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L’envenimation scorpionique (ES) est un accident qui
sévit à travers les cinq continents. Sa fréquence et la

morbi-mortalité qui lui est rattachée en font un problème de
santé publique dans de nombreux pays d’Afrique du nord,
en Inde et au Moyen Orient. Toute l’Amérique du sud ainsi
que l’Amérique centrale sont également concernées (1, 2).

EPIDÉMIOLOGIE

Dans la majorité des cas (95% des cas), la piqûre de
scorpion se limite à une simple douleur locale. Certains
auteurs parlent dans ce cas de piqûre scorpionique pour l’op-
poser à la véritable envenimation scorpionique caractérisée

par une inter réaction toxine- hôte résultant en des manifes-
tations systémiques d’envenimement. Cette dernière éven-
tualité, beaucoup plus rare (2-5 % de l’ensemble des
piqûres de scorpion), représente le véritable défi à relever par
les cliniciens de première ligne appelés à prendre des déci-
sions cliniques (hospitalisation, transfert en réanimation,
voire retour au domicile) pouvant avoir de lourdes consé-
quences sur le patient et le système de santé.

Les manifestations systémiques d’envenimation peu-
vent elles aussi être relativement bénignes ou (dans moins de
2% de l’ensemble des piqûres) engager le pronostic vital à
travers la survenue d’une détresse respiratoire ou circulatoire,
ou encore neurologique.

L’œdème pulmonaire cardiogénique rend compte de
la gravité des envenimations comportant des manifestations
systémiques et contribue à près de 25% de la mortalité impu-
table à l’ES (3, 4).• Correspondance : f.abroug@rns.tn
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RÉSUMÉ •L’envenimation scorpionique est une pathologie accidentelle rencontrée dans les pays tropicaux et sub-tropicaux. Dans
plus de 90% des cas, la piqûre de scorpion ne détermine que des manifestations cliniques locales dominées par des douleurs désa-
gréables. Bien que beaucoup moins fréquentes, les formes graves d’envenimation n’en sont pas moins redoutées car elles mettent en
jeu le pronostic vital. Elles sont dominées par l’insuffisance cardiaque aiguë qui peut se décliner sous forme de choc et/ou œdème
aigu du poumon cardiogénique. Les manifestations d’envenimation scorpionique grave peuvent être présentes d’emblée dès la pre-
mière consultation ou être différées de quelques heures après la piqûre. Il n’y a pas de score clinique validé permettant l’identifica-
tion précoce des patients qui finissent par avoir une forme grave d’envenimation. Le traitement spécifique de l’envenimation scor-
pionique (immunothérapie) n’a pas fait la preuve de son efficacité en pratique clinique courante. Le traitement symptomatique de
l’OAP (oxygénothérapie, CPAP, dérivés nitrés, et diurétiques), ou du choc cardiogénique (dobutamine), a prouvé son efficacité dans
le contexte de l’envenimation scorpionique grave.

MOTS-CLÉS • Envenimation - Scorpion - Choc - Œdème pulmonaire.

SEVERE SCORPION ENVENOMATION

ABSTRACT • Scorpionism is an accidental injury encountered in tropical and subtropical countries. In the vast majority of
cases (90%), scorpion stings lead to only local manifestations mainly involving painful discomfort. Despite its low incidence,
severe scorpion envenomation remains a serious medical emergency situation that can be life-threatening. The main compli-
cation is acute heart failure that can be caused by shock and/or cardiogenic pulmonary oedema. Severe symptoms may be obser-
ved at the time of presentation or develop within a few hours after the sting. No severity score is available for early identifi-
cation of patients at risk of developing severe manifestations. The clinical efficacy of specific treatment for scorpion envenomation
(immunotherapy) remains unclear. Symptomatic treatment of acute pulmonary edema using oxygen therapy, CPAP, nitrate
derivatives, and diuretics and/or of cardiogenic shock using dobutamine has been shown to be effective for management of severe
scorpion envenomation.
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SPECTRE CLINIQUE DE L’ENVENIMATION SCORPIONIQUE

Les manifestations cliniques de l’envenimation scor-
pionique sont variables et polymorphes. Les tableaux cli-
niques peuvent différer d’une espèce de scorpion à une autre.
Pour une espèce donnée, l’intensité est souvent fonction de
la quantité de venin injectée et du terrain sous-jacent (5).
Généralement, le tableau clinique se résume à des manifes-
tations loco-régionales (95% des cas). Dans des cas beaucoup
plus rares, des manifestations systémiques sont présentes
comportant ou non un risque létal par défaillance des grandes
fonctions vitales (6-8).

