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(Résumé : Objectif : La paraphényléne-diamine est un poison redoutable, responsable d’intoxications graves et associé\
a un taux élevé de mortalité. Depuis le premier cas rapporté, peu d’études ont fait le point sur ce sujet.

Méthode : Une étude rétrospective, a intéressé 17 cas décédés par intoxication a la paraphényléne-diamine, au service
de réanimation des urgences chirurgicales de 1’hopital Ibn Sina de Rabat sur une période de trois ans (1999-2001).
Résultats : Dans la majorité des cas, ce sont des femmes célibataires, de bas niveau socio-économique, ayant ingéré
le produit dans un but d’autolyse (suicide). La symptomatologie clinique a été stéréotypée, dominée dans un premier
temps par un cedéme cervical responsable d’une détresse respiratoire aigue. La rhabdomyolyse, la nécrose cardiaque
et rénale s’installent dans un deuxiéme temps. L’examen histologique des biopsies cardiaques, hépatiques et rénales
réalisées, confirme la rhabdomyolyse, la nécrose rénale, cardiaque et la stéatose micro vacuolaire hépatique.
Conclusion : Ladiversité etla gravité des Iésions induites parla paraphényléne-diamine, expliquent le mauvais pronostic
et I’issue fatale de cette intoxication, justifiant ainsi, une réglementation tres stricte concernant 1’usage de ce produit.

Qdots clés :paraphényléne-diamine, intoxication. W,

(“Abstract : Objective: The paraphénylene-diamine is responsible for systemic toxicity and cause a high mortality. Until\
the first case, few studies were interested for this toxic.

Methods : We reported a retrospective study of 17 cases died by a paraphényleéne-diamine toxicity in the intensive
care in the Ibn Sina hospital between 1999 and 2001.

Results : Most of case, is the single women with a low social level and eaten this toxic for a suicid. At first, the patient
have an acute respiratory detress, rhabdomyolysis. Followed by requires renal failure and myocardic necrosis. The
histologic examinations confirm the rhabdomyolysis and the other fact.

Conclusion : The fatal paraphényléne-diamine intoxication require, restricted laws to prevent using this toxic.

Q(ey Words : paraphényléne-diamine, toxicity. W,

Tiré a part : F. Mansouri : Service d’anatomie pathologie, Hopital Ibn Sina Rabat - Maroc.
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Intoxication a la paraphényléne-diamine

F. Mansouri et coll.

Introduction

L'intoxication a la paraphényléne-diamine constitue
I'une des intoxications la plus redoutable au Maroc. Elle
met en jeu d’une part le pronostic vital par la détresse
respiratoire aigue et la cardiomyolyse qu’elle génere,
d’autre part le pronostic fonctionnel par l'insuffisance
rénale chronique. Selon le rapport annuel du centre
intoxications  suicidaires

antipoison marocain, les

viennent en deuxiéme place aprés les intoxications
accidentelles et sont dominées par l'intoxication a la
paraphényléne-diamine qui représente 19% des cas [1,2].

Dans ce travail, nous avons réalis€é une étude
rétrospective de 17 cas, décédés par intoxication a
la  paraphényléne-diamine et colligés au service de
réanimation chirurgicale de I’hdpital Ibn Sina de Rabat.
Une confrontation anatomo-clinique a été réalisée par le
service d’anatomie pathologique du méme hdpital afin de
préciser les conséquences de cette intoxication sur certains
organes nobles tels le cceur, le rein et le foie, la rate et le

poumon en les comparant aux données de la littérature.

