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Un cas inhabitUel de cyanose centrale

an UnUsUal case of central cyanosis 
sUmmary : We report the case of a 29-year-old man admit-
ted to the emergency department for dyspnea and changes 
in mental status during a festivity. Clinically the patient pre-
sented a central cyanosis refractory to the administration 
of high concentration of oxygen. The consumption of pop-
pers is increasingly used by young people for recreatio-
nal purposes because they are inexpensive and easy to 
acquire. Methemoglobinemia is a potentially serious and 
little known complication of popper intoxication. This condi-
tion, known as «methemoglobinemia», was suspected by 
the emergency physician and  confirmed through non-inva-
sive measurement of methemoglobinemia in arterial blood 
gases. The early recognition of methemoglobinemia and 
prompt treatment allowed a favourable evolution of our 
patient avoiding the development of multi-systemic organ 
failure or even death.
Keywords : Methemoglobin - Central cyanosis -  
Intoxication - Poppers

résUmé : Nous rapportons le cas d’un homme de 29 ans 
admis pour dyspnée et altération de l’état de conscience 
survenue dans le décours d’une soirée festive. Le tableau 
clinique est marqué par une cyanose centrale réfractaire à 
l’administration d’oxygène au masque à haute concentra-
tion. La consommation de poppers à usage récréatif est 
de plus en plus fréquente chez les jeunes adultes. C’est 
une substance peu coûteuse et facile d’accès, consom-
mée, notamment, pour ses propriétés euphorisantes. La 
méthémoglobinémie est une complication potentiellement 
grave et peu connue de l’intoxication par poppers. Dans 
le cas présenté, la méthémoglobinémie, suspectée par 
le médecin urgentiste, a pu être confirmée rapidement 
par une mesure non invasive à la gazométrie artérielle. 
La reconnaissance précoce de la méthémoglobinémie et 
l’initiation d’un traitement efficace ont permis une évolu-
tion rapidement favorable et d’éviter une défaillance multi- 
systémique pouvant conduire au décès du patient.
mots-clés : Méthémoglobine - Cyanose centrale - 
Intoxication - Poppers
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guin. Si le taux est suffisamment élevé, le pro-
nostic vital à court terme peut être engagé.

Nous rapportons le cas clinique d’un homme 
jeune admis pour dyspnée et altération de l’état 
de conscience suite à la consommation de nitrite 
d’amyle, responsable d’une méthémoglobiné-
mie sévère. Ce cas illustre la nécessité d’une 
reconnaissance et d’un traitement précoces de 
l’intoxication.

cas cliniqUe

Un homme de 29 ans est amené par ambu-
lance aux urgences dans le cadre d’une alté-
ration de l’état de conscience associée à une 
désaturation survenue après une soirée festive. 
Dans ses antécédents, on note de multiples 
hospitalisations en psychiatrie dans le cadre 
de consommation de stupéfiants (cannabis, 
cocaïne et héroïne) ainsi que des troubles psy-
chotiques.

À l’admission aux urgences,  le patient est 
somnolent, incapable d’interagir et cyanosé 
(aspect gris ardoisé). On objective une satura-
tion en oxygène de 80 % (SPO2) malgré une 
oxygénothérapie au moyen d’un masque à 
haute concentration à 15 l/min. L’auscultation 
cardio-pulmonaire est normale. La fréquence 
cardiaque est de 88 battements par minute et 

introdUction 

L’usage de substances psychoactives à 
des fins récréatives est en augmentation dans 
les pays occidentaux. Le poppers, ou nitrite 
d’amyle, est une substance volatile dont la 
consommation n’a cessé d’augmenter ces der-
nières années. En France, le poppers est la deu-
xième substance la plus expérimentée après le 
cannabis chez les 18 à 64 ans (1). Cette subs-
tance est utilisée pour ses effets vasodilatateurs 
et myorelaxants, mais surtout pour ses effets 
euphorisants (2). Cette consommation n’est pas 
sans risque. En effet, une intoxication au nitrite 
d’amyle peut entraîner une méthémoglobinémie 
dont la gravité sera proportionnelle au taux san-
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la pression artérielle de 70 mmHg de systo-
lique. L’examen neurologique ne retrouve aucun 
signe de focalisation. Le Glasgow est à 11/15 
(E4V1M6). La force musculaire est évaluée à 1 
selon l’échelle de la force musculaire segmen-
taire.