Formes localisées

Les signes locaux sont d’installation immédiate et
résument dans ces formes-là, toute la symptomatologie. Les
douleurs souvent localisées à l’extrémité distale du membre
piqué, se déclinent sous forme de sensation de gêne, de four-
millements, de paresthésies ou de brûlure. Elles restent loca-
lisées, et peuvent s’accompagner d’engourdissement loco-
régional. L’absence de signes inflammatoires rend difficile
la localisation exacte du point de piqûre. Les piqûres de cer-
tains chactoïdes (comme Buthus sauloci d’Iran) peuvent
néanmoins s’accompagner d’érythème, œdème ou lym-
phangite, voire d’une véritable nécrose au point de piqûre
(5,8,9). Ces signes locaux peuvent provoquer une agitation
ou une irritabilité qu’il faut savoir distinguer des signes géné-
raux de l’envenimation. Les manifestations localisées s’at-
ténuent au bout d’une à deux heures puis s’estompent dans
des délais allant de quelques heures à 24 heures.

Formes généralisés (réaction systémique)

• Formes généralisées modérées
Aux signes locaux s’associent des signes généraux à

type de sueurs, polypnée, hyperthermie modérée, des per-
turbations de la tension artérielle (élévation transitoire des
chiffres tensionnels le plus souvent). En effet, des poussées
hypertensives sont observées dans un certain nombre de cas
après piqûre de Buthidés. La fréquence de ce symptôme est
variable selon les espèces (de 4,3% à 77%). L’ECG est sou-
vent normal à ce stade. Des manifestations digestives à type
de nausées et/ou de vomissements, de ballonnement abdo-
minal, et d’hémorragie digestive sont possibles. Des diarrhées
parfois abondantes, sont plus rares. L’envenimation par
piqûre de Tityus (Buthidé américain) peut exceptionnellement
se compliquer d’une pancréatite nécrotico-hémorragique
(5,8,9).

• Formes généralisées graves
Aux signes précédents s’associent d’emblée ou secon-

dairement des troubles respiratoires majeurs, des perturba-
tions cardiovasculaires et une altération de la conscience.

- Signes respiratoires : l’insuffisance respiratoire aiguë
fait la gravité du tableau initial. Elle associe polypnée, cya-
nose, signes de lutte avec tirage, cornage, battement des ailes
du nez (chez le nourrisson), mousse aux lèvres, blocage res-
piratoire, gasp, stridor, wheezing, râles crépitants ou bron-
chiques. Elle est en rapport avec un œdème aigu du poumon.
La radiographie pulmonaire montre alors des signes d’œdème
pulmonaire pouvant être discret (surcharge vasculaire) ou
massif (opacités alvéolaires) uni ou bilatéral (8). Ce dernier
complique 32% des envenimations graves (4).

- Signes cardiovasculaires : Après la phase hyperdy-
namique initiale caractérisée par une augmentation du débit
cardiaque et de la tension artérielle (phase qui passe souvent
inaperçue car survenant avant la première consultation médi-
cale), s’installe une phase hypokinétique dominée par une
hypotension (voire état de choc), et une insuffisance car-
diaque (8,10). Cette dysfonction cardiaque est vraisembla-
blement secondaire à une décharge importante de catécho-
lamines rapprochant l’envenimation scorpionique grave du
cadre nosologique récemment décrit qui est la sidération
myocardique consécutive à une émotion aiguë. C’est à ce
stade qu’apparaissent des altérations polymorphes non spé-
cifiques de l’ECG, associant des troubles du rythme (tachy-
cardie ou bradycardie sinusale, fibrillation auriculaire ou ven-
triculaire, tachycardie supra-ventriculaire plus rarement), des
anomalies de l’onde P (aspect d’hypertrophie auriculaire,
extrasystoles auriculaires), des troubles de la conduction
(BAV du premier degré, rythme jonctionnel, alternance élec-
trique, bloc de branche), des troubles de la repolarisation
(onde T positive et symétrique, négative, en double bosse et
sus ou sous-décalage de ST) et un allongement de l’espace
QT (5,8,11).

