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RESUME

Observation d'une envenimation morielle par pigires multiples de Vespa crabo, chez un homme

de 58 ans.

Celle-ci se marque par un collapsus cardiovasculaire accompagné d'incongulabilité sanguine par
hyperfibrinolyse isolée. La résarption d'enzymes protéolytiques renfermées dans le venin inoculé a
doses élevées, explique Pattaque élective du fibrinogéne circulant. Ce pouvoir Iyiique rapproche le
venin de Vespa crabro de celui de certains serpents.

Les piglres de certains hyménopteres apparte-
nant aux gehires Vespa, Vespuln, Dolichovespula
et polistes, conduisent parfois au déces. Pour 10
millions d’individus, 1 & 6 morts sont observées
chaque année dans le monde. On ignore quel est
le pourcentage de piqires qui sont ainsi mostelles
{Lecomte et Leclercq, 1973).

Trois mécanismes sont susceptibles de provo-
quer le décés. Le premier nécessite une sensibi-
lisation immunologique préalable et aboutit au
choc anaphylactique. Le deuxieme releve d'un
blocage des voies respiratoires supérieures par le
développement d'un cedéme associé & une pigire
intrabuccale. Le troisiéme mécanisme corres-
pond & une intoxication massive par le venin
résorbé en grande quantité. Ces envenimations
sont done observées chez des sujets piqués simul-
tanément en de nombreux endroits de la surface
corporelle. Elles sont rares. C'est la raison pour
laquelle il nous a paru indiqué de rapporter I'ob-
servation suivante, recueillie au Service des
Urgences de I'Hépital de Montbéliard.

OBSERVATION

Le 23 aodt 1983, un homme de 58 ans travailie
dans son garage. Son passé pathologique est ri-
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che : c'est un asthmatique qui est, en outre, vic-
time de tabagisme et d'éthylisme. Il a présenté
en 1963 une fracture du col du fémur droit, trai-
tée par prothése. Il souffre de migraines pour
lesquelles il ingere de la Migralgine®.

Vers 17 h 30, 1l est retrouvé inanimé. Il a subi
une agression par des frelons (Vespa crabro L.)
dont il a heurté le nid, semble-t-il. Le visage est
recouvert de ces insectes. Notre homme, coma-
teux, présente des mouvements convulsifs; de la
mousse garnit la bouche; la figure est cedématisée
et cyanosée. Les jugulaires sont turgescentes.

On e transporte en ambulance avec ventilation
au masque, vers le Service des Urgences du Cen-
tre hospitaiier général de Montbéliard (Doubs).
Le Dr D. Lubrano y constate que notre homme
est en arrét cardio-respiratoire; la cyanose est
généralisée; les pupilles sont de taille normale,
mais aréactives; la respiration est arrétée.

Un traitement immédiat s'impose : intubation,
ventilation au ballon sous oxygéne, massage car-
diaque externe, Isuprel® (2 ampoules) en injec-
tion intraveineuse directe, puis 4 ampoules (0,8
mg) dans le liquide de perfusion, par voie sous-
cutanée, 1 mg d’adrénaline; remplissage de I'ap-
pareil cardio-vasculaire par 1.000 cc de plasma
et par Than®, hydrocortisone, 250 mg intramus-
culaire. Une reprise d’activité cardiaque est enre-
gistrée avec une remontée de la pression systoii-
que & 60 mmHg.

Notre patient est transféré dans le Service de
Réanimation ol il est regu par les Drs P. Hélias
et P. Bach. L’activité cardiaque est réguliére, a
100.min; hypothermie a 33.8 *C, coma stade 4
(réaction 4 la douleur, tonus musculaire,
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réflexes cornéens nuls); pupilles : non en mydria-
se, mais aréactives; aucun désordre du systéme
nerveux autoneme; aucun signe meéningé ni syn-
drome extrapyramidal; pas de ventilation sponta-
née, pas de nausée ni de vomissement, mais diar-
rhée ; anurie.

A lentrée, ie bilan des examens biologiques
s¢ présente comme suit :

— THématologie : GR 3.118.600/mm’®, Hémo-
glob}ine 11,9 g%, Hématocrite 38,5 %, GB 7.800/
mm’ ;

— Coagulation : plagquettes 233.000/mm®, TP
et TCK sang, incoagulable; VS : 70 mm/1 h;

-— Métabolisme glycémie 2,3 g%, urée
19 mg%;

— lonogramme : sodium 148 mM/], potassium
3.2 mM/, chlorures 91 mMA;

— Equilibre acide-base : pH 7,21 (aprés per-
fusion de 500 cc de bicarbonate de Na & 42/
1.000), CO, total (RA) : 28 mEq/L

Le traitement déji entrepris est poursuivi :
adrénaline en perfusion continue avec Isuprei®,
oxygene; Pinjection d’un natriurétique est ineffi-
cace. Réanimation sous contréle hémodynami-
gue grace a une voie veineuse centrale, remplis-
sage massif avec plasma frais, solution de Ringer
et d’albumine. En une demi-heure, remontée de
la PA systolique a 100 mmHg, difficilement
maintenue pendant toute la nuit, en jouant sur
le remplissage vasculaire et les médications car-
dio- et vasoactives. Il n’y a aucune reprise de la
diurése 10 h aprés I'admission, mais la tempéra-
ture est normalisée.

Le 24 aoiit, 4 9 h, nouveau collapsus en méme
temps qu'apparait une mydriase bilatérale. A
I'électroencéphalogramme, activité cérébrale est
presque nufle. Finalement, défaillance circula-
toire et déces le 24 aott 1983, 4 15 h, soit environ
21 h 30 aprés Fattaque par les guépes, estimée a
180-240 piqires (la figure représentant 3 a4 4 %
de la surface totale corporelle, et les guépes pou-
vant répéter 'inoculation de leur venin).

