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LA	  CLINIQUE	  

La	  Clinique:	  	  	  
	  Rôle	  essenIel	  et	  prépondérant	  majeur	  dans	  
l’évaluaIon	  iniIale	  d’une	  intoxicaIon.	  

	  
	  CeRe	  évaluaIon	  ne	  diffère	  guère	  entre	  le	  
pré	  et	  l’intra	  hospitalier.	  

	  
	   	  -‐	  EvaluaIon	  de	  la	  gravité	  

	  
	   	  -‐	  Symptomatologie	  
	  	  



LA	  CLINIQUE	  
Mais	  il	  n’y	  a	  pas	  de	  ou	  très	  peu	  de	  signes	  très	  
spécifiques	  au	  cours	  des	  intoxicaIons	  
médicamenteuses.	  

	  
Nécessité	  impérieuse	  
	   	  	  d’un	  recueil	  systémaIque	  	  des	  données	  
de	  l’examen	   	  iniIal	  +++	  

	  
Et,	  en	  raison	  de	  l’évoluIvité	  des	  intoxicaIons	  
	   	  de	  la	  répéIIon	  de	  l’examen	  clinique	  



EVALUATION	  CLINIQUE	  DES	  
INTOXICATIONS	  AIGUES	  

Buckley	  et	  Coll,	  Annals	  of	  Emergency	  Medicine,	  1999	  
	  

	  
	  
	  
	  



L’observaIon	  médicale	  des	  intoxicaIons	  aiguës	  
volontaires	  restent	  probablement	  celles	  qui	  sont	  les	  
plus	  sommaires,	  le	  plus	  mal	  renseignées	  et	  les	  
moins	  exploitables.	  

	  
Or,	  l’analyse	  fine	  des	  symptômes	  permet:	  
	  d’affiner	  la	  compréhension	  de	  la	  symptomatologie	  
	  d’éviter	  des	  pièges	  thérapeuIques	  

	  
Nécessité	  d’	  améliorer	  la	  qualité,	  la	  perInence	  et	  
l’exhausIvité	  des	  renseignement	  cliniques	  recueillis	  
	  
Pour	  être	  certain	  de	  ne	  pas	  passer	  à	  côté	  de	  
symptômes	  permeRant	  d’idenIfier	  une	  situaIon	  
	  





Importance de l’approche clinique par toxidromes	  
	  Observa1on	  des	  paramètres	  pré-‐hospitaliers	  (avant	  traitement)	  ++++	  

•  	  AnIcholinergique	  :	  
-‐	  SNC	  :	  hallucinaIons,	  confusion,	  agitaIon,	  convulsions	  
-‐	  Périph	  :	  mydriase,	  tachycardie,	  rétenIon	  urine,	  sécheresse	  muqueuse	  

•  	  Cholinergique	  :	  	  
-‐	  SNC	  :	  confusion,	  léthargie,	  convulsions	  
-‐	  Périph	  :	  muscarinique	  	  -‐	  nicoInique	  	  

•  	  Adrénergique	  :	  
-‐	  Tachycardie,	  HTA,	  hyperthermie,	  agitaIon,	  convulsion,	  TDR	  ventriculaire	  

•  	  Opiacé	  : 	  	  
-‐	  Coma,	  bradypnée,	  myosis	  ±	  bradycardie,	  hypotension	  

•  	  HypnoIque	  –	  sédaIf	  :	  	  
-‐	  Coma,	  myorelaxaIon,	  détresse	  respiratoire	  ±	  bradycardie,	  hypotension	  
-‐	  Benzodiazépines	  :	  signes	  vitaux	  N	  	  	  	  

•  Stabilisant	  de	  membrane	  
	   	  -‐	  troubles	  cardiovasculaires	  :	  aplaIssement	  de	  l'onde	  T,	  allongement	  du	  QT,	  élargissement	  du	  

	  complexe	  QRS	  et	  allongement	  de	  l'onde	  P,	  arythmies	   	  ventriculaires,	  bradycardie	  réfractaire,	  
	  asystolie.	  	  
	  -‐	  troubles	  neurologiques	  :	  convulsions	  	  

