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o Présentation du produit et épidémiologie:

Le dichlorvos (phosphate de 2,2-dichlorovinyle et de diméthyle) est un insecticide de |la famille des
organophosphorés, classé hautement toxique (IB) par 'Organisation Mondiale de Santé (OMS).

Malgré son interdiction dans I'Union européenne en tant que produit phytosanitaire et biocide
respectivement en 2007 et 2012, son utilisation au sein de foyers francais connait une recrudescence
depuis quelques années, dans un contexte de |utte croissante contre les nuisibles (punaises de lit,
cafards).

L'approvisionnement s'effectue principalement aupres de marchés, bazars et magasins spécialisés,
ainsi que par lintermédiaire de plateformes de vente en ligne, avec une distribution
particulierement concentrée en lle de France. Le produit est commercialisé sous plusieurs
dénominations, dont la plus connue est SNIPER 1000 EC DDVP®.

Selon une enquéte de I'ANSES, le centre antipoison a enregistré 363 évenements liés a une
exposition au Dichlorvos entre 2018 et 2025. La région lle-de-France était la plus touchée,
regroupant pres de 67 % des cas. Les intoxications graves étaient par ailleurs essentiellement liées a
des ingestions a visée suicidaire.

it Formule C4H7Cl 0 4P
O N°® CAS 62-73-7
l | Etat Physique Liquide
CI / S P\\ /C H 3 Masse molaire 221 g/mol
O O Point d'ébullition 234°C
O Densité 1,415a25°C
CI H C/ Densité gaz /vapeur 7,6 (air=1)
3 Pression de vapeur 1,6 Paa20°C
................................................................................................................................. - Point {j'édair‘ 177 °C {{:oupe"e ouverteJ

NUMERO NUMERD
FAMILLE CHIMIGUE CAE CE SYNONYMES

Dichlorvos  Organophosphorés  62-7T3-7 200-547-7  015-019-00-X Phosphate de 2 2-dichlorovinyle
et de dimethyle




§ )" Bien que les intoxications aux organophosphorés soient souvent appréhendées comme une entité
. clinigue homogéne, chague molécule posséde des propriétés physico-chimigues propres. Dés lors,
la prise en charge ne peut étre strictement standardisée et doit s'ajuster aux caractéristiques
pharmacologiques de chagque produit.

Concernant le dichlorvo:

Il sS'lagit d'un liguide incolore a jaune ambré, doté d'une faible odeur aromatique.

Contrairement a la majorité des insecticides organophosphorés, le dichlorvos est hautement
volatil (Pression de vapeur a 1,6 Pa a 20°C), ce qui limite sa persistance sur les surfaces.

Il est modérément lipophile : il pénétre facilement la peau et diffuse rapidement par voie
cutanée (en quelgues heures), mais s'accumule peu dans le tissu adipeux et traverse peu en
théorie la barriere hémato-encéphalique.

Sa solubilité hydrigue est importante, ce qui favorise une métabolisation rapide.

Son hydrolyse dans I'eau pure est lente mais rapide dans l'environnement et dans les milieux
basiques.

Sur le plan structurel, il appartient au groupe des oxons (P=0). Contrairement aux COomposes
nécessitant une bioactivation, il est d'emblée actif dans l'organisme. Cette particularité explique
I'apparition rapide de symptdomes lors d'une intoxication, sans véritable période de latence.

Enfin, le dichlorvos appartient aux organophosphorés diméthylés. |l forme avec
I'acétylcholinestérase (AChE) une liaison relativement instable. Cette caractéristique favorise une
réactivation enzymatique spontanée plus fréquente que chez les dérivés diéthylés. Toutefois,
cette instabilité s'laccompagne d'une cinétique de « vieillissement » (aging) de la liaison enzyme-
toxigue également plus rapide, réduisant ainsi la fenétre d'efficacité des réactivateurs
enzymatiques.
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— o Meécanisme d’action du dichlorvos et toxiciteé :
Toxicité aigué orale rat DL50 17-80 mg/Kg Toxicité aigue du dichlorvos chez le rat
Toxicité aigue percutanée rat DL50 75-107 mg/Kg
Toxicité aigué par inhalation rat CL50 15 mg/m3/4h

Le dichlorvos exerce sa toxicité par linactivation de [|acétylcholinestérase (AChE) via la
phosphorylation de son site estérasique. Cette inhibition enzymatigue entraine une accumulation
massive d'acétylcholine au sein des fentes synaptiques, provoguant une hyperstimulation
prolongée des récepteurs cholinergiques muscariniques, nicotiniques et centraux.