La couleur bleue  des téguments est généra-
lisée, mais surtout marquée à la face, au niveau 
des conjonctives et des lobes des oreilles. Il 
s’agit donc d’une cyanose centrale. L’état car-
dio-respiratoire n’explique d’ailleurs pas une 
telle cynaose et, de plus, celle-ci est réfractaire 
à l’oxygénothérapie.

La gazométrie artérielle sous 15L d’oxygène 
montre une acidose métabolique modérée (pH : 
7,30), avec une lactatémie augmentée à 5 
mmol/L et un excès de base  à -6,7 mmol/L, une 
PaO2 à 208 mmHg ainsi qu’une SaO2 à 97,3 %.

La biologie sanguine ne démontre pas 
d’anomalie particulière hormis une coloration 
brun-chocolat du prélèvement. Une toxicologie 
sanguine et urinaire est demandée, qui révèlera 
une éthanolémie élevée à 2,21 g/L. Le reste est 
assez banal. L’électrocardiogramme et la radio-
graphie thoracique sont également sans parti-
cularité.

Au vu du tableau clinique, le médecin urgen-
tiste évoque, dès lors, l’hypothèse d’une méthé-
moglobinémie. Une analyse de méthémoglobine 
non invasive est réalisée rapidement grâce à la 
machine de PH-métrie du service qui permet le 
dosage des gaz du sang artériel mais qui réalise 
également une mesure précise de la carboxyhé-
moglobine et de la méthémoglobine. En effet, 
toutes les machines de PH-métrie ne réalisent 
pas ce dosage ni ne le fournissent spontané-
ment. Le prélèvement artériel révèle une méthé-
moglobinémie sévère, supérieure à 30 %.

Devant la clinique et ce taux de méthémoglo-
bine objectivé à la gazométrie, le patient béné-
ficie de l’initiation d’un traitement par bleu de 
méthylène avec une posologie de 1 mg/kg de 
poids corporel. Une heure après l’instauration 
de ce traitement, le contrôle par gazométrie 
artérielle montre une chute de la méthémo-
globinémie à 17,6 % et une amélioration cli-
nique relative avec amélioration de la SpO2 à 
86 % au masque à oxygène à haute concen-
tration, une amélioration de la force muscu-
laire à 3 selon l’échelle de cotation de la force 
segmentaire et une parole devenue possible. 
L’utilisation du caisson hyperbare est envisa-
gée devant quelques cas décrits dans la litté-
rature, mais l’évolution rapidement favorable 
du patient sous traitement classique ne la rend 
pas nécessaire.

Le traitement est réitéré une seconde fois à 
la dose de 1 mg/kg de poids corporel permet-
tant un retour à un état neurologique normal, 
une SpO2 à 95 % avec 4 litres d’oxygène aux 
lunettes et une méthémoglobinémie à 3,9 %. 
Après 24h du traitement, la méthémoglobine 
revient à la normale, soit 0,2 %.

Après récupération de l’état neurologique nor-
mal, le patient rapporte qu’il suspecte ses amis 
d’avoir versé du poppers dans son verre car il 
n’a fait que deux inhalations. La consommation 
de poppers peut entrainer une méthémoglobi-
némie sévère suivant les doses consommées. 
En l’absence de traitement adapté, celle-ci peut 
conduire à une défaillance d’organes et au 
décès.

L’évolution a été rapidement favorable en rai-
son de la rapidité du diagnostic, de l’efficacité de 
la prise en charge et de la rapidité de la mise en 
route  du traitement spécifique. Le patient a pu 
quitter le service des urgences  24 heures après 
son admission.

discUssion 

Les causes de cyanose centrale sont larges 
et peuvent être la conséquence de l’atteinte  du 
système nerveux central, respiratoire, cardio-
vasculaire ou hématologique. Différentes étiolo-
gies sont reprises dans le Tableau I. Dans le cas 
présent, l’état cardio-respiratoire normal n’expli-
quait pas l’état du patient. Ainsi, la discordance 
entre la clinique et la SPO2 basse, malgré l’ad-
ministration d’oxygénothérapie, les antécédents 
et le contexte de soirée festive, a orienté le dia-
gnostic vers une méthémoglobinémie.