	  
•  Sérotoninergique	  

	   	  -‐	  troubles	  neurologiques	  :	  agitaIon,	  confusion,	  hallucinaIons,	  myoclonies,	  tremblements,	  syndrome	  
	  pyramidal,	  spasmes,	  convulsions,	  coma	  	  
	  -‐	  troubles	  neurovégétaIfs	  :	  mydriase,	  sueurs,	  tachycardie,	  tachypnée,	  hyperthermie,	  frissons,	  
	  hypotension	  artérielle,	  diarrhées,	  arrêt	  respiratoire	  



IMPORTANCE	  +++	  

	  
	  
	  Dans	  la	  recherche	  d’une	  cause	  non	  toxique	  	  	  

	  
=DIAGNOSTIC	  DIFFERENTIEL	  



EVALUATION	  DE	  LA	  GRAVITE	  

“Traiter le patient avant de traiter le toxique”  Goldfrank 

Appréciée	   selon	   les	   situaIons,	   par	   les	   paramètres	   et	   indicateurs	  
cliniques	  habituels	  de	  la	  gravité	  réelle	  .	  	  	  	  

	  (cardio-‐vasculaire,	  respiratoire,	  neurologique)	  
	  
La	   gravité	   est	   donc	   esImée	   par	   le	   retenIssement	   clinique	   de	  
l’intoxicaIon	   et	   l’évoluIon,	   et	   selon	   les	   principes	   appliqués	   en	  
médecine	  d’urgence.	  
	  
La	  gravité	  clinique	  ini1ale	  est	  UN	  facteur	  déterminant	  et	  dominant	  
du	  pronos1c	  d’une	  intoxica1on.	  
	  



EVALUATION	  DE	  LA	  GRAVITE	  

	  
	  

EXISTE-‐T-‐IL	  UNE	  ECHELLE	  SPECIFIQUE	  DE	  
GRAVITE	  DES	  INTOXICATIONS?	  

	  
	  
	  
	  
	  

NON!	  
On	  recherche	  depuis	  longtemps	  des	  indicateurs	  
spécifiques	  pour	  des	  situaIons	  souvent	  non	  

spécifiques	  
	  



Scores	  de	  gravité	  uIlisés	  en	  réanimaIon	  
inopérants	  à	  la	  phase	  iniIale	  d’une	  
intoxicaIon	  

Scores	  des	  réanimaIon	  peu	  adaptés	  à	  la	  
symptomatologie	  et	  l’évoluIon	  des	  
intoxicaIons	  (ex	  GCS)	  



A	  la	  phase	  de	  régulaIon	  
SCORE	  ETC	  



SCORE	  PSS	  



POISONING	  SEVERITY	  SCORE	  
A	  parIr	  de	  jugements	  d’experts	  (clinique,	  
paraclinique)	  

Par	  organe	  systèmes	  
Validé	  CE,	  OMS,	  EAPCCT	  
5	  niveaux	  de	  gravité	  
	   	  0	  =	  gravité	  nulle	  
	   	  1=	  faible	  
	   	  2=	  modérée	  
	   	  3=	  sévère	  
	   	  4=	  décès	  







CES	  CRITERES	  SONT-‐ILS	  APPLICABLES	  
EN	  MEDECINE	  D’URGENCE?	  

Avantage:	  non	  spécifique	  et	  symptomaIques,	  
quelle	  que	  soit	  la	  nature	  du	  toxique	  en	  cause:	  
la	  clinique	  avant	  le	  produit	  

	  
Inconvénient:	  non	  spécifique	  et	  
	  devant	  être	  confronté	  à	  la	  nature	  du	  toxique	  
en	  cause:	  	  
	  la	  clinique	  ET	  le	  produit	  



QU’EST-‐CE	  QUI	  FAIT	  LA	  GRAVITE	  DES	  
INTOXICATIONS	  MEDICAMENTEUSES?	  
Le	  reten'ssement	  cardiovasculaire:	  
	  Troubles	  du	  rythme	  +++	  
	  Choc	  cardiogénique	  

