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Intoxication aigué par le chloralose :
a propos de 752 observations

M. ZHIOUA1,N. KOURAICHI2, M. MAKHLOUF1, A. BENZARTIL,
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RESUME

Objectif : Etudier et analyser les aspects clinique, biologique et thérapeutique de I’intoxication aigué par le
chloralose.

Méthode : 11 s’agit d’une étude analytique rétrospective, incluant toutes les intoxications aigués par le chlora-
lose hospitalisées au CAP de Tunis entre Janvier 1997 et Décembre 2004.

Résultats : Sept cent cinquante deux intoxications aigués par le chloralose sont étudiées.

Dans notre pays le chloralose est en vente libre sous forme de tres fin granulé (poudre) de couleur rose dans
des sachets a 3g, 4g et 7g (Raticide 50 : figure 1, Ratidose : figure 2).

L’age moyen des patients est de 25 + 10 ans. Une nette prédominance féminine est observée (sex-ratio = 3/7).
La dose moyenne supposée ingérée (DSI) est de 3,8 + 1,9 g. Les signes neurologiques sont au premier plan du
tableau cliniques représentés par des troubles de la conscience avec GCS moyen a 7,3 + 2, des myoclonies dans
87 % des cas, des réflexes ostéo-tendineux (ROT) vifs dans 79 % des cas, abolis dans 4 % des cas, un tonus mus-
culaire rigidité dans 78 % des cas et un état flasque dans 8 % des cas. Les manifestations respiratoires sont repré-
sentées par un encombrement trachéo-bronchique dans 65 % des cas. Les troubles cardiovasculaires observés sont
a type de tachycardie chez 32 % des patients, une hypotension artérielle chez 11 % des malades et un état de choc
dans 2 % des cas. Les anomalies biologiques rencontrées comportent une hyperleucocytose chez 39 % des patients,
une hypokaliémie chez 20 % des patients, une hyperglycémie chez 17 % des patients, une rhabdomyolyse chez
13 % des patients et une hyponatrémie chez 11 % des patients. Les anomalies des gaz du sang artériels observés
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sont une alcalose respiratoire dans 43 % des cas, une acidose respiratoire dans 16 % des cas, une acidose métabo-
lique dans 14 % des cas. Le traitement a consisté en un lavage gastrique et administration du charbon activé chez
99 % des malades, une ventilation mécanique (VM) chez 99,7 % des patients. Une benzodiazépine a été prescrite
chez tous les malades intubés et ventilés. Un remplissage vasculaire a été indiqué chez 11 % des patients. Dans
2 % des cas le remplissage seul était insuffisant nécessitant I’introduction d’une amine vasoactive. L’évolution
finale était favorable chez 99,6 % des patients, seulement trois déces ont été€ observés (mortalité de 0.4 %).

Conclusion : En Tunisie, I’intoxication aigué par le chloralose est fréquente. Malgré la gravité du tableau cli-
nique initial et la profondeur du coma, le pronostic est favorable moyennant une prise en charge précoce et adé-
quate.

Mots-clés : Intoxication, Chloralose.
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Figure 1. Figure 2.
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SUMMARY

Acute Chloralose Poisoning: 752 Observations
Aim: To study and analyse the clinical, biological and therapeutic aspects of acute chloralose poisoning.

Method: An analytical retrospective study, including all acute chloralose poisoning cases hospitalized at the
CAP of Tunis between January 1997 and December 2004.

Results: Seven hundred and fifty-two acute chloralose poisoning cases were studies.

In our country chloralose for sale under the form of a very fine pink granula (powder) in 3gr, 4gr and 7gr
packets (Raticide 50: figure 1, Ratidose: figure 2).

The mean age of patients was 25 + 10 years. There was a clear predominance of women (sex-ratio = 3/7). The
mean presumed dose consumed is 3.8 + 1.9 g. Neurological signs were the most important clinical aspects represented
by problems of consciousness with a mean GCS of 7.3 + 2, myoclonus in 87% of the cases, hyperactive reflexes
were fierce in 79% of the cases and very deminished in 4% of the cases, muscular tonus stiffness in 78% of the
cases and a flaccid state in 8% of the cases. Breathing difficulties were represented by a tracheobronchial obstruction
in 65% of the cases. Cardiovascular difficulties observed were tachycardia in 32% of the patients, hypotension in
11% of the patients and a state of shock in 2% of the cases. Biological abnormalities observed were hyperleukocytosis
in 39% of the patients, hypokalemia in 20% of the patients, hyperglycemia in 17% of the patients, rhabdomyolysis
in 13% of the patients and hyponatremia in 11% of the patients. Abnomalities in arterial blood gas observed were
respiratory alkalosis in 43% of the cases, respiratory acidosis in 16% of the cases, metabolic acidosis in 14% of
the cases. The treatment consisted of gastric lavage and administration of activated carbon in 99% of the patients,
and mechanical ventilation in 99.7% of the patients. Benzodiazepine was prescribed for all intubated and ventilated
patients. Fluid resuscitation was indicated for 11% of the patients. In 2% of the cases resuscitation alone was
insufficient and necessitated vasoactive amine. The final condition was favorable in 99.6% of patients as were only
three deaths (mortality of 0.4%).

Conclusion: In Tunisia, acute chloralose poisoning is frequent. Despite the severity of the initial clinical aspects
and the depth of coma, the prognostic was favorable by means of early and adequate care.

Key-words: Poisoning, Chloralose.