Matériels et méthodes

Notre étude rétrospective a porté sur 17 patients décédés
a la suite d’une intoxication a la paraphényléne-diamine sur
une période de trois ans entre 1999 et 2001. Les patients
inclus dans cette étude, étaient hospitalisés et décédés au
service de réanimation des urgences chirurgicales dont
le diagnostic retenu était une intoxication par ingestion
de la paraphényleéne-diamine et qui ont bénéficié d’une
biopsie post mortem au niveau du cceur, du rein, du foie,
de la rate et du poumon. .Les renseignements cliniques
ont été recueillis a partir des dossiers d’hospitalisation.
Nous avons pu colligé ainsi le profil de la victime (I’age,
la situation familiale, le niveau socio-économique et le
profil psychologique) Les circonstances de l'intoxication
(la voie d’intoxication, la quantité ingérée et le délai entre
I'intoxication et 1’admission), 1’évaluation des données

cliniques (I’état cardiovasculaire, I’état respiratoire et I'état
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neurologique), les données para cliniques (CPK, SGOT/
SGPT, ECG et la radiographie du poumon) et finalement
les circonstances du déces.

Quant aux données anatomopathologiques, objet de ce
travail, ont été obtenues grace a une étude minutieuse des
prélévements adressés au laboratoire. Ces prélévements
étaient post mortem c’est-a-dire obtenus apres de déces
du patient. C’est pourquoi il était impératif de tenir compte
du temps écoulé apres la mort pour pouvoir préciser les
lésions dues au toxique et celles post cadavériques.

Laspect macroscopique des tissus était variable selon
l'organe biopsi€ et selon le temps €coulé. En général les
prélevements étaient obtenus immédiatement apres la
mort en salle de réanimation afin d’éliminer les Iésions
de type cadavérique. Les fragments tissulaires prélevés
étaient fixés au formol a 10% ou au bouin alcoolique et
acheminés au laboratoire. Selon I'organe, 1’étude a I'ceil nu
montrait souvent un parenchyme hépatique conservé mais
de couleur pale. Le rein était macroscopiquement sans
particularité mais le muscle cardiaque était flasque et de
couleur claire. La rate était sous forme d’amas de sang ainsi
que le poumon.

Les fragments tissulaires étaient ensuite coupés en
tranches fines de 2 a 5 mm d’épaisseur. Ces fragments
étaient déshydratés puis inclus en paraffine, coupés au
microtome a 3 ou 4 microns et enfin colorés a ’hématéine

éosine safran.
L’aspect microscopique
Au niveau du foie

Histologiquement, l’architecture hépatique était,

souvent, conservée avec des signes de souffrance

hépatocytaire a type de ballonnisation c’est-a-dire que
les cellules hépatiques étaient devenues rondes au lieu de
rester polygonales. La clarification correspondait a ’aspect
clair délavé des cellules qui, a I’état normal étaient rose
rouge et granulaires. Une stéatose macro et surtout micro

vésiculaire était visible sur toutes les biopsies. Il s’agit
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de lapparition de vacuoles claires au sein du cytoplasme

hépatocytaire (figure anatomopathologies 1) .

Le parenchyme hépatique parait bien structuré avec des travées
hépatocytaires séparées par les sinusoides capillaires. Mais ces
cellules contiennent de nombreuses vacuoles optiquement vides :
ce sont les dépots lipidiques.

Ces vacuoles représentaient l’espace occupé par
la graisse de type triglycérides qui a été dissoute par
le passage du fragment hépatique dans des solutions
d’alcool a concentration différentes lors de I’étape de
déshydratation. Cette stéatose était essentiellement de
type masquée et le plus souvent de distribution centro-
lobulaire. Sur certaines biopsies, existait une nécrose de
coagulation c’est-a-dire des boules rouges sombres au
sein du cytoplasme dont les limites cellulaires sont encore
visibles. Parfois ce cytoplasme était homogénéisé et le
noyau ratatiné et réduit a un point d’ou I'appellation de
noyau pycnotique ou lysé.