La méthémoglobinémie peut être congénitale 
ou acquise.  La méthémoglobinémie congénitale 
est une cause rare de cyanose chez l’enfant liée 
à une altération de fonctionnement de la NADH 
cytochrome B5 réductase  érythrocytaire (type I, 
le plus commun) ou dans l’ensemble des tissus 
(type II, rare et sévère) (3). Les causes princi-
pales des formes acquises sont liées à l’inges-
tion ou à l’exposition à des agents oxydants.

Le poppers ou nitrite d’amyle est un dérivé 
du nitrite d’alkyle développé initialement dans 
le cadre de maladies cardiovasculaires, et prin-
cipalement l’angor, pour ses propriétés vaso-
dilatatrices (4). À l’heure actuelle, l’utilisation 
du poppers est répandue pour ses propriétés 
euphorisantes, mais également dans le but de 
stimuler la libido, ou encore, afin de faciliter cer-
taines pratiques sexuelles du fait de son effet 
relaxant sur les sphincters (5). Cependant, en 
cas d’abus de consommation, ce nitrite d’amyle 
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peut entraîner une méthémoglobinémie via son 
pouvoir oxydant.

La symptomatologie est corrélée au taux 
sanguin de méthémoglobinémie. Une valeur 
inférieure à 2 % peut être considérée comme 
physiologique. Un taux entre 3 et 20 % peut être 
toléré, mais souvent associé à des symptômes 
débutants. Une dyspnée, associée à des nau-
sées et/ou une tachycardie, apparaît lorsque 
les taux de méthémoglobine avoisinent les 
30 % et on observera une altération de l’état de 
conscience à l’approche des 50 %. Si le taux 
de méthémoglobine est plus élevé, des aryth-
mies peuvent survenir, ainsi qu’une acidose lac-
tique, un coma, voire le décès du patient (6). Le 
Tableau II reprend la symptomatologie associée 
en fonction du taux de méthémoglobine.

Les signes cliniques évoquant une méthémo-
globinémie sont une cyanose centrale associée 

à une discordance entre la saturation pulsée et 
la saturation mesurée à la gazométrie artérielle, 
une PaO2 physiologique, voire augmentée, 
et une couleur brun-chocolat du sang prélevé 
chez le patient (7). Le diagnostic est basé sur la 
mesure de la méthémoglobinémie, analyse réa-
lisée par les CO-oxymètres, analyseurs spec-
trophotométriques systématiquement associés 
aux analyseurs de gaz de sang.

Le traitement de la méthémoglobinémie est 
recommandé chez tout patient présentant un 
taux supérieur à 30 % ainsi que chez tout patient 
symptomatique quel que soit le taux sanguin 
(6). Celui-ci consiste en l’administration de bleu 
de méthylène qui, par activation de la NADPH 
réductase, permet une réduction du taux de 
méthémoglobine. La dose recommandée est de 
1-2 mg/kg en administration intraveineuse en 
5 minutes, la dose pouvant être répétée après 

Tableau I. Différentes étiologies de cyanose centrale

Atteinte du système nerveux central entraînant 
une hypoventilation

Exemples :
- Hémorragie cérébrale

- Crises tonico-cloniques
- Accident vasculaire cérébral

- Overdose sur opioïdes

Atteinte du système respiratoire

Exemples :
-  Bronchospasme

- Embolie pulmonaire
- Pneumonie
- Bronchiolite

- Bronchopneumopathie chronique obstructive

Atteinte du système cardiovasculaire

Exemples :
- Insuffisance cardiaque

- Cardiopathie congénitale
- Valvulopathie

Atteinte du système hématologique
Exemples :

- Polycythémie
- Hémoglobinopathies telles que la méthémoglobinémie et la sulfémoglobinémie 

Tableau II. Signes cliniques en fonction du taux de méthémoglobinémie

Taux de méthémoglobinémie en % Signes cliniques associés

< 2 Aucun (valeur physiologique)

De 2 à 15 Asymptomatique ou désaturation à l’oxymétrie pulsée

15 à 20 Cyanose débutante associée à un prélèvement sanguin couleur chocolat

20 à 45 Dyspnée, nausée, céphalée, asthénie

45 à 55 Altération de l’état de conscience

55 à 70 Tachypnée, acidose métabolique, coma, convulsion, trouble du rythme, insuffisance circulatoire

> 70 Défaillances d’organes et décès
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une heure sans dépasser les 7 mg/kg maximum 
en dose cumulée (8).

