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Résumé

Plusieurs types de sels de cuivre sont utilisés dans
différents domaines d’activité humaine. Historiquement,
le cuivre a longtemps été employé dans le débridement
des plaies en raison de ses propriétés astringentes et
antiseptiques, jusqu’a ce que des cas de toxicité
systémique soient rapportés. Malgré le nombre peu
élevé de cas d’intoxication notés, le risque est toujours
présent, car il existe des produits contenant de fortes
concentrations de cuivre. Dans la majorité des cas, il y a
une atteinte gastro-intestinale suivie d’une évolution
favorable. Néanmoins, les professionnels de la santé
doivent rester vigilants, puisque certaines intoxications
peuvent étre graves, et méme fatales.

Introduction

Malgré un usage historique du cuivre sous diverses
formes thérapeutiques, les cas d’intoxication aigué par le
cuivre sont restés relativement rares. Le cuivre a
longtemps été utilisé dans le débridement des plaies en
raison de ses propriétés astringentes et antiseptiques,
jusqu’a ce que des cas de toxicité systémique soient
rapportés®. Ensuite, dans les années 1960, le cuivre a
été employé comme agent émétique, surtout dans les
cas d’ingestions potentiellement dangereuses chez les
enfants. Aprés plusieurs déces, cette pratique
dangereuse a été abandonnée®?., Aujourd’hui, on
observe encore des cas d’intoxication par le cuivre, et
I’'ingestion de produits contenant une forte concentration
de cuivre constitue la majorité de ces cas. Les produits
en question peuvent étre destinés tant a un usage
industriel qu’a un usage domestique, par exemple les
fongicides, les algicides et les poudres utilisées pour
colorer les flammes d’un feu.

Description de cas

Cas 1

Le Centre antipoison du Québec (CAPQ) recoit un appel
du public concernant un enfant de 2 ans qui aurait ingéré
jusgqu’a un maximum de 15 g d’un produit permettant de
colorer les feux de camp. Ce produit est composé de
concentrations inconnues de sulfate de cuivre
pentahydraté, de chlorure de cuivre et de chlorure de
polyvinyle. Les symptémes mentionnés lors de I'appel
initial, 5 minutes postingestion, se limitent a un
vomissement. Cependant, au cours de I'appel, I'enfant
vomit deux autres fois. Les vomissures n’ont pas de
coloration bleu-vert. Malgré les recommandations du
CAPQ de consulter sans attendre, I'enfant n’est conduit
dans un centre hospitalier que le lendemain. Il aurait
vomi jusqu’a sept fois en soirée et aurait refusé de
déjeuner le lendemain. Lors de I’évaluation médicale, soit
17 heures postingestion, on note une bralure au fond de
la gorge sans dysphagie. La gastroscopie effectuée

28 heures postingestion révele une érosion superficielle
de 1 cm de diamétre sur la muqueuse gastrique. Le
patient n’est soumis a aucune restriction alimentaire a la
suite de I'examen. Les fonctions hépatique et rénale ainsi
que la formule sanguine compléte ont été suivies de pres
pendant I'hospitalisation, et les résultats sont toujours
restés dans les limites de la normale. Vingt heures
postingestion, la concentration sanguine de cuivre est de
15 pmol/L.

Cas 2

Le CAPQ recoit un appel d’un centre hospitalier a
propos d’un enfant de 5 ans qui aurait mis ses doigts
dans du sulfate de cuivre et les aurait portés a sa
bouche. Le sulfate de cuivre provient d’un algicide utilisé
pour I'entretien des piscines. Il est impossible d’obtenir
I'information exacte, mais le sulfate de cuivre était
possiblement pentahydraté vu sa coloration bleue. Les
symptémes indiqués lors de I'appel initial, 60 minutes
postingestion, sont de la douleur abdominale et un seul
vomissement, et les vomissures n’ont pas une coloration
bleu-vert. La fonction hépatique et rénale ainsi que la
formule sanguine sont restées dans les limites de la
normale. Trois heures postingestion, la concentration
sanguine de cuivre est normale a 17 pmol/L.
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Cas 3