Les sinusoides capillaires étaient gorgées de sang.
L'espace porte était souvent €largi comportant une veine
centro-lobulaire dilatée témoignant du caractere congestif

des vaisseaux. (figure 2, 3)
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Figure 2 : Au grossissement GX250

Les sinusoides capillaires sont gorgées de sang, c’estla conges-
tion qui intéresse tout le parenchyme. Les cellules hépatocytaires
montrent une stéatose micro vésiculaire dite masquée en plus de
celle vue sur la coupe précédente. Cet aspect est classique dans le
syndrome de Rey.

Figure 3 : Au grossissement GX 400

La congestion vasculaire, dans les sinusoides capillaires (X ),
est évidente de méme que la stéatose macro et micro vésiculaire.
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Lartére était en général d’aspect normal ainsi que les
canaux biliaires.

Dans un seul cas, il existait un thrombus intra sinusoidal
.Cet aspect était celui d’une coagulation intra vasculaire
disséminée (CIVD) (figure 4).

Figure 4 : Au fort grossissement

Figure 4 : Sur cette coupe prise chez une seule patiente le
sinusoide capillaire renferme un thrombus cruorique (—)
rond et rouge foncé a la coloration standard .C’est un caillot
sanguin témoignant d’une CIVD.

Au niveau du ceeur

Sur certaines biopsies, la souffrance cellulaire était
marqué par, la disparition partielle de la striation des
myofibrilles, la tuméfaction de la cellule dont témoigne
laugmentation de sa taille et la vacuolisation intra
cytoplasmique. Parfois ce cytoplasme était homogénéisé,
éosinophile avec perte totale de 1a double striation. Le noyau
de la myofibrille était marginalisé, rétracté et par endroit
pycnotique voire fragmenté (figure 5) .Ce sont les signes de
I'installation progressive de I'infarctus myocardique.

Le tissu interstitiel paraissait infiltré d’éléments
inflammatoires polymorphes. Ces cellules étaient des
polynucléaires en nombre réduit, de forme et taille normale
sans lyse ni aspect fragmenté. Ceci explique la brutalité de
latteinte et I'afflux des premiers €léments de défense de
l’organisme.
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Au niveau du rein

Histologiquement, les cellules épithéliales tubulaires
étaient en souffrance avec un cytoplasme micro vacuolaire

Figure 5 : Au grossissement GX 250.
2y

Figure 5 : le myocarde présente des lésions massives de type
nécrose totale du coté gauche (G) de I’image avec un aspect
[fragmenté et grillagé des myofibrilles. La moitié droite (D) de la
coupe montre des fibres musculaires de taille inégale a cyto-
plasme homogénéisé rouge foncé sans striation. Les noyaux sont
ratatinés de couleur noire pycnotique et souvent marginalisés.
Cet aspect confirme le diagnostic de nécrose myocardique. L’in-
terstitium est non inflammatoire ce qui témoigne de l’installation
rapide de la nécrose.

Figure 6 : Vue au faible grossissement GX40,

Ce parenchyme rénal comporte plus de 5 glomérules , de nom-
breux tubules rénaux et un interstitium apparemment libre.
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ou homogénéisé ou vide de son contenu. Parfois, il est Au niveau de la rate

granulaire avec un noyau pycnotique. (figure 7). ) )
Le parenchyme splénique a été prélevée une seule fois

Figure 7 : Au grossissement GX250 Figure 9 : : Aufaible grossissement GX40,

Le glomérule, ( — ) au centre renferme de nombreux la rate parait comme une véritable éponge .Les sinusoides capil-

globules rouges dans ’espace urinaire ce qui témoigne de I’hé- laires de la pulpe rouge sont gorgés de sang — . En haut
maturie. La lumiere tubulaire est soit libre soit occupée par un la pulpe blanche est réduite

matériel compacte et éosinophile ( » ).
I présentait un aspect congestif caricatural. (figure 9).

La lumiére tubulaire renfermait de nombreux cylindres Les capillaires étaient gorgés de globules rouges

hyalins aspect concrétisé. (figure 8) . jusqu’a I'apparition de leur membrane basale discontinue.
(figure 10).