- Signes neuromusculaires : ils sont variés et témoi-
gnent d’une certaine gravité. Il s’agit de dystonie, de fasci-
culations, de crampes musculaires. Les manifestations cen-
trales rares chez l’homme, sont faites de convulsions
généralisées ou localisées, myoclonies, agitation et/ou
obnubilation, dysrégulation thermique, coma, priapisme,
hypersudation, hypersalivation, et plus rarement de nystag-
mus, strabisme, mouvements oculaires erratiques, troubles
de la déglutition, fasciculations de la langue, dysarthrie, para-
lysie de la sphère pharyngée. Certains signes ont été ratta-
chés à une encéphalopathie hypertensive. L’examen pupil-
laire est variable (myosis, mydriase ou même anisocorie). De
véritables accidents vasculaires cérébraux ont été décrits.
Leur pathogénie reste indéterminée : perturbation de la coa-
gulation, troubles du rythme et embolie systémique, hypo-
tension, dépression myocardique, état de choc (5,9,10,12,13).

• Facteurs de gravité, et évolution
Les facteurs de gravité de la piqûre chez l’homme sont

fonction de l’espèce en cause, de la taille du scorpion (faible
risque si inférieur à 3 cm) mais aussi de son âge, de sa nutri-
tion, des conditions climatiques, de la quantité de venin
injecté (en pratique toujours ignorée), de sa voie d’intro-
duction (en principe sous-cutanée ou intradermique, une
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exceptionnelle inoculation intravasculaire étant plus dange-
reuse). Une inoculation au niveau du tronc, de la tête ou du
cou, zones richement vascularisées, est un facteur de gravité
de même que l’âge du sujet piqué (hypersensibilité aux
extrêmes de la vie), les délais et la qualité de prise en charge
(gravité plus significative pour un délai supérieur à 2 h 30 mn,
et une prise en charge sub-optimale).

L’évolution des formes systémiques non graves est
généralement favorable, avec disparition de l’obnubilation
puis des signes digestifs et respiratoires en quelques jours.
Les troubles électrocardiographiques s’amendent en plusieurs
jours à plusieurs semaines pour les troubles de la repolari-
sation. La biologie se normalise en 3 à 4 jours (5, 8).

L’évolution clinique à partir d’une forme à manifes-
tations localisées vers la forme grave à manifestations sys-
témique est rare. Elle n’est observée que dans 4 à 6% des cas
dans notre expérience (14). Certains signes cliniques en sont
annonciateurs et leur présence devrait inciter à une hospita-
lisation rapide et à une surveillance très étroite. Nous avons
développé un score clinique permettant de prédire la néces-
sité d’hospitalisation avec un bon pouvoir discriminant (aire
sous la courbe : 0.85 et une sensibilité à 89,2%). Un score
inférieur à 2 a ainsi une bonne valeur prédictive négative
(97,2%) (15).

La mortalité globale de l’envenimation scorpionique
varie de 0,15% à 7,1% et reste liée aux manifestations car-
diovasculaires graves. Selon certains auteurs, elle peut par-
fois atteindre 25% dans les formes graves. La connaissance
de la physiopathologie de ces manifestations graves a gran-
dement amélioré leur pronostic. Dans les cas mortels, le décès
survient en règle dans les 24 heures qui suivent la piqûre du
fait de complications pulmonaires ou circulatoires. Passé ce
délai, l’évolution est souvent favorable (5, 12, 16).

PHYSIOPATHOLOGIE D’ENVENIMATION SCORPIONIQUE GRAVE :

Décharge de catécholamines

Les premières études cliniques qui se sont intéressées
aux conséquences hémodynamiques de l’envenimation
scorpionique sévère, ont rapporté une augmentation transi-
toire de la pression artérielle suivie par un choc cardiogénique
(17, 18). Elles ont également rapporté une augmentation des
catécholamines dans les urines. Plusieurs études ont par la
suite étayé cette théorie catécholaminergique en documen-
tant une élévation massive des taux circulants de catéchola-
mines et en y associant la plupart des perturbations hémo-
dynamiques caractéristiques des formes graves
d’envenimation scorpionique.

