (94%)
avait été observée a hopital pendant 24 heures et 25%avaient bénéficié d'une

hospitalisation de plus de 24 heures. Le traitement symptomatique utilisé par
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Sacko K et al[24]¢tait la diurése forcée (23 cas), le pansement gastrique (16

cas) et le lavage gastrique (10 cas).
VI.7 Evolution

L’évolution est favorable dans 56, 3% de cas dans notre étude qui est inferieur

a celui de Sacko et al a 93% de cas.

Dans notre étude, nous avons enregistré 9,9% de déces, ce taux de mortalité
est supérieur a celui de Cessouma K R et al[26]ainsi que Sacko K et
al[24]qui avaient trouvé respectivement 2,92%et 2%.La létalité était
largement au-dessus des 2 % rapportés par plusieurs acteurs africains
comme Koffy et al [20] a Abidjan et Diop [17] au Sénégal. En Roumanie, elle
était de 0,5 % de 1995 a 2004 [27,28].
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VII. CONCLUSION

Les intoxications restent fréquentes dans notre société. Les enfants de moins
de 5 ans sont les plus vulnérables a cause de leurs méconnaissances sur les
dangers que peuvent produire ces substances. Les produits les plus
incriminés dans notre étude sont : médicaments industriels, les aliments, la

potasse, les insecticides. L’administration de lait a été le geste le plus effectué.
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VIII. RECOMMANDATIONS

AN

LV X VvV X

Aux autorités sanitaires

Lutter contre la vente élucide des médicaments.

Equiper le service des urgences pédiatriques en matériels adéquats de
réanimation pour une meilleure prise en charge.

La création des centres antipoison.

Aux personnels socio sanitaires

Référer les cas d’intoxications vers les services spécialisés.

A la population

La sensibilisation de la population sur les dangers des produits chimiques,
leur mode de conditionnement et de stockage sécurisés a domicile, les
gestes a éviter en cas d’intoxication aigué et multiplier les centres
antipoison, devraient permettre de réduire la fréquence des intoxications

séveres et des décés chez 'enfant.
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FICHE D’)ENQUETES

IDENTIFICATION
Date d’admission : ..... [oviii] i, N° du dossier :
Prénom (S) @ covvviiiiiiiiiiiin Nom : ..........

DONNEES SOCIODEMOGRAPHIQUES

Age :............ Genre @ ...oooiiiiiiiiiiiien

.................. Profession (parent) : .........ccoeeeienet.

INTERROGATOIRE

Date de la consultation : ..... [oviii] e,
L’heure du dernier repas :

L’heure d’ingestion :

Les gestes effectués par les parents :
L’heure d’arrivée a I’hopital

Signes constatés (parents) :

La nature du produit :

La forme galénique :

Présentation du produit toxique

Solide [ Liquide [J
Poudre [ Aérosol [J
P AN B o S

Quantité du produit toxique supposée ingérée
Non connue [JConnue [] =>Préciser : ..............
Voie d’entrée du produit toxique

Par voie orale [J Par inhalation [

.......................

...... Résidence :
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Par voie cutaneée [] Non précisée []

Nombre d’exposition
Unique [ Multiple [
Circonstance de survenu

Accidentelle [JSuicidaire [] Criminelle [

EXAMEN CLINIQUE
Signes généraux

Etat de la conscience (Glasgow) : .............. TA : ...... [oeenen FC:...........
FR:......... T°: ..t Diurése : .............