Figure 8 : Au plus fort grossissement GX400 Figure 10 : Au fort grossissement

Les altérations de la paroi tubulaires sont nettes La congestion vasculaire est telle que la paroi et la limitante
et la précipitation des cylindres hyalins dans la lumiere élastique parait discontinue

des tubes et évidentes

Maroc Médical, tome 31 n°l, mars 2009 19



Intoxication a la paraphényléne-diamine

F. Mansouri et coll.

Au niveau des poumons

Le poumon était le siege d’une alvéolite macrophagique
avec surtout la présence d’un véritable thrombus cruorique
en intra vasculaire au niveau de la paroi de ’alvéole, ce qui
confirme le diagnostic de la CIVD chez deux patientes.
(figure 11).

Figure 11 : Au grossissement GX400

La coagulation intra vasculaire disséminée a intéressé aussi le
parenchyme pulmonaire : en effet un thrombus (— )
de forme allongé se situe au niveau des capillaires de la paroi
de l’alvéole. Cette derniére est partiellement altérée et remplie
de macrophages ou des cellules de la paroi alvéolaires
qui desquament .

Résultats
Cliniques et para cliniques

Notre prospection des registres du service de réanimation
des urgences chirurgicales a recensé 105 cas d’intoxication a
la paraphénylene-diamine entre 1999 et 2001. Sur ces 105 cas,
21 patients sont décédés soit 20% des patients et seulement 17
cas ont bénéficié d’une biopsie hépatique, rénale et cardiaque,
critere obligatoire d’inclusion dans cette étude.

Notre série comportait 16 femmes soit 94,2% des
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victimes. Ils étaient 4gés de 15 a 41 ans avec un 4ge médian
de 23,6 ans. Treize cas étaient célibataires, avec un seul
cas divorcé, soit 76,5% des victimes. Le niveau socio-
économique a été jugé bas chez 94,2% des cas. Il était
apprécié selon deux criteres :

L’habitat ou toutes les victimes habitaient la banlieue
de Rabat et la profession ou seule une personne de sexe
masculin avait une profession.

Concernant le profil psychologique, un seul cas avait des
antécédents de syndrome dépressif alors que la notion de
toxicomanie a été retrouvée chez une seule victime. Toutes
les victimes avaient ingéré le produit dans un but d’autolyse
(suicide). La quantité ingérée était variable allantde 2 g a 12
et ne dépassant pas 1 a 5 dirhams. Chez 59% des cas cette
quantité était connue alors qu’elle était indéterminée chez
41% des victimes (voir tableau I).

Tableau I. La quantité ingérée et sa correspondance en

grammes.
Quantité en dh Equivalence en g Nb de cas

5dh 10g 2

4 dh 8g .

3 dh 6g 2

2 dh 4g 4

1 dh 2g 1

2Cas 125¢g 1
indéterminé - 7

Le délai entre la prise de la paraphényléne-diamine
et l'admission aux urgences était variable. Il s’étalait
entre 25 mn et 24 h avec une moyenne de 5h 49 mn.
Dans deux cas ce délai n’a pas été précisé sur le dossier.

Les manifestations cliniques apparaissent immédiate-
ment apres 1’ingestion de la paraphénylene-diamine. Le