L'évolution de cette liaison enzyme-toxique est marquée par le phénomene de « vieillissement »
(aging) : une déalkylation du complexe enzyme-organophosphoré qui stabilise la liaison et rend
'inhibition définitivement irréversible. Une fois ce stade atteint, la restauration de l'activité
enzymatique ne dépend plus que du renouvellement de ['AChE par synthese de novo,
principalement d'origine hépatique.

En plus de ses effets cholinergiques, le dichlorvos pourrait inhiber la neuropathy target esterase
(NTE) du systeme nerveux central et périphérique, un processus impliqué dans la neurotoxicité
retardée. Si ce phénomene est observé dans des études animales, son expression clinique reste
rare et conditionnée par une exposition particulierement élevée.
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o Modes d’intoxication aigué :

e Inhalation : il s'agit du mode d'intoxication le plus fréguent. Il est le plus souvent responsable de
tableaux cliniques peu séveres pour un usage a domicile, en dehors de situations particulieres telles
que chez la femme enceinte ou le nourrisson ou en cas de pathologie respiratoire chronique ou
d'exposition prolongée. Ce type d'intoxication donne lieu a des symptdmes a prédominance
respiratoire et oculaire, apparaissant rapidement apres l'exposition (quelgues minutes). Le
toxidrome organophosphoré est rarement observé par cette voie.

e Ingestion : elle survient le plus souvent dans un contexte suicidaire ou lors d'une ingestion
accidentelle chez l'enfant et conduit généralement a des tableaux graves. Les manifestations
digestives constituent généralement les premiers signes, avec des vomissements tres fréquents,
des douleurs abdominales, des diarrhées et parfois une incontinence fécale, apparaissant entre
guelgues minutes et deux heures apres I'ingestion.

e Par voie cutanée : ce mode d'intoxication est rare et le plus souvent sans implications cliniques. Une
absorption transdermique peut néanmoins entrainer des effets systémiques d’'apparition rapide, en
particulier en cas de plaie ou de |ésion cutanée préexistante et d'exposition prolongée sur une
surface corporelle étendue. Les premiers signes sont souvent des effets muscariniques localisés au
site de contact, tels gu’'une sudation ou des fasciculations musculaires. Une irritation cutanée
modérée, de type dermatite de contact, peut également étre observée.

Facteurs de gravité:

e Dose ingérée/inhalée élevée

e Durée d'exposition prolongée

e Mode d'exposition (I'ingestion étant généralement associée aux tableaux cliniques les plus séveres)

e Délai de prise en charge prolongé, notamment en l'absence de traitement symptomatique et
antidotique précoce

e Terrain sous-jacent, en particulier 'dge avanceé et la présence de comorbidités respiratoires ou
cardiovasculaires

e Co-intoxications (Alcool)
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L'intoxication au dichlorvos entraine, a des degrés variables, un syndrome cholinergique, dont les
principales manifestations clinigues sont résumeées ci-dessous.

Le syndrome muscariniqgue est généralement le premier a apparaitre, notamment dans les
intoxications de sévérité légere a modérée. |l peut cependant étre absent. Le myosis, bien que
relativement spécifique, n'est pas systématiqguement retrouve.

Dans les intoxications graves, le syndrome nicotinigue peut étre au premier plan.

Muscarinique Accumulation d’acétylcholinedans  Généraux: myosis, hypersudation, hypersalivation,
les fibres postganglionnaires du larmoiement, rhinorrhée, incontinence urinaire.
systeme parasympathique. Abdominaux : douleurs abdominales,

vomissements, diarrhée.

Respiratoires : bronchospasme, dyspnée,
hypoxémie, hypersecrétions bronchiques, cedeme
pulmonaire, insuffisance respiratoire aigué.
Cardiaques : bradycardie, hypotension.