Signes d’atteintes digestives
Vomissements []Sécheresse buccalel [Hématémeése [ |Diarrhéel
Douleur abdominale [/Défense abdominalel |Constipation[] Mélénal]

AN G o 1

Signes d’atteintes respiratoires

Hypersalivation [|Tachypnéel |Bradypnéel|Douleur thoraciquel
Tirage intercostal ou sus sternal [|[Encombrement trachéall]
Hémoptysie[ JAULIesS: .....cooviiiiiiiiiiii i
Signes d’atteintes cardio-vasculaires

Hypotension[ |Hypertension[ |Bradycardie [JTachycardiel

AN B 5 1 Y



Signes d’atteintes neurologiques

Conscience (Coma):Grade I [|Grade II[JGrade III []Grade IV[]

Hypertoniel |Agitation [|Hypotonie[ |Raideur de la nuquel

Convulsion[]Vertiges [IDéficit moteur/sensitif[ |Céphalées(]
Signes d’atteintes cutanéo muqueuses
Erythrosel |Prurit [JPurpural]Cyanose []Ictére[]

AN G o o 1 T

Signes d’atteintes rénales

Oligurie [JPolyuriel! Anuriel JHémoglobinurie[ I[Hématuriel |/Urines foncées

(aspect coca-cola)[

AULTES & oo
Signes d’atteintes ORL

Dysphonie [JCEdéme du coullMacroglossie[ ]Lésion buccale [

B L 1S
EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Bilan biologique

Prélévement toxicologique : Gastriquel]Sanguin(Urinaire []

NFS = Hb...... Ht.... GB...... Plqgtes....... Neutro....... Lympho.......
Hémostase TP : ............. TCK : oo

Ionogramme sanguin =2>Na‘...... Kr........ HCOs-....... Cl....... Ca2*...
Phosphore : .............. Glycémie : .........coeeenints

Rénale & Urée: .............. Créatininémie : ...................

Hépatique = GOT...... GPT.....Bilirubine :totale....... /conjuguée........
Bilan morphologique
Radiographie du thorax @ ....co.oiiiiiiiii e

Echocardiographi@ : .......ocouiiiiiiiiii e
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TDM CETEDIAle @ «.onviniiit i
Echographie abdominale : ..........ooiiiiiiiiiiii i

TDM thOTaCiqUE & ..oiniiiiiiii i e et e e e aaenes

Fibroscopie 0eSogastriqUe & ...oouiuiiniitiiti i e
AULTES & ot
TRAITEMENT

Symptomatique

Oxygénothérapie [ /[Remplissage [|Trachéotomie []

Anticonvulsivant (diazépam, phénobarbital)[]Corticoide [

Evacuateur

Lavage gastrique [| Charbon activé[] Autre : ........c.coceviiiiiiiinn..

Spécifique (antidote)

Classe thérapeutique : ..........ccoveinenen. Autre @ ..o

Durée(traitement/hospitalisation) :

<3jours []3-7jours [ 8-14jours [|>14jours [
EVOLUTION->Bonne[|Décés[]
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Résume

Dans notre étude nous avons pu enregistrer 71 cas d’intoxications sur 4655
hospitalisations, dans le service soit une fréquence de 1,5 %. La majorité de
nos patients étaient agés de 13 a 48 mois soit 49,3% ; avec une
prédominance du sexe féminin 52% soit et un sexe ratio 1,08. La plupart des
parents de nos patients étaient non instruites soit 53,5% et les conditions
socio-économiques sont défavorables dans 66% de cas. La substance
incriminée était liquidienne dans 55% de cas administration de lait a été la
plus effectués avec18,3% de cas.et les produits les plus incriminée étaient :
les médicaments industriels 25,4%, Aliments 18, %, Soude caustiquel7%,
médicaments traditionnels 5,6% etc.... ’évolution immeédiat est favorable

56%de cas et malheureusement nous déplorons 9,9% de cas.
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In our study we were able to record 71 cases of intoxication out of 4655
hospitalisations in the department, i.e. a frequency of 1.5%. The majority of
our patients were aged between 13 and 48 months (49.3%), with a
predominance of females (52%) and a sex ratio of 1.08. Most of our patients'
parents were uneducated (53.5%) and socio-economic conditions were
unfavourable in 66% of cases. The incriminated substance was liquid in 55%
of cases. Milk administration was the most common with 18.3% of cases and
the most incriminated products were: industrial medicines 25.4%, food 18.%,
caustic soda 17%, traditional medicines 5.6% etc. .... The immediate evolution

was favourable in 56% of cases and unfortunately we deplore 9.9% of cases.
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