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Résumé Bien que très peu fréquentes, (moins de 1 % de l’ensemble des piqûres par scorpion),
les formes graves d’envenimation scorpionique (ES) restent redoutées du fait qu’elles rendent
compte de la mortalité liée à l’envenimation scorpionique. Ces formes graves correspondent à
deux manifestations d’insuffisances cardiaques aiguës : choc et/ou œdème pulmonaire car-
diogénique. La cardiopathie secondaire à l’ES est consécutive à la décharge massive de
catécholamines et sa pathogénie ainsi que son évolution, sont très similaires à la cardiomyopa-
thie de stress. Le diagnostic d’OAP dans l’ES ne pose pas de problème dans les formes patentes,
mais il peut être gêné par la fréquente hypovolémie associée. Le traitement des formes graves
est principalement symptomatique : oxygénation et assistance ventilatoire non invasive ou
conventionnelle pour l’OAP, et la perfusion de dobutamine dans l’état de choc cardiogénique.
© 2008 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary Despite their scarcity (less than 1% of clinical presentation of overall scorpion
stings), severe forms of scorpion envenoming account for the reported mortality related to this
dreaded accident. Severe scorpion envenoming corresponds to two varieties of acute heart fai-
lure: cardiogenic shock or pulmonary edema. The cardiomyopathy that occur following scorpion
envenoming is related to the catecholaminergic storm evoked by scorpion sting. Its pathogeny
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Envenimation scorpionique grave

Épidémiologie-clinique

L’envenimation scorpionique (ES) est un accident relative-
ment fréquent dans les zones tropicales et subtropicales
des cinq continents [1]. Sa fréquence et la morbimortalité
inhérente font que cet accident si redouté représente un
vrai problème de santé publique dans de nombreux pays
d’Afrique du Nord (le grand Sahara), en Inde, au Mexique
et au Moyen Orient.

Sur les 40 000 piqûres de scorpion rapportées annuel-
lement dans chacun des pays d’Afrique du Nord, les
manifestations cliniques se limitent dans plus de 90 %
des cas à une simple douleur localisée à l’endroit de
la piqûre [2,3]. Dans le restant des cas, on observe
des manifestations d’envenimement systémique, dominées
par les troubles digestifs (vomissements, ballonnement
abdominal), l’hyperthermie, l’hypersudation, soit des mani-
festations nécessitant tout au plus l’observation et un
traitement symptomatique aux urgences. Dans moins de
1 % de l’ensemble des piqûres de scorpion, surviennent
des perturbations cardiorespiratoires mettant en jeu le
pronostic vital. Ces manifestations correspondent à une
insuffisance cardiaque aiguë se déclinant sous forme d’état
de choc et/ou œdème pulmonaire aigu [4]. Ces deux entités
coexistent dans 60 % des cas [5—7].

Cette présentation grave représente un véritable défi aux
cliniciens de première ligne, et ce, pour deux raisons princi-
pales. La première, c’est que les manifestations de gravité
peuvent être absentes lors de l’examen clinique initial,
camouflées par la fréquente coexistence d’une hypovolémie
et ne se déclarer que secondairement, lors de l’observation
clinique dans le service d’urgence ou après initiation des
perfusions. Il est, en effet, utile de souligner que dans
l’ES responsable de manifestations systémiques, survient
fréquemment une importante déshydratation consécutive
à l’hypersudation et aux vomissements. Cette déshydrata-
tion exerce un effet protecteur sur les poumons et prévient
l’œdème pulmonaire, malgré la présence de dysfonction
cardiaque sévère [8,9]. Dans ce cas, les extrémités sont
froides et cyanosées, le pouls est filant et rapide, sans mani-
festations respiratoires d’œdème pulmonaire. Ainsi donc,
dans bon nombre de cas, les manifestations cliniques d’OAP
n’apparaissent que lors de perfusions relativement géné-
reuses de solutés de remplissage (ou de solutés bicarbonatés
comme cela se faisait il y a peu de temps encore).

La seconde difficulté dans la prise en charge de l’ES est
celle qui consiste à débusquer parmi la majorité des patients
qui n’ont qu’une symptomatologie bénigne d’envenimement
systémique, les quelques patients qui auront à très court
terme, une défaillance cardiorespiratoire. Des scores cher-
chant à prédire cette évolution grave ont été mis au point,
mais leur valeur discriminante n’a pas été formellement
validée [10].