1. INTRODUCTION

Le chloralose ou gluco-chloral, synthétisé en 1889
par Heffter, a été utilisé comme anesthésique général
en 1918 par Richet, puis comme somnifere et sédatif
[25,26]. L’utilisation clinique du chloralose a disparu
mais il reste largement employé comme rodenticide,
pour lutter contre les rongeurs en agriculture et 8 domi-
cile, dans certains pays. Dans notre pays, ce pesticide
est en vente libre dans les épiceries, les drogueries ainsi
que dans les pharmacies. Le chloralose exerce une
action dépressive élective sur 1’encéphale, associée a
une hyperexcitabilité motrice d’origine périphérique.

L’intoxication volontaire par le chloralose chez
I’homme reste peu décrite dans la littérature, du fait de
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sa faible fréquence dans les pays occidentaux. Sa fré-
quence en France est de 10 cas par an [19].

En Tunisie et précisément au Centre Anti-poisons
de Tunis, la fréquence de I’intoxication aigué par le
chloralose est nettement plus importante en moyenne
100 hospitalisations par an.

Le diagnostic est suspecté devant un tableau cli-
nique associant des troubles de la conscience, une
hyperexcitabilité motrice avec des mouvements clo-
niques a type de myoclonies et une hypersécrétion tra-
chéo-bronchique. La réaction colorimétrique de Fuji-
wara-Ross permet I’identification du toxique dans les
urines et/ou le liquide gastrique [3]. Le traitement de
cette intoxication est essentiellement symptomatique,
basé d’une part sur I’assistance ventilatoire et d’autre
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part sur la prescription des benzodiazépines (Diazé-
pam) pour arréter les myoclonies. Malgré la gravité du
tableau clinique initial et la profondeur du coma, le
pronostic est favorable moyennant une prise en charge
adéquate et précoce. Les auteurs rapportent une série
de 752 intoxications aigués par le chloralose.

2. MATERIEL ET METHODES

Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur une
période de huit ans (01 Janvier 1997 jusqu’au 31
décembre 2004), portant sur tous les dossiers de patients
hospitalisés au CAP de Tunis pour intoxication aigué
volontaire par le chloralose avec une recherche de chlo-
ralose positive dans les urines et/ou le liquide gastrique
par la méthode Fujiwara-Ross. Les intoxications mixtes
(chloralose et autres toxiques) ont été exclues.

Le recueil des données anamnestiques, cliniques,
paracliniques, thérapeutiques et évolutives a été fait de
facon rétrospective a travers le registre des archives
du CAP. Pour chaque malade une fiche de recueil des
données a été remplie.

Les informations ont été ensuite traitées par le logi-
ciel Epi Info 6.
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3. RESULTATS

3.1. Caracteres démographiques

Durant la période d’étude, 4 575 intoxications aigués
ont été hospitalisées au CAP, parmi lesquelles 752 intoxi-
cations aigués par le chloralose (16,4 %) (figure 3).

La répartition des intoxications aigués par le chlo-
ralose selon les années d’études montre un pic en 1998
et 1999 avec une diminution des cas annuels les quatre
dernieres années, a laquelle on n’a pas d’explication
(figure 4).

L’age moyen de nos patients est de 25 + 10 ans avec
des extrémes de 12 et 85 ans.

La tranche d’age la plus touchée est celle comprise
entre 15 et 25 ans avec une proportion de 62 %.

Une nette prédominance féminine est notée avec
un sex-ratio a 3/7.

3.2. Caracteres anamnestiques

Ces renseignements anamnestiques sont fournis par
les accompagnants des patients, qui sont souvent des

Année Année Année Année Année Année Année Année
1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

O Intoxication aigué par le chloralose O Total d'intoxication

Figure 3 : Répartition annuelle des intoxications aigués par le chloralose
par rapport au nombre total d’intoxications admises au CAP.
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Figure 4 : Répartition des intoxications par le chloralose selon les années.

membres de la femme (pére, mere et fréres et sceurs...)
ou des amis.

3.2.1. Caracteres liés aux patients

Les trois quarts de nos patients sont célibataires (n
=564) et 38 % (n = 285) sont sans profession.

Dans 20 % des cas (n = 150) un antécédent (ATCD)
psychiatrique est noté, a type de dépression profonde
ou de schizophrénie. Une récidive de I’intoxication par
le chloralose a été notée dans 6 % des cas (n = 45).
Une patiente de notre série a présenté 9 récidives. L’ ori-
gine géographique de nos patients est représentée essen-
tiellement par les zones urbaines (78 % des cas.)

3.2.2. Caracteres liés a Uintoxication

L’intoxication était volontaire, d’apres 1’interroga-
toire des proches, dans tous les cas (100 %).

La voie d’administration du toxique était orale dans
tous les cas. La poudre utilisée était diluée le plus sou-
vent dans 1’eau ou autre liquide tel que du lait.

La dose supposée ingérée (DSI) n’a été précisée
que chez 68 % des patients (n = 511). Sa valeur

moyenne est de 3,8 + 1,9 g avec des extrémes de 0,5 g
(reste de sachet de 3 g) et 24 g (8 sachets de 3 g).
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Dans la majorité des cas (86 %), la DSI était infé-
rieure ou égale a 3 g.

Le délai de prise en charge par rapport a 1’inges-
tion est relativement court, en moyenne de 2,10 + 1 4
heures, avec des extrémes de 10 minutes et 10 heures.

Les patients arrivent a nos urgences par différents
moyens de transport, le plus souvent non médicalisés
(93,1 %). Dans 6,9 % des cas le transport était médi-
calisé apres mise en condition (intubation trachéale).