temps écoulé ne dépassait pas en moyenne deux heures.
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Il apparaissait une sensation de brilure bucco pharyngée,
une hyper salivation et des douleurs épigastriques accom-
pagnées de vomissements et de nausées .Ensuite s’installe
I’cedéme cervico-facial. C’est un gonflement chaud dou-
loureux et parfois prurigineux. Cet cedeme a été€ décrit chez
tous les patients, associé & une macroglossie chez trois cas
et a un cedeme des cuisses et des mollets chez 12 cas. A I'ad-
mission, 11 cas de notre série, avait un tableau de détresse
respiratoire aigue dont quatre avaient succombé a cet état.
Deux victimes se sont présentées avec un choc cardiogéni-
que, alors que cinq patients avaient des troubles neurologi-
ques type trouble de la conscience. L'anurie s’est installée
chez trois victimes des les premieres heures. Une insuffi-
sance rénale tardive s’est déclarée chez quatre patients dont
trois avaient nécessité le recours a une diurese forcée et un
cas avait bénéficié d’une épuration extra rénale. La diurese
est restée conservée chez quatre victimes. Les causes de
déces sont représentées essentiellement par le choc cardio-
génique (58,8%), les troubles respiratoires (23,5%) et dans
17,7% des cas c’est une infection nosocomiale qui a mis fin
au séjour des victimes en réanimation. Quant aux données
biologiques ainsi que celles de 'ECG et de la radiographie

pulmonaire sont reportées dans le tableau I1

Tableau II : Les données para cliniques:

Kaliémie CPK | Urée | Créat | Prelv Rx
Age mEq/l Ui/l g/l mg/l | toxique | poumon ECG
15 29 63000 | 0,44 18 positif OAP Normal
15 4.9 8670 | 0,68 18 positif | Normal Trbl de repol
15 42 18121 | 09 16 positif | Normal Normal
15 | Hyperkaliémie | 11457 | 0,65 40 positif | Normal Extrasystoles QRS
16 6,8 22335 | 0,89 33 positif | Normal Onde T ample
16 5 99700 | 0,5 21 positif | Normal Tachycardie sinusale
17 3 8256 | 1,69 38 positif | Normal Normal
18 34 7800 | 025 | & | positif | Normal |  Neécrosepostéro-
19 5.9 12000 | 0,95 36 positif | Normal Trouble de rythme
e s Extrasysto QRS fins,
21 | Hyperkaliémie | 13885 | 0,55 14 positif | Normal amples
L Trbl de repol+isché
22 6.1 8649 | 035 | 9 | positif | Normal myopcar
28 5 9522 | 0,45 13 positif | Normal | Tachycardie sinusale
35 _ - - - positif Arrét cardiaque
36 20 4789 | 044 | 20 | positif | Normal Bloc de branche
3 complet
36 53 8427 | 1,06 | 14,7 positif [ Normal Tachycardie sinusale
36 48 7940 | 0,74 15 positif | Normal Trbl de repol
41 45 11460 | 0,34 | 19,2 positif [ Normal Normal
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Anatomopathologique

L’autopsie n’était pas faite pour des raisons
administratives. Les prélévements examinés étaient des
biopsies post mortem ayant intéressé quelques organes
accessible tel le foie, le cceur, le rein le poumon et la rate.
Ils montraient tous des Ié€sions massives de type congestion
vasculaire marquée, de nécrose d’importance variable
selon 1’organe et parfois une coagulation intra vasculaire
disséminée (CIVD) bien visualisée au niveau du poumon

et du foie.
Discussion

La paraphényléne-diamine, takaout en arabe, est une
amine aromatique dérivé de I’aniline répondant a la formule
C6H4 (NH) 2 [3] et utilisé comme produit de base dans
I’industrie des colorants, dans la teinture des fourrures ainsi
que de nombreux produits cosmétiques modernes [4,5]. Au
Maroc, son usage s’est répandu depuis 1970, comme poudre
a teinture capillaire sous le nom de takaout roumia en
remplacement de takaout beldia qui est un produit végétal,
non toxique, tiré de la gale de Tamaris orientalis et utilisé
traditionnellement avec le henné pour colorer les cheveux
[2]. La paraphénylene-diamine est préparée par réduction
de I'aminobenzeéne dissous dans I’aniline au moyen de
I’hydrogeéne sulfuré. En y ajoutant une solution aqueuse a
une quantité égale d’eau oxygéné (20 volumes), le liquide
vire de la couleur lilas a une teinte grenat formant ainsi au
bout de 10mn un précipité ; la base de Brondowski ou tétra-
amine-di-phénol-azophényléne. C’est un réactif hautement
allergisant, toxique et mutagene [6,7]. Au Maroc, depuis le
premier cas d’intoxication a ce produit, rapporté en 1978,
plusieurs publications se sont succédées. Elles s’expliquent
par la déviation de I'usage de la paraphényléne-diamine.
Initialement cosmétique, elle vire vers un but abortif,
criminel ou suicidaire. Selon plusieurs séries, I'intoxication
a la paraphényléne-diamine peut intéresser tous les ages,