Le CAPQ recoit un appel du public concernant un enfant
de 4 ans qui aurait ingéré entre 5 et 15 ml d’un produit
employé pour I'entretien des piscines. Ce produit était
composé a 99 % de sulfate de cuivre pentahydraté. Les
seuls symptdmes rapportés lors de I'appel initial,

10 minutes postingestion, sont de la douleur abdominale
et de la diaphorése. Aucun vomissement spontané n’est
mentionné. Le premier épisode de vomissement se
produit 3 heures postingestion, et les vomissures n’ont
pas de coloration bleu-vert. Etant donné que I’évaluation
médicale ne révéle aucun signe de brilure, aucune
endoscopie n’est effectuée. La fonction hépatique, la
fonction rénale de méme que la formule sanguine sont
restées sans particularités. Vu le peu de symptémes et
I’évolution favorable, le cuivre n’a pas été dosé et
I’enfant a obtenu son congé.

Discussion

Il existe divers types de sels de cuivre, et on y a recours
dans plusieurs domaines. Comme la plupart des sels de
cuivre sont relativement peu toxiques, il est important de
déterminer la nature du produit qui en contient. La
plupart des patients souffrant d’une intoxication aigué
par le cuivre ont été exposés a du cuivre ionique; un
exemple serait le sulfate de cuivre formé de deux ions :
le cation cuivre (Cu?*) et I'anion sulfate (SO, 2). En fait, le
sulfate de cuivre est la forme de cuivre qui est la plus
facilement accessible et celle a laquelle le public risque
le plus d’étre exposé a domicile®.

Les symptdmes d’intoxication les plus fréquents sont
I’apparition rapide de vomissements et de douleur
abdominale. Parfois, les vomissements peuvent
présenter une coloration bleu-vert, en fonction de la
quantité de sels de cuivre ingérée. La douleur
rétrosternale et le golt métallique dans la bouche sont
également des manifestations fréquentes. Des
symptémes tels que ’hémorragie digestive, 'ulcération
et la perforation gastrique sont moins courants®. Dans le
cas des appels regus par le CAPQ, les effets sont restés
uniquement gastro-intestinaux. Les cas d’intoxication
systémique sont donc trés rares. Par contre, il ne faut
pas banaliser les ingestions importantes de sels de
cuivre, car elles pourraient s’avérer fatales.

Un rapport de cas a été présenté a I’American College of
Medical Toxicology National Case Conference 20157,

Ce rapport concernait une femme de 19 ans qui a tenté
de se suicider en buvant une solution contenant 30 g de
sulfate de cuivre. Lors de son arrivée au service des
urgences, la patiente présente un pouls régulier de

104 battements par minute, une tension artérielle de
120/81 mm Hg, une température corporelle de 36,6 °C,
une légere tachypnée de 24 respirations par minute avec
une amplitude normale et une saturation d’oxygene a

96 % a I’'air ambiant. Elle est alerte et orientée dans les
trois spheres. Elle présente des vomissements
persistants, d’une coloration bleue, qui ne contiennent
pas de sang ni de bile. L’abdomen est souple et le
péristaltisme s’avere normal. Une heure aprés son
arrivée, elle est intubée a cause d’une dépression
respiratoire et d’'une hypoxémie. On soupgonne une
aspiration bronchique. La radiographie pulmonaire est
normale, et la bronchoscopie montre une coloration
bleu-vert des muqueuses. Quant a la gastroscopie, elle
révele que la muqueuse a une coloration bleu-vert et que
la patiente a une cesophagite, une gastrite et une
duodénite, mais aucune ulcération de la muqueuse n’a
été visualisée. Les douze heures suivant I'ingestion de la
solution sont marquées par I'apparition de lésions
pulmonaires aigués, de méthémoglobinémie, d’acidémie
métabolique et d’insuffisance rénale aigué. Au cours des
quatorze jours ou la patiente a été hospitalisée, la
créatinine sérique est passée de 148,72 ymol/L a

708,4 pmol/L, I'aspartate aminotransférase (AST) de 78 a
236, I'alanine aminotransférase (ALT) de 7 a 82, la
bilirubine de 52,7 ymol/L a 214,2 pmol/L, ’'hémoglobine
de 119 g/L a 62 g/L et les plaquettes de 136 x 10%L a
25 x 10%L. Enfin, la méthémoglobine est montée jusqu’a
22 %. Les cing premiers jours de son hospitalisation, la
patiente a recu de la pénicillamine. Elle a été dialysée
des le deuxieme jour et a plusieurs reprises par la suite
pour son insuffisance rénale. Elle a regu du bleu de
méthyléne pour traiter la méthémoglobinémie, sans
succes. Son état neurologique s’est détérioré
continuellement pendant quatorze jours. Les parents ont
alors demandé I'arrét des traitements, et la patiente est
décédée peu de temps apreés.