Nicotinique Accumulation d’acétylcholine au Neuromusculaires : contractions musculaires
niveau des ganglions du SNA et de involontaires, fasciculations, faiblesse musculaire
la jonction neuromusculaire. incluant les muscles respiratoires, paralysie.

Cardiovasculaires : tachycardie, hypertension.

Central Accumulation d’acétylcholine au Agitation, confusion, convulsions, coma, arrét
niveau des fibres du SNC. respiratoire.




Les principales complications précoces comprennent :

e Insuffisance respiratoire aigué, d’origine multifactorielle : hypersécrétions bronchigues,
bronchospasme, inhalation, hypoventilation centrale, paralysie des muscles respiratoires.

e Défaillance hémodynamique : hypovolémie, bradycardie ou tachycardie, troubles de la conduction
et du rythme.

» Complications digestives : pancréatite aigué.

e Troubles métaboliques : hypokaliémie fréquente sur pertes digestives et cutanées, hyperglycémie
possible, acidose métaboligue et élévation des créatine-kinases dans les atteintes séveres.

Plusieurs complications neurologiques peuvent étre observées dans un second temps:

e Syndrome intermédiaire : survenant entre 24 et 96 heures apreés l'intoxication, il se caractérise par
une atteinte paralytigue des muscles proximaux des membres, des muscles a innervation
céphalique, des fléchisseurs du cou et des muscles respiratoires. Cette atteinte est généralement
réversible.

 Neuropathie tardive : apparaissant une a trois semaines apres 'exposition, elle correspond a une
polyneuropathie axonale sensitivo-motrice, pouvant laisser des séquelles. Bien que décrite dans les
INntoxications aux organophosphorés, elle semble rare avec le dichlorvos.

e Syndrome extrapyramidal : plus rarement observé et dont la physiopathologie est discutée (lien
plutdt au solvant).

A) Organisation préhospitaliéere :

La prise en charge des patients intoxiqués au dichlorvos représente un véritable défi, car ce pesticide
peut étre confondu par les équipes préhospitalieres avec un agent neurotoxique organophosphoré de
guerre. Cette confusion pourrait s'expliguer notamment par une détection erronée de lappareil
portatif de contrdéle de contamination (AP4C) utilisé par certaines équipes de sapeurs-pompiers et par
la présence d'un toxidrome cholinergique chez les patients.

L'enjeu majeur consiste donc a identifier rapidement le produit incriminé afin d'adapter la réponse
médicale et opérationnelle a |a toxicité réelle du composé et d'assurer une prise en charge optimale du

patient tout en garantissant la sécurité de I'ensemble des intervenants.

Régulation :

L'un des enjeux majeurs dans la prise en charge du patient intoxiqué au Dichlorvos réside dans
I'identification rapide du produit afin d'éviter le déploiement d'une réponse démesurée. La régulation
apparait comme |'étape clé pour répondre de maniere adaptée a cette problématique, notamment en
l'absence de ressources préhospitalieres permettant une analyse en spectrométrie de masse.

En effet, en cas de multiples victimes présentant un toxidrome cholinergique avec signes de gravité,
ou encore d'une victime isolée dans un contexte politique suspect, la mobilisation d'une équipe
spécialisée NRBC constitue la réponse la plus prudente dans 'attente de l'identification formelle du
produit.




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

A linverse, dans les situations d'ingestion volontaire a visée suicidaire, ou lorsque plusieurs
victimes présentent essentiellement une symptomatologie respiratoire liée a une irritation
apres aérosolisation dans un espace clos, le port d'équipements de protection individuelle
simples demeure suffisant.
En pratique, une fois I'intoxication aux organophosphorés suspectée, le régulateur devrait :
e Chercher a préciser le contexte de survenue de l'intoxication : Lieu de survenue de l'accident
? Nombre de victimes ? Statut politique de la victime ? Utilisation récente d'un produit

Insecticide ? [dées noires préexistantes ?

e Rechercher des signes de gravité associés (troubles de la vigilance, signes de détresse
respiratoire aigué, état de choc).

e En cas d'exposition au dichlorvos suspectée, il faudrait :

o Déterminer la voie d'exposition : Ingestion, inhalation ou contact cutané ?