Nous avons récemment mis au point un modèle expé-
rimental d’envenimation scorpionique grave reproduisant les
manifestations cardio-pulmonaires caractéristique de l’en-
venimation grave (19, 20). L’injection intra-veineuse de la
fraction toxique d’Androctonus australis hector est suivie
dans les premières minutes d’une élévation rapide de la pres-

sion artérielle systémique: un doublement de la pression arté-
rielle moyenne est enregistré dès la 5e minute. La pression
systémique tend ensuite à retrouver le niveau de base qui est
atteint à la 60e minute. La tension artérielle continue ensuite
à décroître avec installation d’un état de choc à la deuxième
heure. Le débit cardiaque lui, chute de façon soutenue tout
au long de l’expérimentation (20). L’augmentation transitoire
de la pression artérielle moyenne malgré la baisse du débit
cardiaque est liée à une élévation substantielle des résistances
vasculaires systémiques qui doublent dès la 5ème minute et
restent élevées au long de l’expérimentation (20-22). La pres-
sion artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPo) s’élève dès la
5e minute en rapport avec la dysfonction cardiaque. Cette dys-
fonction cardiaque est liée à l’élévation de la post charge ven-
triculaire gauche. Une cardiopathie scorpionique s’installe par
la suite.

Ces perturbations hémodynamiques profondes, sont
liées à une décharge très intense de catécholamines rendant
compte de la vasoconstriction intense, l’élévation de la pres-
sion artérielle et de la dysfonction ventriculaire gauche ini-
tiale. Ceci a été vérifié sur notre modèle, et récemment sur
modèle animal mis au point par Zeghal et al. (23) où une élé-
vation substantielle des taux seriques d’adrénaline et la nora-
drénaline survient rapidement après l’injection d’une dose
subléthale du venin de Bhuthus occitanus tunetanus.

Dans notre modèle expérimental, outre l’adrénaline
et la noradrénaline il y a sécrétion d’autres peptides vaso-
constricteurs comme le neuropeptide Y et l’endotheline.
Ceux-ci subissent une élévation précoce dès la 5e minute avec
un maximum de sécrétion atteint à la 30e minute (22).
Parallèlement à l’augmentation des catécholamines, celle du
NPY participe à l’élévation des résistances vasculaires sys-
témiques caractéristique de l’envenimation scorpionique. Sur
notre modèle, nous avons également pu mettre en évidence
une sécrétion de facteur atrial natriurétique (FAN). Cette
sécrétion est détectée dès la 5e minute pour culminer à la
30ème minute et baisser par la suite progressivement pour
atteindre des niveaux normaux vers la 180e minute (22). Cette
évolution est parallèle à celle de la pression artérielle pul-
monaire d’occlusion. Comme suggéré par les données phy-
siopathologiques récentes, il y a une bonne corrélation entre
l’élévation du FAN secrété et l’élévation de la PAPO témoi-
gnant de l’activation de cette sécrétion par le biais d’une dis-
tension auriculaire.

Ainsi, la réponse cardiovasculaire de l’organisme à
l’envenimation scorpionique se produit en deux phases : la
première, vasculaire périphérique secondaire à la libération
massive des catécholamines et d’autres peptides vasocons-
tricteurs. La seconde, consiste en des modifications structu-
rales, morphologiques et fonctionnelles de la performance du
myocarde (24).

En pratique clinique la première phase survient rapi-
dement après envenimation. Elle est caractérisée par une élé-
vation transitoire de la pression artérielle systémique.
L’hypertension artérielle est observée chez 4 à 77% des
patients nécessitant l’hospitalisation (4, 27). L’hypertension
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peut coexister dans de rares cas avec un œdème pulmonaire.
Très souvent l’ES s’arrête à ce stade et n’évolue pas vers l’in-
suffisance cardiaque hypokinetique. La seconde phase de
l’ES est celle d’une défaillance myocardique (pressions de
remplissage du VG élevées, et débit cardiaque abaissé) et la
pression artérielle longtemps conservée (grâce à l’augmen-
tation des RVS), s’abaisse signant ainsi l’installation de l’état
de choc.

Mécanisme de l’œdème pulmonaire au cours de
l’envenimation scorpionique

Pendant très longtemps l’œdème pulmonaire observé
dans l’ES a été rattaché à une augmentation de la perméa-
bilité capillaire. Cependant ces affirmations ne reposaient pas
sur des études qui se sont spécifiquement attelées à
répondre à ce type de question. Il s’agissait soit d’affirma-
tions de leaders d’opinion soit de conclusions qui allaient au-
delà de ce que permettaient les données disponibles.