3.3. Etude clinique

L’examen clinique et I’anamnese permettent une
forte suspicion du diagnostic d’intoxication par le chlo-
ralose.

Le Glasgow Coma Score (GCS) moyen était de 7,3
+ 2. Laprésence d’un coma (GCS < 9) a I’examen ini-
tial aux urgences a été notée chez 87 % des patients (n
=654). Dans 3,7 % des cas (n = 28) le GCS était a 15.
Hamouda et al. [13] ont proposé, a partir d’une série
de 509 cas d’intoxication volontaire, une classification
en grade neurologique de G1 a G5 fondée sur la sémio-
logie neurologique initiale (tableau I).

Ces formes cliniques symptomatiques semblent étre
en relation avec la dose supposée ingérée. L’ identifi-
cation de ces formes cliniques nécessite la précision
du délai entre I’ingestion du chloralose et I’examen
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Tableau I.
Grade  Sémiologie neurologique initiale Dose moyenne ingérée (g)
Gl 13<GCS<15 Pas de myoclonies <0,5
G2 9<GCS<12 ROT vifs, hypertonie, myoclonies provoquées 0,5a2
G3 4<GCS=9 vifs, hypertonie, myoclonies spontanées 3
G4 GCS=4, réflexes du tronc présents, ROT abolis 6a9
G5 GCS=3, réflexes du tronc abolis 24

clinique, puisque les signes neurologiques au cours de
I’intoxication aigu€ évoluent et peuvent passer par les
5 grades décrits par Hamouda. Une agitation motrice
a été notée a I’examen initial chez 85 patients (11,3 %).
Des manifestations hystériformes a type de clignote-
ment des paupieres et de résistance a 1’ouverture des
yeux ont été notées chez 35 malades (4,6 %). Ces mani-
festations ont détourné le diagnostic de I’intoxication
par le chloralose et ont contribué a retarder la prise en
charge. L hyperexcitabilité motrice représentée par des
mouvements cloniques a type de myoclonies a été
observée chez 652 patients (87 %). Dans la majorité
des cas (80 %) il s’agit de myoclonies spontanées géné-
ralisées, dans 7 % des cas ces mouvements étaient loca-
lisés et déclenchés par la stimulation.

Chez 6 patients comateux a I’arrivée (GCS = 3), les
myoclonies étaient absentes initialement. Elles sont
apparues tardivement. Ces malades ont ingéré des doses
massives, environ 9 g, de chloralose (tableau II).

Tableau II :
Fréquence relative des différents signes cliniques.

Signes cliniques n (%)

Coma 654 (87)
Agitation 85 (11,3)
Manifestations hystériformes 35 (4,6)
Myoclonies 654 (87)
ROT vifs 594 (79)
ROT abolis 30 (4)

Abolition des réflexes du tronc 1(0,1)

Tonus rigide 586 (78)
Tonus Flasque 60 (7,9)
Mydriase 203 (27)
Myosis 180 (24)
Hypersécrétion bronchique 489 (65)
Cyanose 225 (30)
Bradycardie 42 (5,6)
Tachycardie 240 (32)
Etat de choc 15 (2)

Hypothermie 75 (10)

Hyperthermie 180 (24)

3.4. Anomalies biologiques

L’ensemble des anomalies biologiques est résumé
sur le tableau III.

3.5. Analyse toxicologique

La recherche de toxique a montré la présence de
chloralose dans les urines chez tous les malades, cou-
plée a une recherche positive dans le liquide de lavage
gastrique chez 98 % des patients (n = 737).

3.6. Traitement

3.6.1. Traitement évacuateur

Le lavage gastrique a été réalisé chez 99 % des
patients (n = 749), a ’arrivée du malade, en moyenne
2,10 heures. Il a été réalisé méme chez les malades qui
arrivent tardivement, environ sept heures apres 1"heure
supposée de I’ingestion du toxique, et qui présentent
encore des signes cliniques, notamment des troubles
de la conscience et des myocolonies, de I’intoxication.
Les malades comateux (GCS < 9) soit 87 % des patients
(n = 654) ont été intubés d’emblée et 12,7 % (n = 96)
des patients secondairement devant I’installation des
troubles de la conscience, obligeant le médecin a sus-
pendre momentanément le lavage gastrique pour pro-
téger les voies aériennes. Le charbon activé a été admi-
nistré chez tous les malades a dose unique de 50 g
immédiatement apres la fin du lavage gastrique.

3.6.2. Traitement symptomatique

L’indication de I’intubation et la ventilation méca-
nique (VM) a été posée d’emblée chez 87 % des
patients (n = 654) et secondairement devant I’installa-
tion du coma chez 96 patients (12,7 %). 60 % des
patients ont bénéficié d’une sédation par utilisation du
thiopental avant I’intubation.

Journal of Forensic Medicine
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Tableau III : Résumé des anomalies biologiques.

Constante biologique Moyenne Valeurs extrémes Anomalie biologique n (%)
Glycémie (mmol/l) 53227 3225 Hyperglycémie 128 (17)
CPK (UI/l) 262 + 545 20 et 3 500 Rhabdomyolyse 98 (13)
Natrémie (mmol/1) 133+£9 122 et 149 Hyponatrémie 83 (11)
Kaliémie (mmol/l) 34+1,2 24et5 Hypokaliémie 150 (20)
Globules blancs Hyperleucocytose 293 (39)
(éléments/mm3) 9 516 +4 554

Du diazépam a été prescrit chez tous les malades
intubés et ventilés. L’ administration était par voie intra-
veineuse continue a la seringue électrique chez 91 %
des patient (n = 684) et par voie intraveineuse directe
en discontinue chez 1,4 % des malades (n = 11). La
dose moyenne totale de benzodiazépine prescrite est
de 76,79 + 60 mg avec des extrémes de 5 et 550 mg.
Le but de cette prescription est d’arréter les myoclo-
nies et d’adapter le malade au respirateur. Les barbi-
turiques ont été utilisés comme thérapeutique associée
aux benzodiazépines pour arréter les myoclonies, ou
comme une molécule pour I’induction a I’intubation.
Cette thérapeutique a été prescrite chez 20 % des
patients (n = 150). Un remplissage vasculaire par des
macromolécules a été indiqué chez 11 % des patients
(n =82).