	  
Le	  reten'ssement	  respiratoire:	  
	  Arrêt	  respiratoire	  
	  HypovenIlaIon	  

	  
Le	  reten'ssement	  neurologique:	  
	  Convulsions	  
	  Troubles	  de	  la	  conscience	  
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Circonstances de découverte 

 Boites de médicaments vides 
 

 Ordonnances 
 

 Seringues vides: opiacés - insuline - curares - produits euthanasiants - 
potassium 
 

 Lieux de découverte: chauffe-eau - garage - lieux de travail - nature 
 

 Antécédents: dépression, tentatives de suicide 
 

 Profession:   
- Médecins, infirmières 
- Pharmaciens et chimistes 
- Vétérinaires 
 



LE	  PRODUIT	  

3	  caractérisIques	  à	  prendre	  en	  compte:	  
	   	  nature	  du	  produit	  
	   	  quanIté	  
	   	  délai	  



	   	  Famille	  chimique	  
	  Structure	  
	  Mécanisme	  d’ac1on	  	  
	  TOXICITE	  	  

DEVENIR	  DANS	  L’ORGANISME
	  Absorp1on	  

	  Distribu1on 	  
	  
	  Métabolisme	  	  

	  Elimina1on	  

	  POTENTIEL	  TOXIQUE	  	  

	  FAIBLE	  

	  MOYEN	  

	  FORT 	   	   	  
	   	   	  	  

NATURE	  DU	  PRODUIT	  



POTENTIEL	  TOXIQUE	  ?	  
Médicaments	  suscepIbles	  d’entrainer	  une	  défaillance	  

vitale	  précoce	  
En quelques minutes = injection IV  opiacés 

      insuline 
      médicaments de réanimation 

 
 
≤1 heure = cardiotropes   

 
  

	  

  

 

 

 

 

 

 



POTENTIEL	  TOXIQUE	  ?	  
Médicaments	  suscepIbles	  d’entrainer	  une	  

défaillance	  vitale	  	  
1h ≤     ≤ 3h  Dépresseurs respiratoires  (psychotropes, opiacés) 

    
   Convulsivants 

 
 
 
≥ 6h Médicaments avec intervalle libre 

 

	  

  

 

 

 

 

 

 

Paracétamol 
Anti-vitamines K (médicaments et raticides) 
Colchicine (ou Colchimax ®) 
Méthadone 
	  



ATTENTION!	  

Médicaments	  à	  effet	  retard	  ou	  à	  libéraIon	  
prolongée	  
	  
Aux	  ralenIsseurs	  de	  la	  motricité	  digesIve	  



	  	  
	  

	  
Dose	  supposée	  ingérée:	  

	  EsImaIon	  plus	  que	  cerItude.	  
	  Fiabilité	  de	  l’interrogatoire	  iniIal:	  80%	  

	  
Dose	  Toxique: 	  	  
Donnée	  empirique:	  

	   	  indicateur	  d’appariIon	  de	  risques	  vitaux	  
	   	  indicateur	  d’appariIon	  des	  premiers	  symptômes	  
	   	  indicateur	  de	  surveillance?	  

	  
	  Produit	  ancien:	  recul	  épidémiologique	  
	  Produit	  nouveau:	  appréciaIon	  mulIparamétrique	  et	  évoluIve	  

	  
EN	  TOUT	  ETAT	  DE	  CAUSE,	  LA	  DOSE	  TOXIQUE	  N’EST	  QU’UN	  	  
	  INDICATEUR	  

	  

QUANTITE	  

PROBLEME	  DE	  LA	  DOSE	  TOXIQUE	  



t	  

	  	  	  	  	  symptomatologie	  
	  	  	  	  	  concentraIon	  

✚ 

✚ 
✚ 

✚ 

✚ 

✚ 

T	  max	  

C	  max	  

Délai	  court	  (<	  1-‐2h)	  
Phase	  d’absorpIon,	  de	  
distribuIon.	  
Effets	  cliniques	  incomplets	  
Evolu1vité	  +++	  
	  

Délai	  moyen	  (1-‐4	  h)	  
	  Toxique	  absorbé	  
	  Effets	  Toxiques	  francs	  
	  Tableau	  maximal	  