Plusieurs études ont par la suite documenté la nature
hémodynamique de l’œdème pulmonaire de l’envenimation
scorpionique. Une étude de notre groupe a été la première à
mettre en évidence l’élévation des pressions de remplissage
du ventricule gauche au cours de l’envenimation scorpionique
sans interférence avec n’importe quelle intervention théra-
peutique permettant ainsi de conclure au mécanisme hémo-
dynamique de cet œdème pulmonaire (17). Cette étude a été
confirmée par la suite par au moins deux autres du même
groupe, études qui ont évalué spécifiquement la fonction ven-
triculaire gauche au cours de l’envenimation scorpionique ou
qui ont évalué la fonction systolique et diastolique échocar-
diographique du ventricule gauche (26, 27). Dans ces deux
études une évaluation hémodynamique invasive des pressions
de remplissage ventriculaire gauche a conclu à la nature
hémodynamique de l’œdème pulmonaire. L’analyse écho-
graphique simultanée a mis en évidence une baisse impor-
tante de la fraction d’éjection du VG. Ces résultats étaient
également confirmés par Karnad et al qui ont observé une élé-
vation des pressions de remplissage du ventricule gauche
chez des patients piqués par le scorpion indien (28).

Trois mécanismes sont évoqués pour expliquer la dys-
fonction cardiaque. Il s’agit de la myocardite adrénergique
(29-31), la myocardite toxinique (32-37), et l’ischémie myo-
cardique (38-41).

• La décharge massive de catécholamines induite par
stimulation des terminaisons nerveuses (ou comme suggéré
récemment, provenant directement des cellules chromaffines
des surrénales) est prouvée aussi bien par les études expéri-
mentales (20, 23,29 ,32) que par les études cliniques (30,42).
Elle est à l’origine d’une cardiomyopathie scorpionique qui
a les mêmes caractéristiques que celle décrite lors des émo-
tions fortes (cardiomyopathie de stress ou cardiomyopathie
de Takotsubo): altération profonde et réversible de la fonc-
tion systolique du VG, avec libération d’enzymes témoignant
d’une lésion myocardique. Cette cardiomyopathie étant elle
aussi attribuée à une intense décharge de catécholamines.

• Plusieurs études ont montré un effet direct du venin
de scorpion sur les membranes des cellules myocardiques:
il change leur perméabilité et leurs propriétés électriques, ou
modifie les flux d’électrolytes (32, 34, 35). Cette hypothèse
de myocardite scorpionique a été appuyée par les études his-
tologiques expérimentales et humaines qui ont observé une
atteinte diffuse des myofibrilles avec dégénérescence cellu-
laire, un oedème interstitiel, une congestion vasculaire, et des
nécroses focales. Ces lésions ressemblent beaucoup aux
lésions myocardiques induites par le plasmocid (32,33).
L’étude échocardiographique de Abroug et al. (27), appuie
cette hypothèse en montrant que lors de l’envenimation scor-
pionique grave, il y a une altération simultanée et de pro-
fondeur équivalente de la performance des ventricules droit
et gauche. L’altération biventriculaire trouvée chez les
patients étudiés oriente vers une atteinte myocardique diffuse
d’origine toxinique.

• Le troisième mécanisme pouvant expliquer le dys-
fonctionnement cardiaque est la cardiomyopathie ischémique.
Cette hypothèse s’appuie sur des études cliniques (46), élec-
trocardiographies (39) et scintigraphiques (44-48). Cette
hypothèse repose sur la présence de taux élevés d’enzymes
cardiaques en l’occurrence la troponine Ic chez les patients
piqués par un scorpion ayant un œdème pulmonaire
(41,49). Mais comme on l’a vu précédemment cette hypo-
thèse n’est pas antinomique avec la cardiomyopathie de stress
où on peut observer aussi une libération d’enzymes car-
diaques.

Meki et al. (50) ont observé une augmentation des
taux sériques d’interleukine 1β (IL-1β), d’interleukine 6 (IL-
6), de monoxyde d’Azote, d’α1 antitrypsine chez les enfants
victimes d’envenimation scorpionique. Ces taux seraient cor-
rélés à la gravité de la symptomatologie. Dans une étude
expérimentale Matos et al. (51) ont noté en plus de la
défaillance VG une augmentation de la perméabilité capil-
laire chez les animaux envenimés par du venin de Tityus ser-
rulatus. Le blocage des récepteurs de la tachykinine réduit
l’extravasation parenchymateuse pulmonaire et diminue la
mortalité.