mais la population jeune reste la plus touchée [2, 6, 7].
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Dans la série que nous rapportons, toutes les
victimes avaient un 4ge inférieur a 40 ans avec une nette
prédominance féminine. La plupart étaient célibataires, de
bas niveau socio-économique. La prise du toxique, dans un
but d’autolyse, s’est faite essentiellement par voie orale.
La dose toxique est estimée a trois grammes, mais cette
dose était variable selon la susceptibilité individuelle, étant
donné que le déces pouvait survenir méme avec des doses
minimes [6,8].

Apres son ingestion, la paraphényléne-diamine est a
effet immédiat sur la sphere oto-rhino-laryngologique du
fait de la prise du toxique par voie orale. Absorbée par
la muqueuse digestive, son espace de diffusion est tres
large. Il atteint le sang et dela tous les organes vitaux tel
le cceur, I’appareil respiratoire, le foie, la rate, le rein voire
le systeme nerveux. Il intéresse ainsi tous les parenchymes
avec cependant une affinité particuliere pour la cellule
musculaire striée.

La paraphényléne-diamine est responsable d’une
toxicité systémique redoutable. Deux a quatre heures
apres I’ingestion, apparait un cedéme chaud, dur et dou-
loureux de la région oropharyngée avec macroglossie
conduisant inéluctablement a un syndrome asphyxique,
rapidement mortel si une intubation trachéale ou une
trachéotomie n’est pas immédiatement entreprise. Dans
notre série, ce mode de début a été responsable de 23,6%
de déces.

Ce gonflement serait di a I’augmentation de la perméa-
bilité des vaisseaux sanguins par la composante allergique
de la paraphényléne-diamine, d’ou 1’apparition de 1’oedé-
me justifiant alors une corticothérapie [9-12]. Cette situa-
tion entraine une diminution de I’apport de 1’oxygeéne par
le sang nécessitant une oxygénothérapie.

Les troubles respiratoires s’installent. IIs sont dus a
I’cedéme excessif de la région bucco pharyngée et par la
suite a I’atteinte du diaphragme avec, parfois, une paralysie
du muscle respiratoire imposant d’urgence une ventilation
mécanique controlée [13].

L’affinité particuliere de la paraphényléne-diamine

pour la cellule musculaire striée associée a la diminution de
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I’apport de I’oxygene entraine une cardiopathie ischémique.
La stimulation adrénergique obligatoire aggrave ce tableau
augmentant de ce fait le risque d’un infarctus brutal. La
paraphényléne-diamine se caractérise par son tropisme

musculaire, induisant une peroxydation des lipides
membranaires par action directe sur le muscle.

L’installation d’un cedéme cellulaire associé a une
accumulation des vacuoles lipidiques [1,14] favorise une
rhabdomyolyse aigue avec nécrose des myofibrilles.

Sur le plan physiopathologique cette rhabdomyolyse
commence par la destruction du contenu cytoplasmique qui
s’accumule d’abord a I’intérieur de la cellule musculaire
ce qui provoque une défaillance de la pompe de sodium
potassium. Cette derniere ne peut plus expulser le Na
qui
aboutissant a un cedéme avec une concentration accrue de

attire 1’eau en intracellulaire d’ou le gonflement

I’ion calcium. Ce calcium (Ca ++) est responsable de la
contraction du muscle et des crampes retrouvées chez 25%
de nos patientes. [15].