Physiopathologie de l’ES grave
L’histoire naturelle de l’ES grave est aujourd’hui rela-
tivement bien cernée. Après une phase « vasculaire »
caractérisée par l’augmentation transitoire de la pression
artérielle systémique, s’installe progressivement une phase
« cardiogénique » marquée par la survenue d’un état de choc
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ardiogénique en relation avec une myocardiopathie dont
a nature est encore discutée [4,5,8,11,12]. L’augmentation
ransitoire de la pression artérielle systémique est souvent
on captée par l’histoire clinique (rapportée dans 4 à 77 %
es cas selon les séries et selon le type de scorpion), car
phémère, et survenant précocement après la piqûre, bien
vant la première consultation du patient [2,13—15].

Plusieurs études cliniques ont documenté une élévation
récoce et massive des taux circulants de catécholamines
ui attribuant la plupart des perturbations hémodynamiques
aractéristiques des formes graves d’ES [13].

Les modèles expérimentaux d’ES grave ont permis de
econstituer la séquence des événements cardiovasculaires
onsécutifs à l’envenimation grave [13,16—18]. L’injection
ntraveineuse de la fraction toxique d’Androctonus austra-
is hector (scorpion le plus répandu en Afrique du Nord)
st rapidement suivie d’une décharge massive de catécho-
amines (augmentation de 40 fois les taux de base), ainsi
ue d’autres peptides vasoconstricteurs (neuropeptide Y et
ndothélines) [13,19]. Ces puissants vasoconstricteurs sont
esponsables de la phase « vasculaire » de l’ES, caractérisée
ar une élévation substantielle des résistances vasculaires
ystémiques rendant compte de l’élévation importante,
ais transitoire de la pression artérielle systémique. Celle-

i tend par la suite à baisser de manière soutenue jusqu’à
’installation d’un état de choc. Le débit cardiaque a une
inétique de variation parallèle à celle de la pression arté-
ielle : une augmentation transitoire qui cède rapidement
a place à une baisse soutenue. La performance myocar-
ique subit une altération soutenue dans le temps. La
ression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPo) s’élève
rès rapidement après l’administration expérimentale de
enin et témoigne de la dysfonction cardiaque consécutive
l’envenimation. Celle-ci, est initialement consécutive à

’augmentation de la postcharge ventriculaire gauche, dure
uelques dizaines de minutes, mais une véritable myocar-
iopathie « scorpionique » s’installe ensuite avec altération
rofonde de la fonction ventriculaire, malgré un retour de
a postcharge à des niveaux normaux [13,16,19].

La cardiopathie consécutive à l’ES est de nature discu-
ée. Cliniquement, elle a les caractéristiques suivantes : une
rofonde altération de la fonction cardiaque, une atteinte
iventriculaire, réversibilité en quelques jours sous traite-
ent inotrope de soutien.
Dans une étude de notre groupe où nous avions réalisé

n examen échocardiographique systématique à l’arrivée de
euf patients consécutifs, victimes d’ES grave déterminant
n choc cardiogénique avec œdème pulmonaire, la fraction
e raccourcissement du ventricule gauche était effondrée
l’admission (moyenne : 12 ± 6 %) [20]. Sous traitement

notrope et ventilation mécanique, l’évolution a été favo-
able chez huit des neuf patients permettant l’extubation
t le retour au domicile. L’examen échocardiographique de
ontrôle a montré une nette amélioration de la performance
entriculaire gauche avec une fraction de raccourcissement
oyenne de 41 ± 6 %.
Nouira et al. ont évalué la performance ventriculaire

roite (cathéter artériel pulmonaire muni d’une ther-

istance à réponse rapide) chez une série de patients

onsécutifs victimes d’ES grave [7]. Ils ont documenté une
ltération profonde de la fraction d’éjection du ventri-
ule droit (FEVD : 24 ± 7 %), réversible (parallèlement à
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’amélioration de la fonction du VG) sous traitement par la
obutamine et après quelques jours de traitement supplétif
es fonctions vitales (ventilation et dobutamine).

Le type anatomopathologique de la cardiomyopathie
onsécutive à l’ES est encore discuté. Outre une cardio-
yopathie catécholaminergique du type observé dans le
héochromocytome, certains évoquent l’ischémie myocar-
ique [5]. La fréquente élévation du segment ST à l’ECG,
’augmentation des taux circulants de troponine, les défects
ystématisés à la scintigraphie myocardique pratiquée chez
ertains patients, constituent autant d’arguments en faveur
e la cardiomyopathie ischémique. Si elles sont sensibles,
es anomalies prises séparément ne sont cependant pas
pécifiques de l’ischémie myocardique. Chacune de ces ano-
alies peut être rencontrée au cours de la cardiomyopathie
e stress (cardiomyopathie de takotsubo) qui semble réunir
n maximum de suffrages pour rendre compte de la dys-
onction cardiaque observée dans l’ES [21,22]. Cette entité
écemment décrite et attribuée à une décharge massive de
atécholamines, est en tous points similaire à la cardio-
yopathie de l’ES : sidération myocardique, fréquence des

nomalies ECG de repolarisation, libération de troponine,
éversibilité dans des délais courts [22].