Caractéristiques de la cardiopathie de
l’envenimation scorpionique

La cardiopathie scorpionique a trois caractéristiques
qui en font l’originalité : sévérité, atteinte bi-ventriculaire
dans des proportions similaires, et réversibilité.

• Nous avons évalué l’amplitude de la dépression de
contractilité ventriculaire gauche consécutive à l’envenima-
tion scorpionique à travers une étude échocardiographique
qui a inclus 8 patients évalués dans un délai moyen de 9
heures (27). Cette étude a documenté une altération sévère
de la contractilité ventriculaire gauche (fraction de raccour-
cissement : 12% en moyenne). Chez la plupart de ces
patients, le ventricule gauche était sidéré et n’était plus en
mesure de pomper un volume d’éjection systolique suffisant.
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• La deuxième caractéristique de la cardiopathie scor-
pionique, c’est l’atteinte biventriculaire. Ceci a été confirmé
par l’étude de Nouira et al. (26) réalisée chez 9 patients âgés
de 22 ans en moyenne. Ces patients ont eu une exploration
hémodynamique réalisée par l’intermédiaire d’une sonde de
Swan-Ganz munie d’une thermistance à réponse rapide qui
a permis le calcul des volumes du ventricule droit ainsi que
sa fraction d’éjection. Cette étude a montré une altération très
importante de la fraction d’éjection du ventricule droit, alté-
ration en rapport avec une contractilité ventriculaire droite
réduite comme en témoigne la faible variation des volumes
ventriculaires entre la diastole et la systole. Dans cette étude
nous avons pu mettre en évidence une importante récupéra-
tion de la fraction d’éjection ventriculaire droite au bout de
quelques jours de séjour hospitalier. Dans une étude menée
par Elatrous et al. (18) il était également montré que l’alté-
ration de contractilité du ventricule droit était réversible sous
perfusion de dobutamine à une posologie de 17±7µg/kg/min.

• Ceci nous amène à parler de la 3e caractéristique de
la cardiopathie scorpionique qui est la réversibilité dans des
délais relativement courts. Peu d’atteintes cardiaques aussi
profondes ont cette faculté de guérison en un temps si court
(5 à 7 jours en moyenne dans nos études) avec une réversi-
bilité quasi complète des altérations des fonctions ventricu-
laires gauche et droite (17, 28). Ce caractère accroît les simi-
litudes entre la cardiomyopathie scorpionique et la
cardiomyopathie de stress ayant comme dénominateur com-
mun, la décharge intense de catécholamines.

TRAITEMENT

Symptomatique

• Les antalgiques et antipyrétiques
La douleur est une signe quasi constant dans l’enve-

nimation scorpionique. L’administration d’antalgiques per-
met de calmer le patient. Le paracétamol trouve toute son
indication dans ce contexte. L’hyperthermie est fréquente
chez les victimes de piqûre de plusieurs types de scorpion.
Les antipyrétiques à base de paracétamol sont les plus recom-
mandés chez les victimes d’envenimation scorpionique(52).

• Les antihypertenseurs
L’HTA consécutive à l’envenimation scorpionique est

souvent précoce et sévère. Elle est liée à une décharge de
catécholamines à l’origine d’une importante vasoconstriction.
Les antihypertenseurs vasodilatateurs périphériques sont les
plus utilisés (hydralazine, prazosine). Certains auteurs
considèrent même la prazosine comme un antagoniste phy-
siologique du venin de scorpion (53). La nicardipine inhi-
biteur du canal calcique, utilisé dans le traitement de l’accès
hypertensif, entraîne une vasodilatation artériolaire et amé-
liore le débit sanguin coronaire.

Les études qui ont contribué à la compréhension des
perturbations physiopathologiques de l’envenimation scor-

pionique et les acquisitions récentes sur l’effet des toxines
scorpioniques sur les canaux ioniques sous-tendent la pré-
férence pour les vasodilatateurs dans le traitement de l’hy-
pertension artérielle qui survient au cours de l’envenimation
scorpionique. Les études de Sofer et al. (3, 54) ont montré
que l’hydralazine, vasodilatateur artériolaire, permettait un
contrôle de l’hypertension et des perturbations du système
nerveux central (agitation, instabilité) chez les enfants piqués
par Leirus quinquestriatus. En Inde, Bawaskar et al. (53) ont
rapporté un succès notable dans le traitement des manifes-
tations cardiovasculaires de l’envenimation scorpionique en
utilisant la prazosine, un α bloquant doublé d’un effet inhi-
biteur de la phosphodiestèrase. Freire - Maia recommande
également ce dernier médicament dans les formes hyper-
tensives d’envenimation scorpionique (55).