o Recueillir le nom du produit utilisé et ses caractéristiques (concentration, volume) ainsi
que la méthode d'application (pulvérisation dirigée sur surface, aérosolisation dans l'air,
fumigation) ainsi que la date et heure d'utilisation.

o Siingestion rechercher d'autres prises médicamenteuses ou toxiques associées.

e Délivrer des consignhes de sécurité .
o Aérer les lieux puis quitter le logement.

o Eviter les contacts avec le produit incriminé.

o Retirer la premiére couche de vétement pour tout type d'intoxication et tout vétement
souillé en cas de contact avec le produit. Rincer les zones souillées a I'eau et au savon.

Protection/Décontaminatic

Aucune contamination secondaire de primo-intervenants ou de personnels hospitaliers n'est
rapportée dans la littérature lors de la prise en charge d'une intoxication par le dichlorvos.

De maniere plus générale, les cas de contamination secondaire liés aux pesticides
organophosphorés demeurent extrémement rares. Une revue de la littérature couvrant la
période 1985-2020 et portant sur 120 000 incidents chimiques ne recense que 4 études
décrivant des contaminations secondaires aux pesticides OP dont un seul cas sévere. Ces
études présentent plusieurs limitesméthodologigues avec notamment une difficulté a
attribuer de facon formelle les symptdmes aux OP devant l'absence de dosage de l'activité
cholinestérasique et le caractere aspécifique des tableaux clinigues observés chez les soignants
évogquant plutdt une irritation liée aux solvants organiques. Ces observations sont corroborées
par les données issues des pays en développement. Bien que les intoxications aux OP y soient
freguentes et le port d'équipements de protection individuelle rare en raison de ressources
limitées, aucun cas de contamination secondaire grave n'a été rapporté.

Par ailleurs, la forte volatilité du dichlorvos limite sa persistance dans l'environnement, réduisant
ainsi drastiguement le risque de contamination secondaire.

En cas de contact avec des liquides biologiques du patient, un lavage soigneux des mains a
I'eau et au savon est recommandé dans les plus brefs délais.




En cas de contamination du matériel médical, une désinfection a I'aide d'une solution d'eau de Javel
a5 % est préconisée.

Il convient de noter que ce protocole de protection et de décontamination n'est validé que dans les
situations ou le produit en cause est identifié comme étant le dichlorvos. En présence de situations
particulieres - telles qu'une victime grave sans argument clair en faveur d'une ingestion, un contexte
politigue sensible, ou une atteinte sévere de plusieurs victimes - et en cas de doute sur la nature de
'organophosphoré responsable de l'intoxication, les primo-intervenants doivent adopter un niveau
de protection maximal (tenue type 3, gants en butyles, masque facial avec cartouche filtrante
A2B2E2K2P3 NBC).

Les mesures de protection et de décontamination a adopter en pré-hospitalier sont résumées dans

le tableau suivant:

INHALATION

INGESTION**

CONTACT CUTANE

PROTECTION

Pas d'EPI| nécessaire.

Ne pas rentrer dans la
piece contaminée.

Si entrée dans lieu
contaminé nécessaire
pour extraction victime
en état grave : port d'un
masque APR avec
cartouche filtrante de
type A2P3 conseillé et
extraction rapide de la
victime.*

Personne assurant la
décontamination:
surblouse imperméable,
charlotte, lunettes de
protection, masque
chirurgical, gants de soins.

Une fois la décontamination
réalisée, 2 cas de scénario:

e Patient vigile : Pas de
retrait des EPI car risque
de vomissements.

e Patient intubé : Retrait
des EPI.

Si atteinte cutanée limitée
: Pas d'EPI.

Si atteinte cutanée
importante ou pour la
personne assurant la
décontamination :
surblouse imperméable,
charlotte, lunettes de
protection, masque
chirurgical, gants de soins.

DECONTAMINATION
D'URGENCE

Retrait couche externe de
vétements.

Lavage oculaire au sérum
physiologique si atteinte
des yeux.

Retrait couche externe de
vétements et des habits
souillés en cas de
vomissements. **

Lavage des zones
contaminées a l'eau et au
savon ou lingette RSDL.