Voici les bilans effectués le 24 acit 1933.

1h30:

— Coagulation : plaquettes 197.000/mm”, TP
21 %, TCK 31-112 sec, fibrinogéne 0,30 g/l.

6h:

— Coagulation : plaquettes 142.000/mm”, TP
17 %, TCK 31-81 sec, VS 65 mm/1 h, fibrino-
géne 0,35 g, PDF (produit de la dégra-

dation de la fibrine) 160-320 y/ml, fraction V
11 0/o;

— Meétabolisme : giveémie 1,11 g %, urée
0,36 g %, créatinine 27 mg % ;

— Ionogramme : sodium 152 mM/l, potas-
sium 3,2 mM/, chlorures 88 mM/l, calcium
109 mg/l, phosphore 9 mg/l;

— FEquilibre acide-base pH 7,31, CO; total
(RA), 26 mEqg/l, Oxygéne (Sa0;) 96 %, PO,
94 mmHg, PCO,; 50 mmHg.

L anurie est compiéte.

DISCUSSION

1. Voici un cas de mort provoquée par les
piqires de Vespa crabro chez un homme qui,
semble-t-il, n’a pas présenté de réactions parti-
culiéres lors d’éventuelles piqlres antérieures.
Le tableau clinique qui précéde le déces n’est
pas celui d’une réaction de sensibilisation gén¢-
ralisée.. Les voies respiratoires ne sont pas spas-
mées; , aucune urticaire géante n’affecte les
régions piquées et enfin, les troubles de la coa-
gulation alors observés ne sont pas caractéristi-
ques du choc anaphylactique.

Comme un nombre important de frelons gar-
nissent la face — sans atteinte intrabuccale tou-
tefois —, comme cette derniére porte la trace
de pigiires nombreuses, il est 1égitime d’admet-
tre qu'une envenimation massive a conduit au
déces, a travers différents accidents, accompa-
gnés dans leur ensemble par des troubles
importants de la coagulation sanguine.

Le premier ¢épisode qui suit immédiatement
I'envenimation est marqué par une perte de
conscience, un collapsus cardio-vasculaire et de
I'incoagulabilité du sang. Le deuxiéme €pisode
traduit 'efficacité de lintervention médicale :
la pression artérielle est restaurée, mais les
fonctions cérébrales sont perdues et les reins
toujours bloqués. L’exploration de la coagulo-
pathie exprime une fibrinolyse isolée. Le troi-
sitme et dernier épisode conduit le malade
intoxiqué au collapsus cardio-vasculaire, toutes
activités cérébrales et rénales restant abolies,
jusqu’au déces.

2. Les constituants du venin de Vespa crabro
sont nombreux. Is ont été étudiés en détail par
Nakajima {1984). Celui-ci a notamment recon-
nu la présence d’enzymes protéolytiques, de
phospholipases, d’hémolysines et de neuro-
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toxines. La protéolyse s’exerce, lors des inocu-
lations uniques, au sein méme de la région
piguée. En cas d’envenimation massive, les
enzymes correspondantes sont résorbées et
viennent lyser les protéines circulantes. Cest
le cas du fibrinogéne en ce qui concerne notre
sujet, atteint d’hyperfibrinolyse.

3. Les hyperfibrinolyses sont presque tou-
jours réactionnelles 4 une coagulopathie de
consommation. Celle-ci, rappelons-le, déter-
mine en particulier une thrombopénie, une
fibrinogénopénie, et une chute du facteur V.
La formation de microthrombi, notamment
dans les vaisseaux veineux postcapillaires, pro-
vogue a son tour la libération d’activateurs du
plasminogeéne présents dans I'endothélium.
Cette libération est fortement stimulée par 'hy-
poxémie. Des réactions d’hyperfibrinolyse
importantes peuvent s’observer au cours d’in-
terventions chirurgicales ou de néoplasies attei-
gnant des organes particuliérement riches en
activateurs du plasminogéne, comme ['utérus,
les poumons ou la prostate.

Dans le cas qui nous occupe, la normalité du
taux des plaquettes au départ, contrastant avec
I'effondrement du fibrinogeéne, exclut la fibri-
nolyse réactionnelle & une coagulation intravas-
culaire. Il y a lieu cependant de se demander
si la nécrose tissulaire provoquée par les piqi-
res n’aurait pu déterminer une libération mas-
sive d'un activateur du plasminogéne responsa-
ble secondairement d’hypofibrinogénémie. La
réponse a cette question est trés probablement
négative car, en cas de nécrose tissulaire méme
importante, le degré d’activation du plasmino-
géne parait insuffisant pour saturer 'antiplas-
mine presente dans le courant sanguin et laisser
circuler la plasmine libre (Vermylen et Ver-
stracte, 1980).

L’hypothése la plus vraisemblable est donc
que I'inoculation massive de venin de guépe,
de la méme fagon que certains venins de ser-
pents {(Bell et coll., 1978; Bonilla, 1975; Esnouf
et Tunnah, 1967; Martin et coll., 1976), soit
responsable par Uintermédiaire d’enzymes pro-
téolytiques trés puissantes, de la transformation
du fibrinogéne en fibrine et que les PDF mis
en évidence soient la conséquence de ’élimina-
tion de dépdt de fibrine plutdt gue d'une «fibri-
nogénolyse primaire». Une autre hypothese est
que le venin de guépe contient des enzymes

ou des substances qui activent spécifiquement
le facteur X ou la prothrombine (Anderson,
1972; Copley et coll., 1973),
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