

RÉSUMÉ

La kaliotoxine 2 (KTX2) est une toxine courte isolée à partir du venin d’Androctonus australis hector(Aah), elle bloque spécifiquement le canal potassique voltage dépendant KV1.3  (Laraba-Djebari et al., 1994). 
Son injection ou celle du venin d’Aah par voie intracérébroventriculaire induit des convulsions pouvant être associées à un état épileptique.

Afin de mieux comprendre l’implication de ces toxines dans les perturbations neurologiques une étude comparative de l’effet de la KTX2 et du venin d’Aah par voie i.c.v chez un modèle murin, en présence ou en absence d’antiépileptiques à été entreprise.

Les résultats obtenus montrent une perturbation de l’équilibre électrolytique qui entraîne une libération massive des neurotransmetteurs et par conséquence des effets pathologiques.
En effet, une augmentation de la sécrétion du cortisol, des marqueurs biochimiques : glucose, urée, créatinine, acide urique, cholestérol et des transaminases (GOT et GPT), PAL et LDH au niveau sérique après injection de la KTX2 ou du venin d’Aah a été observée. Cette augmentation se traduit par d’importantes lésions cérébrales et au niveau des autres organes (cœur, poumon et foie).
Ces perturbations sont également accompagnées par une réaction inflammatoire associée à une augmentation des activités enzymatiques sériques  de la MPO, EPO et du NO.
L’utilisation  d’antiépileptiques avant ou après l’ injection de la KTX2 a permis d’observer une normalisation des taux des ions  Na+ et K+ sériques, une restauration partielle des lésions hépatiques et cardiaques corrélée à une diminution des enzymes sériques et des marqueurs biochimiques. 

En conclusion, les résultats obtenus indiquent que la kaliotoxine en se fixant sur son récepteur,  le canal K+ , induit un état neuroépileptique. L’utilisation d’antiépileptiques  avant ou après intoxination permet un effet  neuroprotecteur.
 	