A faire pratiquer par le
patient si vigile et
coopérant.

Lavage oculaire au sérum
physiologique si atteinte
des yeux.

Déshabillage total ***

Lavage des zones
contaminées a I'eau et au
savon.

A faire pratiquer par le
patient si vigile et
coopérant.

Lavage oculaire au sérum
physiologique si atteinte
des yeux.

*En 'absence d'identification du produit utilisé ou si un doute persiste quant a sa nature, I'entrée
dans le lieu contaminé devrait se faire avec un appareil respiratoire isolant.

**Ingestion : Le risque de contamination secondaire est tres faible, sauf en cas de contact avec les
vomissements du patient. A priori, il N‘existe pas de risque de contamination secondaire en cas
d'exposition aux selles ou urines du patient, les métabolites du dichlorvos n'ayant pas d'activité
inhibitrice de l'acétylcholinestérase.

***Déshabillage : Les vétements retirés doivent étre placés dans un sac hermétigue afin de limiter le
risgue de contamination secondaire.

A noter qu’une décontamination approfondie n’est pas nécessaire dans le contexte d’une
intoxication au Dichlorvos, compte tenu de son caractére non persistant.

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




Protection/ décontamination :

En cas de présentation spontanée du patient aux urgences, le protocole suivant doit étre appliqué:

Admission aux urgences

’r X Protection Pas d'EPI.
Inhalation
Via SAMU/ Presentation
pompiers spontanée Décontamination Retrait couche externe de vétements.
l l Surblouse chirurgicale, lunettes de
Protection protection, masque chirurgical, gants
F’atiegt déc:onta[mine, Mode de soins.
pas de précautions .. D . i
particuliéres. d'intoxication ? Ingestion Retrait couche externe de vétements et
Décontamination des habits souillés si vomissements.
Lavage des zones contaminées a I'eau et
= 51 contact avec liguide biologique au savon.
du patient, lavage immediat a I'eau
et savon
Surblouse chirurgicale, lunettes de
= Aération du box d'urgence et Protection protection, masque chirurgical, gants
nettoyage du brancard et matériel Contact de soins.
souillé avec solution eau de Javel cutané
5%. Déshabillage total.
Décontamination Lavage des zones contaminées a I'eau et
au savon.

Décontamination de la salle d’examen et gestion des déchets

A la fin de la prise en charge, une aération du box d'urgence simpose avec une désinfection
rigoureuse du brancard et de tout matériel souillé a I'aide d'une solution d'eau de Javel a 5 %.

Concernant la gestion des déchets, notamment les équipements de protection individuelle a
usage unique, les matériaux poreux ou tout élément dont la décontamination ne peut étre
garantie, il est recommandé de les placer dans un sac étanche, puis de les éliminer via la filiere des
déchets toxiques, conformément a la réglementation en vigueur.

C) Orientation:

En cas d'ingestion du produit, hospitalisation a minima en soins continus préconisee.

Dans les autres cas, hospitalisation aux soins continus/ réanimation si signes de gravité
(troubles de la vigilance, Instabilité hémodynamique, détresse respiratoire aigué, co-
Intoxications).

Transfert aux urgences si toxidrome cholinergigue sans signes de gravité.

Si signes d'irritation respiratoire/ oculaire, maintien a domicile.

D) Examens biologiques:
Le diagnostic de l'intoxication au dichlorvos repose essentiellement sur les données cliniques.

Un dosage de 'acétylcholinestérase plasmatique (butyrylcholinestérase) peut étre réalisé dans les
centres disposant de cet examen. |l existe une variabilité inter et intra-individuelle importante
limitant sa performance diagnostique. Néanmoins un taux tres abaissé (<50% de la limite basse de
la norme du laboratoire) est en faveur d'une intoxication mais n'est que peu corrélé a la gravité
clinigue.

Le dosage de l'acétylcholinestérase intra-érythrocytaire est plus spécifique et mieux corrélé a la
séveérité de I'intoxication. Il reste cependant rarement disponible en pratique courante.