Dans 2 % des cas (n = 15) le remplissage seul était
insuffisant nécessitant 1’introduction d’une amine
vasoactive.

3.7. Evolution

La durée moyenne des myoclonies est de 8,6 + 4,19
heures, avec des extrémes de 2 et 13 heures.

La durée moyenne de la Ventilation Mécanique est
de 15 + 11 heures, avec des extrémes de 3 et 1 620
heures (27 jours). La durée moyenne de séjour est de
39 + 22 heures, avec des extrémes de 5 et 1 800 heures
(30 jours). L’évolution de nos patients était favorable
dans la majorité des cas. Une complication a été notée
dans 30,9 % des cas (tableau IV).

Nous avons noté 3 déces (0.4 %), secondaires a une
anoxie cé€rébrale prolongée en rapport avec une prise
en charge médicale tardive. Aucune autopsie n’a été
pratiquée.

Journal de Médecine Légale Droit Médical

Tableau IV :

Fréquence relative des complications.
Complications n (%)
Pneumopathie : 205 (27,4)

D’inhalation 202 (27)

Nosocomiale 3(0,4)
Autoextubation 15(2)
Pneumothorax 2(0,2)
Veinite 10 (1,3)

4. DISCUSSION

4.1. Epidémiologie

L’intoxication aigué par le chloralose est fréquente
en Tunisie, elle représente 16,4 % du total des intoxi-
cations aigu€s admises au CAP sur une période de 8
ans (1997-2004). Ce taux est élevé par rapport aux
séries occidentales ou les médicaments représentent le
moyen de choix dans les tentatives de suicides [1].
Cette rareté d’intoxication par le chloralose peut expli-
quer le manque des publications occidentales concer-
nant ce sujet.

En France, il existe en moyenne 10 cas par an [19].
La plus grande série rapportée dans la littérature est
celle de Richelme a la Réunion [25], comportant 114
cas d’intoxication aigué par le chloralose entre 1977
et 1984.

L’analyse des données épidémiologiques de la lit-
térature montre que les intoxications par le chloralose
touchent surtout les sujets jeunes, ayant un 4ge moyen
entre 23 et 29 ans [6]. Dans notre série, I’Age moyen
est de 25 + 10 ans et 80 % de nos patients sont agés
moins de 25 ans. Une prédominance féminine est
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retrouvée dans la majorité des séries publiées. Dans
notre série le sex-ratio est a 3/7.

Dans notre série on a noté que la majorité des intoxi-
cations (75 %) surviennent chez des sujets célibataires,
dans 38 % des cas sans profession. Ces données ne
sont pas spécifiques de I’intoxication par le chloralose.

4.2.Etude clinique

Le chloralose possede deux propriétés paradoxales :
un effet sédatif et un effet d’hyperexitabilité motrice.
Ces effets ont été constatés par Richet des 1918 [26].
Ils sont remarqués a trois niveaux :

v/ Au niveau des structures supra spinales (for-
mation réticulée, thalamus, cortex), le chlora-
lose a une action dépressive majeure, et plus
précisément ciblée sur des structures alimen-
tées par les voies extralemniscales. Les mes-
sages atteignent les structures supra spinales
par I'intermédiaire des faisceaux spinaux ascen-
dants composés au niveau médullaire de plu-
sieurs synapses ;

v/ Auniveau spinal, ’action est double : le chlo-
ralose réduit considérablement I’activité spon-
tanée des interneurones des couches IV et V
de Rexed de la corne dorsale de la moelle, ainsi
que I’amplitude du potentiel d’action de la
racine dorsale qui est le témoin de I’inhibition
pré-synaptique, dont la durée est augmentée
[26]. Ainsi les messages afférents ne subissent
plus la facilitation de la transmission observée
a I’état de veille ;

v/ Auniveau synaptique, des études montrent que
la dépression du réflexe mono synaptique
s’exerce aussi bien au niveau de la membrane
pré-synaptique que post-synaptique [1]. L’ac-
tion hypnotique résulte donc de la baisse de
I’activité du systéme activateur ascendant.

Des 1918, le mode d’action du chloralose a été attri-
bué a ce double mécanisme a la fois cérébral (coma)
et médullaire (hyperexcitabilité motrice) [26].

Le délai d’apparition des troubles varie de quelques
minutes a quelques heures ; il est fonction de la dose
ingérée [25, 28].

Les troubles de la conscience peuvent étre précé-
dées de prodromes comme des malaises vagaux, des
vertiges, des tremblements, une sensation d’ébriété,
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d’excitation délirante, ou plus rarement des vomisse-
ments et des coliques [11, 28]. Ces signes peuvent étre
associés a une somnolence, une agitation incessante,
une confusion, ou une convulsion isolée dans le cas
d’intoxication légere, provoquant des tableaux incom-
plets sans coma [9, 18].