L’administration de cet antidote est cepen-
dant contre-indiquée en cas de déficit en G6PD 
ainsi que chez les patients bénéficiant d’un trai-
tement par inhibiteur sélectif de la recapture de 
la sérotonine (SSRI). Chez les patients présen-
tant un déficit en G6PD, l’administration de bleu 
de méthylène peut aggraver ou précipiter une 
hémolyse. En effet, cette substance active la 
NADPH réductase, son activité est donc dépen-
dante du NADPH généré par la G6PD (9). Le 
bleu de méthylène inhibe également la monoa-
mine oxydase A (MOA) qui joue un rôle majeur 
dans le catabolisme de la sérotonine. C’est 
pourquoi le bleu de méthylène est contre-indi-
qué chez les patients ayant recours à une thé-
rapeutique par SSRI au risque de développer un 
syndrome sérotoninergique (10).

En cas d’échec du traitement par le bleu de 
méthylène, il faut évoquer une méthémoglobi-
némie héréditaire, un déficit en G6PD ou encore 
une sulfhémoglobinémie (11). La sulfhémoglobi-
némie fait partie des pièges diagnostiques. En 
effet, elle se marque par la même symptoma-
tologie que la méthémoglobinémie, y compris 
l’aspect chocolat du prélèvement sanguin. De 
plus, le diagnostic est souvent méconnu car le 
pic spectrophotométrique de la sulfhémoglobine 
est proche de celui de la méthémoglobine, de 
sorte que les automates diagnostiques l’asso-
cient souvent à ce dernier (12).

En cas de méthémoglobinémie réfractaire à 
l’administration de bleu de méthylène et dans 
les formes graves, une prise en charge alterna-
tive doit être envisagée. L’exsanguino-transfu-
sion doit être pratiquée en urgence devant une 
méthémoglobinémie massive (60-70 %), chaque 
fois que la méthémoglobinémie est associée à 
une hémolyse importante et en cas de sulfhé-
moglobinémie.

Le recours à l’oxygène hyperbare (augmen-
tation de l’O2 dissous) est également une alter-
native au traitement par bleu de méthylène et a 
démontré une efficacité sur la réduction du taux 
de méthémoglobine (13). Notons que l’acide 
ascorbique a également démontré une effica-
cité d’antidote, avec un effet retardé à plus de 
24h, sans consensus à l’heure actuelle sur la 
posologie à administrer (14).

Dans notre cas, le traitement a été initié par 
prudence à la dose de 1 mg/kg de poids corporel 
devant la possibilité d’un traitement par SSRI. Il 
n’a cependant pas été suspendu devant la gra-
vité des symptômes, en raison d’une balance 
présumée bénéfice/risque en faveur du traite-
ment.

Notons également que le taux de méthé-
moglobinémie élevé dans le cas présenté est 
probablement expliqué par une ingestion invo-
lontaire. En effet, des taux aussi élevés ne se 
voient généralement qu’avec des inhalations 
très répétées sur un court laps de temps, ce qui 
ne semble pas avoir été le cas, aux dires du 
patient (15).

implication cliniqUe 

- La consommation de poppers à titre récréatif 
est en augmentation pour ses effets euphori-
sants du fait de la facilité d’accès et du faible 
prix de celui-ci.

- La distinction des toxidromes en médecine 
d’urgence est cruciale afin de fournir un traite-
ment précoce et adapté.

- Une méthémoglobinémie sévère peut engager 
le pronostic vital. Il s’agit donc d’une urgence 
diagnostique et thérapeutique.

- Le diagnostic de méthémoglobinémie secon-
daire à une intoxication au poppers nécessite 
une connaissance du tableau clinique et du trai-
tement spécifique.

conclUsion 

Bien que relativement peu fréquentes, les 
intoxications aiguës par les poppers doivent 
être recherchées si les habitudes de vie et le 
contexte social s’y prêtent car elles peuvent 
entraîner une méthémoglobinémie potentielle-
ment fatale.

Le diagnostic de l’affection doit être évoqué 
sur base de l’examen clinique et confirmé par 
des explorations comportant la gazométrie, la 
biologie sanguine et l’oxymétrie pulsée afin de 
pouvoir initier le traitement spécifique par l’injec-
tion intraveineuse de bleu de méthylène

La reconnaissance rapide et le traitement 
précoce de la méthémoglobinémie améliorent 
le pronostic et permettent d’éviter la survenue  
d’une défaillance multi-systémique et le décès 
du patient.
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