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La réponse métabolique est 
elle adéquate  



 



 



 



 

Étape suivante ?... 



 

Est-ce que la réponse 
respiratoire est adaptée 



 



 



 



 



 



Intoxication à l’ethylène glycol ? 

• Les glycols sont des composés portant plusieurs fonctions alcool. 

 

•  L’éthylène glycol (EG) est utilisé comme :  

antigel (liquide de refroidissement pour automobiles, circuits de 
réfrigération ou chauffage central) 

 

comme adjuvant de préparations exposées au gel (lave-vitre ou produits 
phytosanitaires)  

 

comme solvant industriel et intermédiaire de synthèse chimique 
(polyesters et éthers de glycols).  



• Il s’agit d’un liquide visqueux incolore et de saveur sucrée.  

• L’intoxication par l’EG est rare mais grave. 

• Il s’agit le plus souvent d’une ingestion accidentelle d’EG, suite au 
déconditionnement du produit commercial de son emballage 
d’origine. 

•  Il peut s’agir aussi d’une tentative de suicide.  

 

 

Intoxication à l’ethylène glycol ? 



Physiopathologie 

L’EG est métabolisé dans le foie par l’alcool déshydrogénase (ADH) en 
glycolaldéhyde puis en acide glycolique  

 

D’autres métabolites peuvent également apparaître à la suite de 
différentes réactions d’oxydation : l’acide glyoxylique, l’acide oxalique, 
l’acide formique et la glycine. 

 

 L’acide glycolique est le principal responsable de l’acidose métabolique 
et sa concentration est corrélée au trou anionique, 

 



• L’acide oxalique précipite dans les tubules rénaux sous forme de 
cristaux d’oxalate de calcium provoquant une insuffisance rénale en 
deux à trois jours et une hypocalcémie par déplétion 

 

 

• Le traitement antidotique vise donc à inhiber le plus rapidement 
possible le métabolisme de l’EG en ses dérivés toxiques 



Tableau clinique  

• Six à douze heures après l’ingestion, apparaissent au premier plan des troubles digestifs 
et neurologiques : nausées, vomissements, ébriété, somnolence puis coma et 
convulsions. 

 

•  Il existe initialement une polyurie osmotique à l’origine de déshydratation intracellulaire.  

 

• Les examens biologiques mettent en évidence une acidose métabolique à trou anionique 
élevé non expliqué par les lactates.  

 

• Vu précocement, le patient peut être asymptomatique. Douze heures après, 
apparaissent des symptômes cardiorespiratoires avec une tachycardie, une polypnée, un 
œdème pulmonaire lésionnel ou cardiogénique et un état de choc pour les formes 
sévères où le décès fait suite à la défaillance multiviscérale.  



Tableau clinique 

• Biologiquement, mis à part l’acidose, on peut retrouver une hyperglycémie, une 
hyperleucocytose et une hypocalcémie, responsables de myoclonies, de crises de 
tétanie et de convulsions. 

 

•  Après la 24e heure et en l’absence de traitement, alors que les premiers signes 
régressent, apparaît une insuffisance rénale aiguë tubulaire avec oligurie, 
douleurs lombaires, protéinurie et leucocyturie. 

 

•  Comme toute nécrose tubulaire aiguë, la guérison est de règle en quelques 
semaines ; elle peut cependant évoluer vers l’insuffisance rénale chronique.  

 

• Le pronostic à l’admission est lié au retard du traitement spécifique, à la 
profondeur de l’acidose métabolique, à la présence d’un coma, de convulsions 



 



 



 



 



 



 



 



 



 



TAKE HOME MESSAGE  

• ANALYSE FINE DU GDS A LA RECHERCHE DE TROUBLES COMPLEXES 

 

 

• PENSER A L’INTOXICATION AUX ALCOOL TOXIQUE FACE A UNE 
ACIDOSE METABOLIQUE NON EXPLIQUEE (LACTATE ELEVEE, IR, ACD) 