Notre série rapporte un état d’agitation précédant
I’altération de I’état de conscience chez 11,3 % des
patients et pour la premiere fois des manifestations
hystériformes dans 4,6 % des cas. Ces dernic¢res mani-
festations sont trompeuses et peuvent détourner le dia-
gnostic.

Le coma chlorasique, quasiment constant, et de pro-
fondeur variable, allant de la simple obnubilation a un
coma profond et aréactif, en fonction de la dose ingé-
rée et du terrain du patient intoxiqué [25]. L’hyperex-
citabilité motrice représente le signe caractéristique du
tableau clinique de I’intoxication par le chloralose. Elle
se traduit par une activité musculaire polymorphe et
variable, qui peut correspondre a des tremblements,
une agitation, des fasciculations, des mouvements
désordonnés ou choréiformes, des secousses cloniques
ou des crises convulsives. Certains terrains (épilep-
tiques) ou certaines pathologies organiques préexis-
tantes peuvent jouer un role favorisant [28].

Les myoclonies sont quasiment constantes.
Richelme rapporte dans sa série 100 % des myoclo-
nies [25]. Notre série, trouve une fréquence a 87 %.
Ces mouvements sont tres typiques, ils sont localisés
avec prédominance au niveau de la face et des membres,
ou généralisées. La localisation faciale pourrait expli-
quer les mouvements de clignotement des paupieres
considérés comme manifestations hystériformes dans
notre série.

La topographie des myoclonies est tres capricieuse
et jamais strictement symétrique. A tout moment, cer-
tains groupes musculaires peuvent étre intéressés pen-
dant quelques secondes, puis le processus va prédo-
miner en une autre partie du corps. Ce caractere
erratique est particulierement évocateur [16, 25]. Les
clonies sont soit spontanées, soit déclenchées par des
stimulations mécaniques, sonores, ou algiques [22,
28] ; quand elles sont généralisées, asymétriques et
asynchrones, elles réalisent un état de mal myoclo-
nique anarchique ; parfois elles s’organisent de facon
bilatérale et symétrique pour provoquer des secousses
massives ressemblant cliniquement a des crises convul-
sives vraies [28]. Ces crises peuvent étre isolées ou
constituer un véritable état de mal convulsif [10, 17,
20].
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Le tonus musculaire est le plus souvent augmenté,
responsable d’une hypertonie plus marquée au niveau
des membres, pouvant parfois se généraliser avec tris-
mus et épistothonos comme au cours du tétanos. Les
ROT sont habituellement vifs, polycinétiques et dif-
fusés. Ils peuvent &tre abolis transitoirement dans les
formes hypotonique [4, 12, 28]. Notre série rapporte
des ROT abolis chez 4 % des patients, dans 90 % des
cas il s’agit de forme flasque dont la DSI était supé-
rieure 2 3 g.

Les réflexes, cutané plantaires, cornéen et photo-
moteur peuvent étre abolis. Certains cas d’intoxica-
tions aigués par le chloralose associés a une abolition
de tous les réflexes du tronc ont été rapportés dans la
littérature [12, 20]. Ces formes simulent le tableau de
mort cérébrale avec activité électroencéphalique nulle
[12, 20]. Ce tableau a été identifi€é chez une de nos
malades ayant ingéré une dose de 24 g de chloralose.

Un signe de Babinski est souvent retrouvé, surtout
dans les formes hypertoniques, il peut étre uni ou bila-
téral [6, 16]. Un signe de Chvostek peut étre retrouvé,
témoignant de I’hyperexcitabilité neuromusculaire [23].

Les pupilles sont en position variable ; bien qu’une
mydriase peu réactive soit fréquemment rencontrée
dans I’intoxication par chloralose [16, 18, 25], le myo-
sis n’est pas rare [7, 24]. Notre série rapporte 27 % de
mydriase et 24 % de myosis.

L’action du chloralose sur le systeme respiratoire
est mal connue. Les effets du chloralose sont liés a la
profondeur du coma mais une action bulbaire directe
du toxique n’est pas exclue. En 1992, Covert a noté
que le chloralose ne modifie pas le métabolisme de
I’oxygene, tant sur le plan transport que celui de la
consommation [7]. L’hypersecrétion trachéo-bron-
chique est le maitre symptome pulmonaire, retrouvé
dans 30 a 50 % des cas, responsable d’un encombre-
ment laryngé, quelquefois accompagné de cyanose et
de signes de lutte respiratoire [8, 18]. Dans notre série
on a noté un encombrement trachéo-bronchique chez
65 % des patients, compliqué de cyanose dans presque
la moitié des cas (30 %). L’ importance de I’hypersé-
crétion trachéo-bronchique a pu faire évoquer I’cedeme
pulmonaire [2, 8]. Un examen anotomo-pathologique
post mortem a méme été pratiqué en 1942, par Dero-
bert, pour appuyer cette hypothese. Il a montré un
cedeme alvéolaire intense avec infiltration hémorra-
gique sans atteinte des cellules bronchiques [9]. Cette
hypothese est actuellement écartée devant, I’aspect
blanchétre des sécrétions, 1’absence d’hypoxémie et
I’absence d’image radiologique alvéolo-interstitielle.
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La tolérance hémodynamique est en général tres
bonne [24, 32]. Une tachycardie sinusale modérée a
été constamment retrouvée dans la littérature, elle est
présente chez 99 % des malades dans la série de
Richelme [25]. Une hypotension modérée peu spéci-
fique peut étre observée. Cependant, des états de choc
ont été rapportés au cours des intoxications massives
et mixtes [28]. Haegy en 1985, rapporte une intoxica-
tion par 45 grammes d’alpha-chloralose compliquée
d’un état de choc [4, 12]. Ces états de choc peuvent
étre irréversibles comme le cas décrit par Moene [23].
Richelme a rapporté un cas d’arrét circulatoire et deux
états de choc initiaux, manifestement d’origine
hypoxiques, qui ont été jugulés par la ventilation arti-
ficielle et le massage cardiaque externe [25]. Dans notre
série 15 patients (2 %) ont présenté un état de
choc d’origine hypovolémique chez 13 malades et sep-
tique chez les deux restant.