Par la suite, la cellule musculaire éclate. Le contenu
intra cytoplasmique est déversé dans le milieu extérieur
occasionnant une augmentation marquée de la pression
interstitielle locale. Cette derniére s’ajoute a la compression
des vaisseaux nourriciers et des nerfs ainsi qu’a I’atteinte des
cellules endothéliales vasculaires. L’ensemble provoque la
fuite importante de liquide ce qui favorise I’hypo volémie.
IIs s’y associent des troubles électrolytiques précoces, liés
a la dépolarisation cellulaire entrainant une augmentation
de la perméabilité membranaire avec libération dans
la circulation générale du potassium, du phosphore, de
I’acide lactique, de la créatine phosphokinase (CPK) et de
la myoglobine.

La rhabdomyolyse diffuse est traduite biologiquement
et selon I'importance de I’atteinte, par une élévation du
taux des enzymes musculaires (myoglobine et créatine
phosphokinase (CPK) [16]. L’hyperkaliémie est I’élément
majeur du pronostic vital au cours de la phase initiale de
la rhabdomyolyse. Elle est prévenue par une expansion
intensive et précoce de la volémie et le maintien d’une

diurese alcaline forcée.

Maroc Médical, tome 31 n°l, mars 2009



F. Mansouri et coll.

Intoxication a la paraphénylene-diamine

Histologiquement

Latteinte cardiaque se manifeste par des signes d’isché-
mie objectivés par les troubles de rythme vus a I’électrocar-
diogramme. Par la suite s’installe une nécrose musculaire
typique définissant I'infarctus du myocarde. Les lésions
histologiques sont caricaturales et leur degré est fonction
du temps écoulé entre I'intoxication et le déces.

Ainsi, les aspects retrouvés sont la dégénérescence
vacuolaire du muscle, la nécrose progressive et inégalement
répartie, dont témoigne la disparition des striations
longitudinales et transversales du muscle et 'apparition
d’un cytoplasme éosinophile homogene et condensé. Les
noyaux sont ratatinés, marginalisés et parfois absents. La
destruction du muscle cardiaque peut étre totale et favorise
Pafflux massif des éléments inflammatoires sous forme de
polynucléaires au niveau du foyer nécrosé.

Cette atteinte du muscle cardiaque peut étre éventuelle-
ment aggravée par ’hyperkaliémie. Dans notre série, cette
situation était fréquente, suspectée devant des signes €lec-
triques de nécrose myocardique a I’électrocardiogramme
et confirmée histologiquement, montrant ainsi I'immense
affinité de ce produit pour ce muscle [17]. Cette atteinte
était responsable du déces de plus de la moitié des patients
(58,8%). [18,19].

L’hypovolémie, la fuite des radicaux libres et de
cytokines favorisaient l’atteinte rénale. Le mécanisme
physiopathologique de cette intoxication, n’est pas encore
parfaitement élucidé. En fait, l'action toxique de la
paraphényléne-diamine sur le rein semble &tre la somme
de plusieurs facteurs: hémolyse aigue traduite par la
myoglobinurie massive, la déshydratation et ’action toxique
du produit ou de ses métabolites sur le parenchyme rénal.

L'insuffisance rénale s’installe deés I'apparition d’une
hypo perfusion de la médullaire, ce qui larend extrémement
sensible a I'ischémie. L’atteinte peut prendre I’'aspect d’une
insuffisance rénale aigue a diurése conservée mais souvent
une insuffisance rénale aigue oligo-anurique [7, 20]. Dans
la série que nous rapportons, cette insuffisance rénale

aigue s’est manifestée sur le plan histologique, par une
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souffrance des cellules tubulaires, attestée par I’aspect clair
et ballonnisé des cellules tubulaires. Il existe aussi une
concentration de plusieurs cylindres hyalins dans la lumicre
des tubes. Ces cylindres correspondent a la myoglobine
provenant de la dégradation des fibres musculaires striées,
qui dans un PH urinaire acide précipite et constitue un
obstacle a '’écoulement des urines. C’est une atteinte non
négligeable car elle faisait partie du tableau clinique de
41,2% de nos patients.