La rareté de l’hypertension artérielle sous nos cieux,
moins de 5% de l’ensemble des envenimés dans les régions
ou sévit préférentiellement Androctonus australis, fait que les
vasodilatateurs proposés ailleurs ne semble pas pouvoir, par
conséquent, constituer les drogues de choix chez les
patients en état de choc. Dans notre contexte, l’HTA est le
plus souvent transitoire et cède rapidement la place à l’hy-
potension et l’état de choc. Nous recommandons le respect
d’une HTA notamment lorsqu’elle est transitoire.

• Les anticonvulsivants
Le diazépam est préféré comme anti-convulsivant en

raison du risque de dépression respiratoire pouvant être induit
par les autres produits (56).

• Les antiémétisants
Les vomissements sont fréquents dans l’ES avec une

incidence qui peut aller jusqu’à 90% pour certaines espèces
de scorpion (57). Malgré cette forte incidence il n’existe pas
d’étude concernant la physiopathologie des vomissements
induits par l’envenimation ni d’étude abordant son traitement.
La metoclopramide par son action sélective antagoniste des
récepteurs D2 dopaminergique est un anti-émétique impor-
tant (58). La chlorpromazine est un antagoniste dopaminer-
gique non sélectif avec une action ( adrénergique et une acti-
vité anti cholinergique et anti sérotoninergique. Il est souvent
administré chez l’enfant dans un but sédatif et antiémétisant
(52, 56).

• Intérêt des catécholamines
Dans ce domaine, la littérature médicale concernant

le traitement de l’envenimation scorpionique grave se révèle
pauvre. Il est paradoxal de noter que la plupart des théra-
peutiques symptomatiques préconisées, n’a pas d’action sur
le système cardio-vasculaire qui constitue la principale cause
de mortalité dans l’envenimation scorpionique. Les quelques
études proposant des médicaments à visée cardiovasculaire
se sont focalisées sur les vasodilatateurs pour contrôler l’hy-
pertension artérielle.

Le décryptage récent des conséquences cardio-cir-
culatoires de l’envenimation scorpionique nous a permis une
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meilleure compréhension de la nature et de la séquence des
événements survenant dans ce cadre. Ceci nous amène tout
naturellement a proposer des thérapeutiques basées sur une
approche physiopathologique qui tient compte des consta-
tations faites lors de ces études.

La dobutamine, catécholamine synthétique, semble
à cet égard la plus utile dans l’envenimation scorpionique
grave compte tenu des similitudes entre les tableaux hémo-
dynamiques rencontrés dans ce contexte et celui de l’in-
suffisance cardiaque congestive. L’activité inotrope de la
dobutamine est liée aux effets combinés des activités β1
et α1et l’amélioration de la fonction ventriculaire sous
dobutamine passe par une amélioration de la contractilité
et par la modification des conditions de charge bi-ventri-
culaires. Dans une étude récente (18) notre groupe a éva-
lué l’effet de la dobutamine sur les paramètres hémody-
namiques chez 19 patients consécutifs (âge moyenne
23±12 ans) sans antécédents cardiaques victimes d’une
envenimation scorpionique grave compliquée d’œdème
pulmonaire. Parmi eux, 10 avaient un état de choc car-
diogénique associé. La dobutamine à une dose moyenne de
17.7 ± 7 /kg/min a été à l’origine d’une augmentation signi-
ficative de l’index cardiaque. Une modification de la
courbe de fonction ventriculaire gauche a été observée sous
dobutamine témoignant d’une augmentation de contracti-
lité. La pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO)
diminuait également sous dobutamine. Sur le cœur droit,
la dobutamine avait un effet similaire en provoquant une
augmentation substantielle de la fraction d’éjection du ven-
tricule droit correspondant à une amélioration notable de
la contractilité ventriculaire droite.