Comme tout anesthésique, le chloralose inhibe les
centres thermorégulateurs et produit une baisse modéré
de la température. Dans la série de Richelme [25],
16,6 % des malades ont présenté une hypothermie, seu-
lement 10 % dans notre travail. Cette hypothermie est
généralement d’apparition précoce. Une hyperthermie
peut cependant exister soit de fagon précoce en dehors
de tout contexte infectieux (probablement provoqué
par les myoclonies) ou de fagon tardive au cours des
complications infectieuses [23, 28]. Elle a été notée
chez 24 % de nos patients en dehors d’un contexte
infectieux.

4.3. Examens paracliniques

4.3.1. Electroencéphalogramme

Au cours des quarante dernieres années, de nom-
breux auteurs se sont attachés a étudier les tracés élec-
troencéphalographiques réalisés a divers stades d’in-
toxications aigués par le chloralose. Ce tracé est typique,
de morphologie trés paroxystique, associant une acti-
vité de base lente de type delta (2 a 3 cycles/seconde),
d’amplitude élevée (125-250 microvolts) et a prédo-
minance frontale. Cette activité de base est entrecou-
pée par des rythmes plus rapides jusqu’a 7 cycles/
seconde, associés a des éléments a type de pointes
ondes erratiques isolées ou en bouffées d’allure syn-
chrone, bilatérales et symétriques [23, 25, 28]. Il n’y
a pas de correspondance entre les décharges de pointes
ondes et I’activité musculaire ainsi que 1’ont montré
les enregistrements simultanés d’électroencéphalo-
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graphie et d’électromyogrammes. D’autre part la recru-
descence des myoclonies sous I’effet des stimulations
n’est pas accompagnée de modifications électroencé-
phalographiques [28]. Les benzodiazépines font dis-
paraitre cette activité irritative électrique. Sous 1’ac-
tion du diazépam injecté par voie intraveineuse, le tracé
perd son caractére paroxystique et prend une activité
delta monomorphe, sans les rythmes rapides habituels
[6, 25] (figure 3). Le tracé typique de I’électroencé-
phalogramme, peut étre remplacé par une activité nulle
sous forme d’un tracé plat au cours de 1’intoxication
massive par le chloralose [21].

Haegy [12] a rapporté 1’observation exceptionnelle
d’une patiente de 27 ans admise pour intoxication mas-
sive par 45 g d’alphachloralose. La patiente a présenté
un coma profond, une sidération neurovégétative et un
tracé électroencéphalographique plat simulant un coma
dépassé. En effet, le tracé enregistré a la 18° heure sur
montage standard et montage spécial de longue dis-
tance sans filtre, au maximum d’amplification, durant
25 minutes, a montre 1’absence d’électrogénese céré-
brale. Sur le 2° enregistrement réalisé au 4¢ jour, réap-
parition d’une activité électrique qui est caractérisée
par une succession de pointes et de pointes d’ondes
amples, entrecoupée par des phases d’ondes lentes de
1/2 a 1 cycle/seconde. L’aspect évocateur de 1’intoxi-
cation chloralosique est retrouvé sur I’enregistrement
réalisé au 8¢ jour.

Cette observation rapportée est exceptionnelle par
la quantité du toxique absorbée et par le tableau cli-
nique et électroencéphalographique simulant un coma
dépassé.

4.3.2. Electromyogramme

Les potentiels musculaires recueillis a 1’électro-
myogramme sont généralement isolés et tres brefs,
se manifestant de facon sporadique au niveau des
différents segments de membres. Parfois, ils se fon-
dent en une activité continue. Quel que soit 1’aspect
recueilli, il n’existe aucune correspondance entre ces
potentiels musculaires et 1’activité électroencépha-
lographique. Les stimulations somesthésiques pro-
voquent une recrudescence marquée de I’activité
myoclonique au niveau des quatre membres et du
segment céphalique, mais prédominant toujours au
niveau du membre stimulé. Les stimulations sonores
peuvent accroitre 1’activité myoclonique, non seule-
ment au niveau du segment céphalique, mais aussi
au niveau des membres et on peut voir survenir des
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véritables « acces myocloniques » rythmés par la sti-
mulation [6].

4.3.3. Anomalies biologiques

Il n’existe aucune anomalie biologique particuliere
en dehors d’une hyperleucocytose d’apparition retar-
dée de 24 a 48 heures, en absence de tout contexte
infectieux [25]. Dans notre série une hyperleucocytose
a été objectivée dans 39 % des cas.

L’hyperactivité musculaire au cours des myoclo-
nies, peut entrainer une véritable rhabdomyolyse. Sa
fréquence est de 13 % dans notre étude.