Le dosage du dichlorvos dans le sang et les urines est rarement positif, en raison de sa
Mmétabolisation rapide et de sa demi-vie plasmatigue trés courte, estimée entre 7 et 11 minutes. |l
est parfois possible de détecter certains métabolites ou des substances impliguées dans sa
fabrication industrielle, telles que le trichlorfon, mais ces analyses ne sont généralement pas
accessibles en routine.



E) Prise en charge médicale:
= Traitement symptomatiqu
e Respiratoire

o Oxygénothérapie si hypoxémie.

o Aérosols anticholinergiques si bronchospasme isolé.

o |INntubation si nécessaire en induction séquence rapide. Préférer la KETAMINE en hypnotique
devant l'effet bronchodilatateur et potentiellement neuroprotecteur/ antiépileptique et le
ROCURONIUM en curare devant le risque de bloc prolongé avec la SUCCINYLCHOLINE.

e Hémodynamique

o Remplissage par cristalloides : patients souvent hypovolémiques sur pertes digestives,
respiratoires et cutanées liées au syndrome muscarinique.

o Vasopresseurs (Noradrénaline) en cas d’hypotension réfractaire au remplissage. Une vasoplégie
liee a I'action de l'acétylcholine sur les récepteurs muscariniques endothéliaux peut étre associée
a I'hypovolémie.

 Neurologique : Intubation orotrachéale en cas de troubles de la vigilance.
=> Traitement évacuateur

e Vomissements induits : Non recommandés en raison de l'absorption rapide du dichlorvos aprés
ingestion et du risgue non négligeable d'effets iatrogenes, notamment d'inhalation et de lésions de
'cesophage et des voies aérodigestives supérieures.

e Lavage gastrique : Globalement déconseillé pour les mémes raisons gue les vomissements induits.
Peut étre envisagé toutefois dans certaines situations (ingestion massive < Th chez un patient
protégeant ses voies aériennes ou intubé). Cette procédure doit étre réservée au milieu hospitalier.

e Charbon activé : Bien gue le dichlorvos soit relativement adsorbable in vitro, aucune réduction
significative de la mortalité n'a été démontrée dans une large étude randomisée portant sur les
Intoxications aux organophosphorés. Néanmoins, la Clinical Toxicology Recommendations
Collaborative dans ses dernieres recommandations publiées en mars 2026 suggere 'administration
d'une dose unigue de charbon activé dans les 2h post-ingestion d'un pesticide OP (Cette
recommandation repose sur un faible niveau de preuve et s'appuie essentiellement sur des données
Issues d'études animales). Le délai d'administration de charbon activé pourrait étre étendu jusqu’a 6
heures post-ingestion au cas par cas, apres évaluation du rapport bénéfice-risque.

= Traitement spécifique
o Atropine:
o L'atropine constitue le traitement central de 'intoxication aux organophosphorés. Elle antagonise
de maniére sélective les récepteurs muscariniques et réduit significativement la mortalité lors de

la phase initiale.

o Elle doit étre administrée dés 'apparition de signes muscariniques (voire protocole joint a la fin de
la fiche).

o Effets indésirables : Confusion et agitation (liees a son passage a travers la barriere hémato-
encéphalique), hyperthermie, rétention aigué d'urines, iléus, et décompensation d'une pathologie
coronarienne préexistante
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e OXimes

o Les oximes permettent la réactivation de 'acétylcholinestérase par déphosphorylation. Leur
efficacité est cependant limitée en cas de « vieillissement » irréversible du complexe
organophosphoré-enzyme.

Leur action concerne principalement les signes nicotiniques périphériques. Leur effet sur les
Mmanifestations muscariniques et centrales est cliniguement peu significatif (faible passage a
travers la barriere hémato-encéphalique en conditions physiologiques).

Le bénéfice sur la mortalité reste discuté, en particulier pour les organophosphorés
diméthylés tels que le dichlorvos. Les quelques études randomisées menées sur le sujet
présentent de nombreux biais (études réalisées dans des pays en voie de développement
avec peu de moyens, grande variabilité des protocoles et des posologies d'administration de
l'oxime, absence de prise en compte du type d'organophosphoré a l'origine de l'intoxication,
administration retardée) et des résultats hétérogenes.