Etiologique : l’immunothérapie antiscorpionique

L’immunothérapie est largement discutée dans la lit-
térature entre adeptes acharnés et sceptiques quant à l’effi-
cacité clinique de cette approche (14,59-60). Sur le plan expé-
rimental il est clairement établi que le sérum développé contre
le venin de scorpion sévissant dans diverses contrées à tra-
vers le monde, a une capacité de neutralisation adéquate in
vitro. Cependant des données expérimentales et cliniques de
plus en plus concordantes sont venues jeter un doute sur l’ef-
ficacité clinique de cette approche et l’indication de l’im-
munothérapie dans le traitement de l’envenimation scorpio-
nique. Nous citerons en premier l’étude de Tarasiuk et al. (22)
qui, sur un modèle canin d’envenimation montrent que les
paramètres classiquement perturbés par l’envenimation scor-
pionique (débit cardiaque, tension artérielle, et PAPO)
demeurent non modifiés lorsque le sérum est administré
simultanément avec le venin. Cependant ces mêmes para-
mètres le sont profondément lorsque l’administration du
sérum succède de 20 minutes seulement à celle du venin. Il
s’agit là d’un délai très court qu’il est difficile de réaliser dans
l’exercice clinique. Les effets de l’envenimation sont présents
et même plus importants lorsque l’antivenin est administré
60 minutes après le venin.

Les mêmes constatations ont été faites dans notre
laboratoire avec le modèle canin d’Androctonus australis.
L’administration simultanée du venin et de l’antivenin per-
met de maintenir le débit cardiaque, la pression artérielle,
la PAPO et les résistances vasculaires constants, témoi-
gnant de la spécificité adéquate du venin et du caractère
adéquat de la dose administrée (20). Cependant, lorsque le
sérum est administré 10 minutes seulement après l’enve-
nimation scorpionique, il n’y a plus d’effet sur ces
constantes.

Ces données expérimentales confortent les résultats
des études cliniques récentes. Les études contrôlées (contrôle
rétrospectif dans l’étude de Sofer et al. (62) et celle de
Belghith et al. (63), et contrôle concurrent parallèle dans
l’étude de Abroug et al. (14)) ont toutes échoué à mettre en
évidence un quelconque bénéfice de l’administration de
sérum anti-scorpionique. Dans cette dernière étude pros-
pective randomisée et contrôlée, deux groupes de patients ont
été inclus (respectivement 422 malades ont reçu l’immuno-
thérapie et 413 patients ont eu un placebo). L’administration
du sérum anti-scorpionique dans des délais relativement
courts, 2 heures en moyenne (moins de 30 minutes dans plus
70% des cas dans chacun des 2 groupes) n’a pas eu d’effet
aussi bien pour prévenir que pour guérir les manifestations
de l’ES. En effet, les effets curatifs étaient comparables dans
les deux groupes (56 et 60% dans le groupe sérum anti-scor-
pionique et placebo respectivement) et les effets préventifs
l’étaient également (92% et 91% dans le groupe sérum anti-
scorpionique et placebo respectivement) (14).

La première explication à l’inefficacité du sérum anti-
scorpionique procède de la physiopathologie de l’ES grave : les
effets du venin ont lieu à travers la libération d’un certain
nombre de médiateurs sur lesquels le sérum anti-scorpionique
n’a aucun effet. La deuxième explication tient aux différences
pharmacocinétiques majeures entre le venin et les immuno-
globulines totales que l’on administre dans le sérum anti-scor-
pionique. Ismail et al. (64) ont comparé les cinétiques respec-
tives du venin de Leirus quinquestriatus et la pharmacocinétique
des immunoglobulines (totales, et fragments Fab’2 et Fab)
contenues dans le sérum antiscorpionique dirigé contre le venin
de ce scorpion. Cette étude a montré que le venin a une demie
vie de distribution de 32 minutes alors que les immunoglobu-
lines non fractionnées avaient une demie de vie de distribution
10 fois supérieure (313 minutes). Cette étude a également mon-
tré que la concentration maximale atteinte au niveau des deux
compartiments (superficiel et profond) dans lesquels se distri-
bue le venin, était nettement plus élevée pour le venin que pour
n’importe quelle immunoglobuline. Cette concentration maxi-
male était également atteinte par le venin dans des délais sub-
stantiellement plus courts que ceux enregistrés pour les immu-
noglobulines.

Ainsi donc à supposer que le venin soit lui même res-
ponsable des conséquences physiopathologiques de l’enve-
nimation, les immunoglobulines le rejoignent dans des délais
plus longs et à des concentrations proportionnellement plus
faibles.
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