La gazométrie artérielle, réalisée apres intubation,
montre une hématose parfois perturbée avec une
hypoxie et une désaturation de I’hémoglobine en oxy-
gene secondaire a la dépression respiratoire et a I’en-
combrement trachéobronchique ;

L’anomalie acido-basique la plus fréquente est une
acidose métabolique liée a une agression acide directe
avec une accumulation d’acide lactique suite a I’anoxie
cellulaire survenant au cours des myoclonies [21, 25].
Elles s’accompagnent d’une augmentation des indo-
sés anionique par hyperlactémie. Dans sa série,
Richelme [25] rapporte une acidose métabolique dans
52 % des cas. Dans notre série, la perturbation acido-
basique prédominante est I’alcalose respiratoire (43 %),
ceci peut étre expliquée par le fait que la gazométrie
artérielle a été pratiquée chez nos patients apres intu-
bation et ventilation mécanique.

4.3.4. Dosage toxicologique

En 1940, Chermay [3] a proposé une technique per-
mettant la recherche directe du chloralose dans les
urines, sans extraction, en utilisant la réaction alcalino-
pyridique de Fujiwara-Ross qui donne une coloration
rose ou rouge cerise en présence de composés renfer-
mant soit un groupement CClj; soit un groupement CX5
ou X est un halogene. C’est la méthode utilisée pour
la recherche du chloralose dans le liquide gastrique et
dans les urines, dans les laboratoires de toxicologie en
Tunisie. C’est une méthode simple, sensible, cepen-
dant elle présente certains inconvénients ; la réaction
utilise la pyridine qui est toxique, présente une odeur
nauséabonde et doit &tre manipulée avec précautions.
Elle ne se préte pas a I’automatisation. La réaction est
faussement positive avec le chloral, le chloroforme,
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I’iodoforme, le bromoforme, le trichloréthyléne et
I’acide trichloracétique. Le chloralose peut étre dosé
quantitativement, apres défécation et oxydation pério-
dique, sous forme d’acide trichloracétique par la réac-
tion alcalino pyridique [11]. Leibman [19] a montré
que la réaction de Fujiwara-Ross est plus sensible si
I’on traite en milieu formique par une amine aroma-
tique le dérivé de 1’acide glutaconique. Le chloralose
doit subir auparavant, soit une hydrolyse pour le trans-
former en chloral, soit le soumettre a froid a I’oxyda-
tion périodique qui le transforme en aldéhyde chlora-
lique. Pour faire face aux inconvénients des réactions
colorimétriques, il est actuellement admis que ces
méthodes colorimétriques obsolétes doivent céder la
place a des méthodes séparatives par chromatographie
en phase liquide ou gazeuse, seules 2 méme de pou-
voir véritablement confirmer la présence du chloralose
dans les milieux étudiés [10]. Elles permettent de doser
séparément la 3-chloralose et 1’a-chloralose [19].

4.4. Traitement

L’évolution et le pronostic dépendent en grande par-
tie de la précocité de la prise en charge thérapeutique,
qui comprend un traitement évacuateur et un traite-
ment symptomatique.

4.4.1. Traitement évacuateur et épurateur

L’objectif primordial du traitement évacuateur et
épurateur est de diminuer la biodisponibilité du toxique
ingéré.

La décontamination gastro-intestinale a subi un pro-
fond bouleversement a la suite de plusieurs conférences
de consensus américano européennes qui ont établi des
regles restrictives montrant ainsi le faible bénéfice thé-
rapeutique a attendre. Ces conférences ne sont inté-
ressées qu’aux toxiques médicamenteux. Pour les pes-
ticides et précisément le chloralose, aucune étude
prospective randomisé€e n’a pu étre faite pour valider
ou non, aussi bien le lavage gastrique que 1’adminis-
tration du charbon activé.

En I’absence d’un consensus, le lavage gastrique
reste indiqué, apres protection des voies aériennes supé-
rieures par I’intubation. Il doit étre abondant (15 a 20
litres) avec de I’eau tiede et salée. Il est d’autant plus
efficace qu’il est réalisé précocement [5, 10, 25]. 1
permet d’effectuer un prélévement de liquide gastrique
pour la recherche de toxique. L’administration du char-
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bon activé est conseillée généralement a dose unique
(50 g).

Dans notre série le lavage gastrique a été réalisé
dans 99 % des cas et tous nos malades ont recus une
dose unique de charbon activé immédiatement apres
le lavage gastrique.

4.4.2. Traitement symptomatique

Le traitement symptomatique est de loin le plus
important, son objectif essentiel est de maintenir I’in-
tégrité des fonctions vitales et de calmer 1’agitation.

L’intubation et la ventilation assistée sont néces-
saires en cas de troubles de la conscience et/ou dépres-
sion respiratoire. Lorsqu’elle est instaurée précoce-
ment, elle permet une protection des voies aériennes
supérieures avec diminution du risque d’inhalation.
L’agitation, les manifestations myocloniques ou les
convulsions doivent étre maitrisées, notamment parce
leur persistance accroit la consommation d’oxygene,
majore 1’encombrement trachéo-bronchique, perturbe
la ventilation et menace ainsi la fonction respiratoire.
Les benzodiazépines sont habituellement employées,
par voie intraveineuse. Elles sont remarquablement
efficaces sur le plan clinique. Les diverses publications
rapportent surtout I’utilisation du diazépam intravei-
neux grace a ses propriétés myorésolutives et anti-
convulsivantes. L’injection intraveineuse de 10 a 30
mg de diazépam est régulierement suivie dans les 2 a
3 minutes, d’une disparition de I’état d’agitation, des
myoclonies et des troubles de I’excitabilité aux divers
stimulis [25]. Dans notre étude la dose moyenne de
benzodiazépine prescrite pendant tout le séjour est de
76,79 + 60 mg.

Ce traitement est parfois insuffisant pour faire ces-
ser les manifestations d’hyperexcitabilité motrice, Cer-
tains auteurs ont eu recours aux barbituriques type Pen-
thotal [27].