Latteinte hépatique était fréquente mais tardive, allant
de la souffrance hépatocytaire jusqu'a la nécrose de
coagulation en passant par une dégénérescence graisseuse
de I’hépatocyte ou stéatose. Cette derniere était fréquente,
souvent de si¢ge hépatique car le foie étant le principal
organe impliqué dans le métabolisme des lipides, mais
elle pouvait intéresser aussi le ceeur, le muscle et le rein.
La libération des lipides a partir des hépatocytes est
diminuée en raison de leur incapacité a synthétiser des
apoprotéines destinées a se complexer aux triglycérides et
donc faciliter la sécrétion des lipoprotéines. L'anoxie due
a I’hypoperfusion tissulaire, entraine une augmentation
du taux du calcium cytosolique qui, associé a la déplétion
de Tacetyl tri phosphate(ATP) , aboutit & une capture
excessive du calcium par les mitochondries. Ceci active les
phospholipases mitochondriales et provoque ’accumulation
des acides gras libres [19]. Le résultat est le foie stéatosique.
Cette stéatose peut étre modérée et souvent réversible ou
massive altérant la fonction hépatocytaire et mettant en jeu
sa vitalité.

Macroscopiquement, le foie est augmenté de volume et
devient une véritable masse jaunatre, brillante et molle.

Sur le plan histologique, la stéatose se traduit, sur la
coloration standard, par I'apparition de vacuoles claires
optiquementvidesauniveaudeshépatocytes. Leslipidesétant
détruits par les solvants utilisés. Leur coalescence, donne
des macro vacuoles pouvant altérer la fonction cellulaire.

La coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD),
résulte des troubles locaux et surtout de latteinte des
vasculaires. .Elle concourt a

cellules endothéliales

«exporter» latteinte initiale vers d’autres organes. Cette
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coagulation intra vasculaire disséminée a été observée
chez deux patientes.

L'une avait un véritable thrombus organisé dans la
lumiéere des sinusoides capillaires du foie.

L'autre présentait ce thrombus au niveau de la paroi des
alvéoles pulmonaires.

Le systtme nerveux était certainement atteint vue
I’existence de trouble de comportement, d’équilibre et
méme d’obnubilation chez les patientes .Ceci a été retrouvé
chez plus de la moitié des victimes 59%.

Quant a la rate, elle présentait un aspect congestif
trés important. Cette situation pourrait étre certainement
généralisée a tous les organes non examinés.

La mortalit¢é imputée a Iintoxication par Ia
paraphényléne-diamine est élevée, de 'ordre de 25 a 33%
selon les séries. Dans la notre, elle est de 20%. Les causes

les plus fréquentes du déces sont l'atteinte myocardique
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et la détresse respiratoire nécessitant une prise en charge
immédiate.
conclusion

Les intoxications par la paraphényléne-diamine, con-
nue aussi sous le nom «takaout roumia», sont parmi les
intoxications volontaires les plus redoutables et sont en
nette augmentation au Maroc étant donné la disponibilité
de ces produits pour I'usage personnel. Ceci doit inciter
les responsables a revoir la 1égislation dans ce sens. Sur
le plan médical, La connaissance de ce type d’intoxication
et de son effet immédiat sous forme de congestion de lyse
et de coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD), au
niveau de tous les organes doit étre connues de tous. Ainsi
une prise en charge rapide et dans des services spécialisés
sera le seul garant, pour diminuer cette mortalité inhérente

a cette intoxication.
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