raitement de l’ES grave

e traitement spécifique, représenté par l’immunothérapie
ntiscorpionique est très controversé, avec dans la litté-
ature des favorables acharnés se basant sur des études
xpérimentales, et des sceptiques convaincus renvoyant à
’absence d’arguments cliniques indiscutables de l’efficacité
u sérum antiscorpionique à améliorer des critères de juge-
ent centrés sur le patient [2,13,23—30]. En l’absence de
reuve clinique de son efficacité, et compte tenu de ses mul-
iples effets indésirables et de son coût, l’immunothérapie
ntiscorpionique ne peut être formellement recommandée.

Le traitement symptomatique des principales
éfaillances vitales survenant après ES, est aujourd’hui
elativement bien codifié à la lumière des avancées dans
a compréhension de la physiopathologie de l’ES grave.
es progrès obtenus en matière de lutte contre la mor-
alité liée à l’ES est en grande partie due au traitement
ymptomatique proposé.

Les deux situations cliniques nécessitant une prise
n charge thérapeutique appropriée au cours de
’envenimation grave correspondent à l’accès hyper-
ensif, d’une part, et au choc cardiogénique le plus souvent
ssocié à l’œdème aigu du poumon, d’autre part.

raitement de l’accès hypertensif consécutif à l’ES

omme souligné plus haut, la fréquence de l’accès hyper-
ensif au cours de l’ES est très variable (allant de 4 à 77 %
elon les séries), dépendant à la fois du type de scorpion
n cause, des délais de consultation, et de la corpulence de
a victime (les enfants étant plus exposés que les adultes).

ans notre expérience, l’accès hypertensif est peu fréquent,
ais il est surtout transitoire. L’hypertension témoigne, en
remier lieu, d’un envenimement systémique. Les patients
yant un accès hypertensif étant eux-mêmes des candidats
otentiels à l’installation retardée d’un collapsus vascu-
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aire, voire d’un état de choc cardiogénique. C’est la raison
our laquelle nous préférons respecter au maximum l’accès
ypertensif et ne prescrire des antihypertenseurs que dans
eux situations particulières : l’accès hypertensif survenant
ur une hypertension préalable, et l’accès hypertensif asso-
ié à un œdème aigu du poumon. Le choix est vaste entre les
ntihypertenseurs vasodilatateurs directs, mais dans le cas
articulier de l’accès hypertensif de l’ES, il y a une expé-
ience particulière avec la prazosine [31—33]. Bawaskar et
awaskar considèrent la prazosine comme l’antidote spé-
ifique du venin du scorpion Mesobuthus tamulus (le plus
épandu en Inde), avant même l’immunothérapie qui n’est
i disponible ni recommandée en Inde pour des raisons à la
ois économiques et scientifiques [32]. Ces auteurs ont, en
ffet, montré dans une étude non randomisée conduite chez
3 victimes d’envenimation par Mesobuthus tamulus que, en
omparaison au traitement par sérum antiscorpionique, le
raitement par prazosine était en mesure de réduire signi-
cativement la mortalité (0 % versus 16 % dans les groupes
razosine et sérothérapie, respectivement), et d’améliorer
lus fréquemment les manifestations cardiovasculaires de
’envenimation (7,5 % versus 80 % patients étaient victimes
’OAP, et 20 % versus 30 % avaient une HTA persistante) [23].
a prazosine était administrée à raison de 500 �g toutes les
rois heures (250 �g toutes les trois heures chez l’enfant
e moins de dix ans). Il est évident que ce type d’étude
e peut constituer une preuve irréfutable de l’utilité de
a prazosine dans cette situation : l’absence de randomi-
ation et du double témoin ne peut, en effet, exclure un
iais de sélection ou d’attrition. De même, la biodisponi-
ilité de la prazosine orale chez des patients ayant des
erturbations circulatoires majeures ne peut être vérifiée.
nfin, le mécanisme de cette action bénéfique ne peut être
érifié. En effet, l’absence de comparaison de cette molé-
ule à d’autres types d’antihypertenseurs, ne permet pas
’attribuer les conséquences bénéfiques de la prazosine à
on action antihypertensive commune à l’ensemble des anti-
ypertenseurs, ou plutôt à des effets spécifiques (sur le NO
t les cytokines), comme semble le proclamer Bawaskar et
awaskar. Quoi qu’il en soit, nous pensons que dans les rares
as où il est décidé de traiter un accès hypertensif lié à l’ES,
l est préférable d’utiliser un antihypertenseur injectable
ar voie veineuse ayant une action titrable et relativement
rève dans le temps. Notre expérience avec la nicardipine
st satisfaisante dans ce cas, mais elle ne peut être recom-
andée en l’absence d’étude dédiée au sujet.