4.5. Evolution

En I’absence de complications intercurrentes, I’évo-
lution est habituellement rapidement favorable. En effet
le coma, en dehors d’une sédation, dure le plus sou-
vent 24 a 48 heures, avec une guérison sans séquelles.
En cas de prise massive, le coma peut durer plusieurs
jours [23], nécessitant la prolongation de la durée de
la ventilation mécanique.
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La durée d’hospitalisation est relativement breve,
elle est de 39 + 22 heures dans notre étude. Cette durée
peut étre prolongée en cas d’intoxication massive ou
mixte, terrain débilité et lorsque le traitement est ins-
tauré tardivement.

Les malades ayant des antécédents psychiatriques
et les récidivistes sont adressés a une consultation de
psychiatrie ou transférés dans des services d’hospita-
lisation en psychiatrie.

4.6. Complications

Les complications au cours de I’intoxication par le
chloralose sont tres rares, représentées essentiellement
par les complications respiratoires. L’encombrement
trachéo-bronchique important peut entrainer un syn-
drome asphyxique, se compliquant de fagcon excep-
tionnelle d’un arrét ventilatoire, en cas de prise en
charge trop tardive. Richelme, décrit douze arréts res-
piratoires sur 114 intoxications [25].

Il peut s’agir aussi de pneumopathies d’inhalation.
Dans la série de Richelme sept patients ont présenté
une pneumopathie d’inhalation sur un total de quatre
vingt cinq intubations, ce qui représente une fréquence
de 8 %. Ces pneumopathies ont évoluée favorablement
sous ventilation mécanique et antibiothérapie a base
de pénicilline. Dans notre série elle représente la com-
plication la plus fréquente (27 %).

Une rhabdomyolyse peut exister en rapport avec
I’activité musculaire accrue. Elle est retrouvée dans
13 % des cas dans notre série. Son évolution était favo-
rable sans survenu d’insuffisance rénale.

D’autres complications non spécifiques peuvent
étre rencontrées. Notre étude rapporte, 2 % d’autoex-
tubation, 1,3 % de veinite et 0,2 % de pneumothorax.

4.7. Pronostic

Le pronostic est aujourd’hui excellent, avec une
guérison sans séquelles dans la plupart des cas. Autre-
fois, le taux de mortalité des intoxications aigu€ par le
chloralose était élevé. En 1950, il a été évalué a 24 %
essentiellement a cause des complications pulmonaires
graves [22]. En 1966, une étude 1’a évalué a 20 %,
réduit a 6 % en 1968 [10]. Plus récemment, une revue
de la littérature retrouve un pronostic meilleur avec
une mortalité variant de 0 a 2 %, grace a la précocité
de la prise en charge médicalisée et les progres des
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techniques de réanimation. Notre série retrouve un taux
similaire a2 0,4 %. Entre 1999 et 2004, les statistiques
du service de la médecine légale de Tunis rapportent,
81 déces par des produits agricoles, soit 60 déces par
les inhibiteurs des cholinestérases et 21 par intoxica-
tion au chloralose.

5. CONCLUSION

L’intoxication volontaire par le chloralose chez
I’homme reste peu décrite dans la littérature. Le dia-
gnostic est orienté par la symptomatologie clinique
associant : des troubles de la conscience, une hyper-
excitabilité avec des mouvements cloniques a type de
myoclonies et une hypersécrétion bronchique. La réac-
tion colorimétrique de Fujiwara-Ross permet I’identi-
fication du toxique dans les urines ou le liquide gas-
trique. Malgré la gravité du tableau clinique initial et
la profondeur du coma, le pronostic est favorable
moyennant une prise en charge symptomatique rapide.

L’intoxication par le chloralose, par ailleurs, est
remarquable dans notre pays par deux faits : sa fré-
quence importante par rapport a des pays comme la
France ou elle en voie de disparition et le taux élevé
des intoxications volontaires. Ces notions invitent a la
mise en place des mesures préventives destinées a
réduire encore plus le coit social de cette intoxication.
Celle-ci devrait s’adresser en priorité a 1’étiologie domi-
nante de cette intoxication a savoir les tentatives de
suicide et leurs motivations. Ces dernieres n’ont aucune
spécificité au cours de I’intoxication par le chloralose
et relevent des problémes multifactoriels complexes
débordants les attributions médicales. Des mesures
plus simples peuvent cependant rapidement &tre mises
en ceuvres pour réduire en particulier I’incidence éle-
vée des intoxications volontaires : La grande disponi-
bilité¢ du produit pourrait étre réduite par une législa-
tion plus rigoureuse au niveau des circuits de
distribution et une modification de la présentation du
produit a la vente. Cette étude nous suscite deux
réflexions :

v/ L’intoxication aigué par le chloralose est grave
et nécessite une hospitalisation en réanimation.
Son pronostic est favorable en dépit d’une prise
en charge initiale adéquate basée essentielle-
ment sur le traitement symptomatique ;

v/ La place de I’évacuation gastrique dans 1’in-
toxication aigué par le chloralose est discutée.
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Cette attitude thérapeutique est appliquée en
routine depuis des dizaines d’années sans
qu’une réelle démonstration de son efficacité
ait été produite. D’ailleurs, actuellement, le
lavage gastrique est I’un des sujets les plus
controversés en médecine d’urgence.

Compte tenu de la fréquence de cette intoxication
dans notre pays, nous proposons une étude randomi-
sée afin de déterminer la place de I’évacuation gas-
trique dans cette intoxication et le bénéfice clinique

attendu pour le patient. |
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