Troubles cardiaques sévères après ingestion de follicules d’Aconit.
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Introduction : L’Aconit napel (Aconitum napellus) est la seule espèce d’aconit responsable de rares intoxications accidentelles en France. Cette renonculacée est présente dans les régions montagneuses de l’hémisphère nord. Le tubercule est la partie contenant la plus forte concentration d’aconitine, alcaloïde diterpénique C19 cardiotoxique et neurotoxique [1,2]. En Europe, les intoxications sont principalement liées à l’ingestion accidentelle de la plante sauvage. En Asie, la teinture de racine, qui est utilisée en médecine traditionnelle, est responsable d’intoxication par erreurs thérapeutiques.
Observations : Il s’agit d’un homme de 66 ans, 69 kg, ayant ingéré 5 à 6 follicules d’Aconit en  fin d’après midi, sans en connaître la nature. C’est un berger qui le met en garde sur la toxicité de ses « petits haricots verts ». Il est admis aux urgences 2h45 après l’exposition et présente des signes de choc cardiogénique, des troubles du rythme supraventriculaires (arythmie complète par fibrillation auriculaire) et ventriculaires ainsi que des troubles de la conduction. Cliniquement, les urgentistes notent des crampes généralisées, une oppression thoracique avec angoisse et malaise, une tachycardie supérieure à 160 battements/min, une hypothermie (35,5°C) et une hypotension modérée. Le traitement d’urgence  nécessite successivement l’administration de Sulfate de Magnésium IV, d’amiodarone IV, de xylocaïne et d’esmolol IV et complété par de faibles doses de Noradrénaline. Le patient est conscient (Glasgow à 15) avant d’être intubé et ventilé puis transféré en Réanimation. Le lendemain matin, l’électrocardiogramme est normal. De faibles doses de noradrénaline sont poursuivies alors que les antiarythmiques sont arrêtés. La sédation est allégée. Au bout de 48 heures, le patient est extubé et l’administration de noradrénaline est arrêtée. L’examen neurologique et l’électrocardiogramme sont normaux. Mr B. restera 48 h supplémentaires en observation dans le service de réanimation avant de rejoindre son domicile.
Discussion : Le cas décrit ici présente les symptômes caractéristiques de l’intoxication à l’Aconit avec une importante cardiotoxicité. La sévérité de l’intoxication est dose-dépendante et le délai d’action de la toxine est court (10 min). La dose létale chez l’homme est faible : environ 2 mg d’aconitine soit 1 g de plante fraiche ou 5 ml de teinture mère. L’aconitine agit sur les canaux sodium voltage-dépendant des membranes cellulaires du tissu cardiaques, nerveux et musculaire en prolongeant leur ouverture. Son activité inotrope (+) sur le tissu cardiaque explique l’effet pro-arythmogène alors que la neurotoxicité est liée au blocage de la transmission neuromusculaire par effet anticholinergique. Enfin, il n’existe pas actuellement d’antidote spécifique et le traitement est essentiellement symptomatique.
Conclusion : Ce patient a ingéré une quantité potentiellement mortelle de follicules d’Aconit sans en connaître leur dangerosité et a eu la chance d’être pris en charge rapidement par les urgentistes. Il a présenté les signes cardiologiques et neurologiques caractéristiques de l’intoxication. La thérapeutique mise en place est en accord avec les données bibliographiques actuelles.
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