Délai	  	  long	  (>	  6h	  et	  au	  delà)	  
Décroissance	  
ComplicaIons	  d’organes	  et	  autres	  
	  

DELAI	  
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MEDICAMENT 



LES	  PRINCIPAUX	  TOXIDROMES	  

Syndrome	  opioïde	  	  
	  

-‐	  dépression	  respiratoire,	  voire	  apnée	  	  
-‐	  simple	  sédaIon,	  voire	  coma	  	  
-‐	  myosis	  serré	  bilatéral	  	  
-‐	  nausées,	  vomissements,	  iléus	  	  
-‐	  prurit	  	  
-‐	  bradycardie	  sinusale,	  hypotension	  artérielle	  	  
-‐	  pneumopathie	  d'inhalaIon	  	  

	  En	  cause	  :	  morphiniques	  

	  

Syndrome	  de	  myorelaxa1on	  ,	  ou	  séda1f	  
	  
-‐ dysarthrie	  	  
-‐	  confusion	  	  
-‐	  troubles	  de	  la	  vigilance	  :	  somnolence,	  coma	  
-‐	  hypotension	  artérielle	  	  
-‐	  dépression	  respiratoire	  	  
-‐	  pneumopathie	  d'inhalaIon	  	  

En	  cause	  :	  benzodiazépines,	  barbituriques,	  
alcools	  	  

	  Syndrome	  an1cholinergique	  	  
	  
-‐	  encéphalopathie	  atropinique	  :	  confusion,	  hallucinaIons,	  
délire,	  dysarthrie,	  mydriase	  bilatérale	  symétrique,	  
tremblements,	  agitaIon,	  coma	  voire	  mouvements	  
tonicocloniques	  (convulsions)	  
	  	  
-‐	  signes	  neurovégétaIfs	  :	  sécheresse	  des	  muqueuses,	  
rétenIon	  d'urine,	  consIpaIon,	  tachycardie	  sinusale	  	  

	  
En	  cause	  :	  anIdépresseurs	  tri	  et	  
tétracycliques,	  phénothiazines,	  
butyrophénones,	  quinidine,	  atropine,	  
anIhistaminiques,	  anIparkinsoniens.	  

Syndrome	  adrénergique	  
(sympathomimé1que)	  
-‐	  tremblements,	  agitaIon,	  convulsions	  	  
-‐	  risque	  d'AVC	  	  
-‐	  palpitaIons,	  tachycardie	  sinusale,	  hypo	  ou	  hyperTA	  
-‐	  risque	  d'infarctus	  myocardique	  	  
-‐	  arythmies	  ventriculaires	  	  
-‐	  douleurs	  abdominales,	  gastrites,	  hémorragies	  digesIves	  	  
-‐	  hyperglycémie,	  acidose	  lacIque,	  hypokaliémie	  de	  transfert,	  
hyperleucocytose,	  hypophosphorémie.	  	  
	  

En	  cause	  :	  xanthine,	  salbutamol,	  
amphétamine,	  cocaïne,	  éphédrine	  	  
	  



Syndrome	  stabilisant	  de	  membrane	  
	  	  
-‐	  troubles	  cardiovasculaires	  :	  aplaIssement	  de	  l'onde	  T,	  allongement	  du	  
QT,	  élargissement	  du	  complexe	  QRS	  et	  allongement	  de	  l'onde	  P,	  
arythmies	  ventriculaires,	  bradycardie	  réfractaire,	  asystolie.	  	  
	  
-‐ troubles	  neurologiques	  :	  convulsions	  	  

	  
En	  cause	  :	  anIdépresseurs	  tri-‐	  et	  
tétracycliques,	  chloroquine,	  b-‐bloquants,	  
anI-‐arythmiques	  de	  classe	  I,	  
carbamazépines,	  phénothiazines.	  	  
	  