raitement de la dysfonction cardiocirculatoire
onsécutive à l’ES

’insuffisance cardiaque aiguë est la principale cause de
ortalité de l’ES grave. Il faudrait de nouveau insister

ur le fait qu’une altération conséquente de la contrac-
ilité cardiaque pourrait être présente sans se manifester
liniquement par un œdème pulmonaire en raison de
’association fréquente de déshydratation extracellulaire.

’est pourquoi il faudrait que l’examen clinique comporte
n haut degré de suspicion et recherche attentivement les
etits signes d’insuffisance cardiaque (tachycardie, bruit de
alop gauche, souffle d’insuffisance mitrale fonctionnelle,
es râles sous crépitants pulmonaires. . .). Il est illusoire de
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préconiser un examen échocardiographique pour tous les
patients suspects de dysfonction cardiaque sévère. L’écho
cardiaque n’est pratiquement jamais disponible dans les
endroits généralement déshérités ou sévit le scorpionisme.
L’apport diagnostique d’examens complémentaires (b-type
natriurtetic peptide, troponine) ayant prouvé leur utilité
dans le diagnostic de dysfonction cardiaque gauche, mérite
d’être évalué dans ce contexte. Dans cet ordre d’idée,
Bahloul et al. ont récemment documenté la fréquence
de l’hyperprotidémie au cours de l’ES grave compliquée
d’œdème pulmonaire [34]. Une protidémie supérieure à
70 g/l avait de bonnes caractéristiques opérationnelles pour
prédire la survenue d’œdème pulmonaire chez les patients
victimes d’ES et ayant des manifestations respiratoires
compatibles (sensibilité : 80 %, spécificité : 96 %). L’aide
au diagnostic de cet examen biologique simple, et par-
tout accessible, mérite une évaluation dans les zones de
première ligne où il y a une grande fréquence d’ES. Le trai-
tement de l’œdème pulmonaire consécutif à la dysfonction
cardiaque de l’ES reconnaît les mêmes principes que ceux
du traitement de l’OAP cardiogénique en général : oxygé-
nothérapie au masque pour un objectif de saturation en
oxygène supérieur à 92 %, dérivés nitrés par voie veineuse
et diurétiques si nécessaires. Dans bon nombre de cas, le
recours à la ventilation mécanique conventionnelle s’avère
nécessaire. Il n’y a pas d’essais cliniques de la ventilation
non invasive concernant spécifiquement l’OAP de l’ES. Ces
patients sont néanmoins couramment traités par la VS PEP
comme alternative à la ventilation conventionnelle lorsque
le masque à haute concentration ne suffit pas à amélio-
rer l’oxygénation du patient. La particularité de l’ES grave,
c’est la fréquente association de l’OAP à l’état de choc car-
diogénique (près de 60 % des cas d’OAP sont associés à l’état
de choc [6,7]). La dobutamine a prouvé son efficacité à
améliorer la plupart des perturbations hémodynamiques de
l’envenimation grave, avec un effet bénéfique sur la morta-
lité [6]. Il n’existe, certes, pas d’essai randomisé évaluant
l’effet de la dobutamine sur la mortalité de l’ES grave, mais
l’étude d’Elatrous et al. est fortement suggestive de ce type
d’effet [6]. Dans une étude portant sur une cohorte de 19
patients victimes d’ES grave (OAP dans tous les cas, associé à
un choc cardiogénique dans dix cas), Elatrous et al. ont exa-
miné l’effet d’une perfusion continue de dobutamine titrée
sur un objectif tensionnel systémique. À la dose moyenne
de 17 ± 7 �g/kg par minute, la dobutamine a permis une
augmentation significative du débit cardiaque, de l’index
systolique, et des paramètres d’oxygénation tissulaire, tout
en permettant une baisse substantielle de la pression de
remplissage du ventricule gauche, en même temps qu’une
baisse de l’admission veineuse. La dobutamine avait le
même type d’action sur la fonction ventriculaire droite avec
une amélioration significative de la fraction d’éjection du
ventricule droit. La dobutamine constitue ainsi le produit
inotrope de choix dans les formes les plus graves d’ES se
manifestant par un choc cardiogénique associé ou non à un
œdème aigu du poumon.
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