L’intoxication par le cuivre ne provoque donc pas
uniquement des symptdmes gastro-intestinaux. En plus
d’étre sensible au stress oxydatif entrainé par le cuivre
ionisé, le foie est aussi I’organe qui en recoit la plus forte
concentration. L’hépatotoxicité est donc une
manifestation fréquente de toxicité systémique®. Les
Iésions aux hépatocytes et I'hémolyse peuvent causer un
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ictere. L’hémolyse est plus commune que
I’hépatotoxicité et survient invariablement chez les
patients qui ont développé des lésions hépatiques®'?. La
destruction des globules rouges est non seulement
causeée par I'effet oxydant du cuivre, mais aussi par une
inhibition de la glucose-6-phosphate déshydrogénase
(G6PD), une enzyme nécessaire a la protection des
érythrocytes contre les substances oxydantes‘". Une
fois le passage hépatique terminé, la majorité du cuivre
est habituellement liée a une protéine nommée la
céruléoplasmine. Habituellement, de 85 a 95 % du cuivre
est lié a cette protéine, et le reste se trouve sous forme
libre. C’est cette forme libre qui a un potentiel de toxicité
et c’est cette méme forme qui augmente lors d’une
ingestion massive. Le cuivre libre sous forme ionisée
entre dans un cycle de production d’ions superoxydes et
ceux-ci seraient la cause de plusieurs symptomes
systémiques qui se manifestent lors d’une intoxication
par le cuivre®. En plus d’'une hémolyse, lors d’une
intoxication par le cuivre, une méthémoglobinémie peut
survenir®. L’insuffisance rénale est possiblement causée
par I’hémolyse massive et par 'effet oxydatif du cuivre™,
Le patient peut également présenter une
encéphalopathie se produisant possiblement a la suite
de l'atteinte hépatique.

On se doit d’étre prudent lors de I'interprétation d’un
dosage de cuivre sanguin. Le dosage du cuivre peut étre
fait dans le sang complet ou seulement dans le sérum,
mais il pourrait aussi se faire par biopsie hépatique. Le
dosage sanguin de cuivre, bien qu’il soit tres imparfait et
ait peu de valeur pronostique, aurait une meilleure
corrélation avec la clinique que dans le sérum. Plusieurs
problemes de santé peuvent rendre les résultats
sériques difficilement interprétables’?. De plus, certains
cas d’intoxication par le cuivre ont présenté une
symptomatologie grave tout en ayant des dosages de
cuivre sanguin dans les limites de la normale('-'3,

Conclusion

Il est important de savoir quel type de cuivre le patient a
ingéré afin de connaitre son risque réel de subir une
intoxication. Les intoxications par le cuivre présentant
des effets graves sont plutét rares. Les ingestions
exploratoires des enfants et les absorptions
accidentelles des adultes provoquent seulement, la
plupart du temps, des symptdmes gastro-intestinaux.
Les patients se décontaminent rapidement grace aux

propriétés émétiques de la substance. Par contre, une
ingestion potentiellement massive de sels de cuivre,
comme dans le cas d’un geste suicidaire, peut avoir des
conséquences désastreuses. Il est donc primordial de ne
pas banaliser ce genre de situation.
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Toxiquiz

Quel est, ou quels sont, le ou les mécanisme(s)
d’action engendrant la toxicité des sels de cuivre?

A. Effet oxydant.

B. Inhibition de la glucose-6-phosphate déshydrogénase
(G6PD).

C. Effet irritant.

D. Toutes ces réponses.

® Vous voulez connaitre la réponse? Voir la section
Réponses située a la fin du bulletin.
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