LES	  PRINCIPAUX	  TOXIDROMES	  

Syndrome	  sérotoninergique	  
	  	  
-‐	  troubles	  neurologiques	  :	  agitaIon,	  confusion,	  hallucinaIons,	  
myoclonies,	  tremblements,	  syndrome	  pyramidal,	  spasmes,	  
convulsions,	  coma	  	  
	  
-‐ troubles	  neurovégétaIfs	  :	  mydriase,	  sueurs,	  tachycardie,	  
tachypnée,	  hyperthermie,	  frissons,	  hypotension	  artérielle,	  
diarrhées,	  arrêt	  respiratoire	  
-‐	  troubles	  biologiques	  :	  	  
-‐ hyperglycémie,	  hyperleucocytose,	  hypokaliémie,	  hypocalcémie,	  

CIVD,	  acidose	  lacIque,	  rhabdomyolyse	  
	  
-‐ En	  cause:	  IRSS	  

Fibres à conduction rapide

Dépolarisation

Hyperpolarisation

Na

Ca
Na

Ca

Na

Na

Na

Ca

Ca

K

K

K

K
0

mV

-80



CeRe	   approche	   est	   parIculièrement	   intéressante	   dans	  
des	  intoxicaIons	  par	  produits	  indéterminés,	  ou	  chez	  les	  
paIents	  confus	  
	  

En	  urgence,	  la	  cerItude	  n'est	  pas	  nécessaire.	   	  	  

La	  seule	  suspicion	  d'intoxicaIon	  suffit	  au	  raisonnement.	  
	  
La	   présompIon	   d’origine	   s’appuiera	   sur	   la	   rigueur	   du	  
recueil	   systémaIque	   des	   symptômes,	   et	   de	   leur	  
regroupement,	   en	   parIculier	   en	   cas	   de	   discordance	  
clinique	  
	  



On retiendra donc que 4 éléments fondamentaux 
servent, en pratique, pour orienter la conduite à 
tenir : 

Etat	  clinique	  jugé	  grave	  d’emblée	  
	  

Un	  produit	  poten1ellement	  dangereux	  
	  

Quan1té	  importante	  (>	  3x	  dose	  toxique)	  
	  

Délai	  court(<	  2h)	  

auxquels on ajoutera la concordance ou la 
discordance entre ce que l’on attend et ce que 
l’on observe 



Devant	  une	  suspicion	  d’intoxicaIon,	  toujours	  
penser	  à	  une	  autre	  cause.	  
	  
DiagnosIc	  différenIel	  =	  clinique	  ++++	  



BASES	  THERAPEUTIQUES	  EN	  TOXICOLOGIE	  

Traitement	  Evacuateur	  
	  Lavage	  gastrique,	  Vomissements	  provoqués:	  	  

Non,	  sauf	  si	  très	  précoce	  (<1h)	  
	  
Traitement	  Epurateur	  

	  Diurèses	  forcées:	   	  Neutre,	  peu	  efficace	  
	   	   	   	  Alcaline,	  si	  barbituriques	  
	   	   	   	   	  Aspirine,	  Lithium,	   	  
	   	   	   	   	  Alcools	  



Le Charbon Activé 
 
  Utile surtout si précoce : démontré 
  Mais action particulière au niveau intestinal 
Intérêt : 
  Rapidité d’administration 
  Rapidité d’action (30’’- 2’) 
  Polyvalent (Cf listes) 
  Validé dans ses indications  

la posologie (50g Ad, 1g/kg Enf) 
  Attention aux contrindications 
 
Inconvénients 
  Aspect 
  Effets secondaires 
   - mineurs (constipation, coloration selles) 
   - vomissements 

- Complications graves (respiratoires, 
digestives, métaboliques) 







PLACE	  DU	  CHARBON	  ACTIVE	  EN	  	  
PRE-‐HOSPITALIER	  

	  Argument:	  interrompre	  précocement	  le	  processus	  
d’absorpIon	  digesIve	  des	  médicaments	  et	  donc	  la	  
progression	  de	  l’intoxicaIon.	  

	  



2	  groupes	  de	  paIents	  conscients,	  
	  G1	  administraIon	  dès	  l’arrivée	  des	  PM	  
	  G2	  administraIon	  à	  l’arrivée	  aux	  urgences	  

	  
Délai:	   	  G1=	  5	  ‘	  
	   	   	  G2	  =	  51’	  

Tolérance	  OK	  
Effet	  sur	  l’évoluIon:	  ?	  