Concernant les intoxications au dichlorvos, plusieurs facteurs pourraient conduire a penser a
une efficacité limitée des oximes. Les doses de pesticide ingérées lors de tentatives de
suicide sont souvent tres élevées et pourraient dépasser la capacité de neutralisation des
oximes qui ont été développées initialement pour la prise en charge des intoxications
accidentelles essentiellement par inhalation. Par ailleurs, I'absorption digestive rapide et |la
métabolisation précoce du dichlorvos en métabolites inactifs, associées au vieillissement
accéléré du complexe organophosphoré—acétylcholinestérase, réduisent la fenétre
d'efficacité du traitement. Enfin une toxicité potentielle liée aux solvants associés au produit
pourrait également contribuer a la variabilité des résultats observés entre les études
expérimentales utilisant des organophosphorés purs et les situations cliniqgues réelles.

En I'absence de données concluantes et compte tenu de leur faible profil d'effets
Indésirables, la pralidoxime reste recommandée dans les intoxications graves au dichlorvos.
Néanmoins une administration précoce, idéalement dans les 12 heures (voire méme 2-4
heures) suivant l'ingestion, semble déterminante pour espérer un bénéfice clinique.

La durée du traitement par oximes n'est pas standardisée. || convient probablement de le
poursuivre jusgu’a l'obtention d'une amélioration clinique nette et irréversible, voire jusgu’au
sevrage de la ventilation mécanique chez les patients intubés.

Le sulfate de pralidoxime est |la seule oxime commercialisée en France.

Effets indésirables : Tachycardie et hypertension artérielle si administration rapide, toxicité
hépatique réversible a l'arrét.

A noter qu'il faudrait probablement diminuer les doses de pralidoxime administré en cas
d'insuffisance rénale sévere devant un risque d'accumulation.

Il faudrait dans la mesure du possible prélever un tube violet avant d'initier 'administration
de pralidoxime afin de doser 'activité acétylcholinestérase.

A noter que 'NEUROPE n'a actuellement pas de place dans la prise en charge des
Intoxications au dichlorvos, et ce méme en l'absence de voie d’'abord veineuse, les
traitements recommandés en premiere intention pouvant également étre administrés par
voie intramusculaire ou intra-osseuse.




o Les benzodiazépines sont indiguées en cas de convulsions, d'agitation importante et afin de
limiter les fasciculations musculaires. Leur utilisation peut également étre discutée dans les
INntoxications séveres, a visée préventive du risque épileptique.

o Des données expérimentales suggerent par ailleurs un possible effet neuroprotecteur dans
les intoxications aux neurotoxiques organophosphorés.

o Leur principal effet indésirable est une altération de la vigilance, pouvant s'laccompagner
d'une dépression respiratoire, justifiant une surveillance étroite.

o Protocole d’administration du traitement spécifique
E Atropine:

e Voie:
o Préférentielle: IV
o Possibles: IM, SC, IO voire méme ET

e Posologie : Boli 1-3 mg a titrer par 5 minutes jusgu’a “atropinisation” avec relais en IVSE a 10-
20% de |la dose totale.

e Critéres d’atropinisation :
o Tarissement des sécrétions bronchiques
o PAS >80 mmHg
o FC >80 bpm

Pralidoxime:

e Voie:
o Préférentielle: IV
o Possibles: IM ou IO

e Posologie : Bolus de 30 mg/kg suivi d'une dose d'entretien > 8mg/kg/h soit1a 2 g en bolus sur
30 min puis infusion 0,5-1 g/h.

Diazépam:

e Voie:
o Préférentielle: IV
o Possibles:IM ou IO

» Posologies:
o Sicrise convulsive : DIAZEPAM 10-20 mg IVL
o En prévention des crises : DIAZEPAM 5-10 mg IVL a répéter toutes les 10-15 minutes jusqu’a

30 mg.
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	En l’absence de données concluantes et compte tenu de leur faible profil d’effets indésirables, la pralidoxime reste recommandée dans les intoxications graves au dichlorvos. Néanmoins une administration précoce, idéalement dans les 12 heures (voire même 2-4 heures) suivant l’ingestion, semble déterminante pour espérer un bénéfice clinique.
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