	  
	  
Etude	  sur	  2041	  paIents:	  intérêt	  possible	  si	  délai<1h	  
Mais	  128	  intox	  par	  sédaIfs	  à	  risque	  d’inhalaIon	  à	  meRre	  en	  

comparaison	  des	  18	  intox	  sévères	  qui	  auraient	  pu	  bénéficier	  du	  
traitement.	  

	  
	  
	  
	  
	  
UIlisaIon	  du	  CA	  dans	  les	  ambulances:	  Non	  car	  aucune	  donnée	  valable	  

pour	  prouver	  l’efficacité	  d’un	  tel	  trt	  avant	  même	  de	  parler	  des	  
effets	  indésirables	  



PRUDENCE	  en	  raison	  d’une	  efficacité	  non	  
démontrée,	  et	  de	  risques	  liés	  à	  
l’administraIon	  pendant	  un	  transport	  

	  
IndicaIon	  possible	  pour	  intoxicaIon	  vue	  très	  
précocement	  <	  30’)	  par	  produit	  à	  risque	  vital	  
et	  à	  dose	  importante	  (cardiotropes?	  
Colchicine?)	  

AU	  TOTAL	  



A	  l’Hopital	  

IndicaIon	  du	  CA	  	  
Si	  quanIté	  importante,	  terrain	  à	  risques	  délai	  
précoce	  

Et	  en	  respectant	  ++	  les	  contrindicaIons:	  
	  mdc	  sédaIfs,	  tr	  de	  la	  conscience,	  risque	  
convulsif.	  



Quelle	  place	  pour	  les	  anIdotes	  
dans	  les	  intoxicaIons	  médicamenteuses?	  

Quels	  anIdotes?	  
Pré	  ou	  Intra	  Hospitalier?	  
	  

NALOXONE	  
FLUMAZENIL	  
DIGIDOT	  

Acetyl	  Cystéine	  



LE	  FLUMAZENIL	  AUX	  URGENCES	  

D.L.	  SEGER,	  Journal	  of	  Toxicology	  –	  Clinical	  Toxicology,	  
2004;	  42:	  209-‐16	  

Flumazenil	  
Treatment	  or	  	  Toxin?	  

	  
Plusieurs	  travaux	  relatant	  des	  complicaIons	  raRachées	  
à	  l’uIlisaIon	  du	  Flumazenil	  
	  	  

	  Convulsions	  
	  Réendormissement	  

	  InhalaIon	  



EN	  PRATIQUE	  
Le	  Flumazenil	  n’est	  pas	  un	  anIdote	  anodin.	  Il	  ne	  doit	  
pas	  être	  uIlisé	  de	  façon	  simpliste.	  

	  
Il	  ne	  doit	  pas	  servir	  à	  résumer	  la	  prise	  en	  charge	  de	  
l’intoxiqué.	  

	  
Le	  risque	  de	  convulsions,	  quel	  qu’en	  soit	  l’origine,	  doit	  
toujours	  être	  présent	  à	  l’esprit.	  

	  
Le	  risque	  d’inhalaIon	  est	  toujours	  présent,	  surtout	  en	  
cas	  d’efficacité	  parIelle	  du	  Flumazenil	  



	  
IntoxicaIon	  grave	  
Intérêt	  démontré	  
Précocité	  de	  l’administraIon	  
	  
Pb	  =	  mise	  à	  disposiIon	  
	  

DIGIDOT	  



DIGIDOT	  
	  NeutralisaIon	  parIelle	  

Pas	  de	  risque	  vital	  immédiat,	  
Présence	  d’au	  moins	  3	  Facteurs	  pronosIques	  	  

Masculin	  
Plus	  de	  55ans	  
Cardiopathie	  pré-‐existante	  
BAV	  	  
Bradycardie	  <	  50	  (résistante	  à	  1mg	  d’Atropine)	  
Kaliémie>	  4,5	  
	  
Administrer	  jusqu’à	  50%	  de	  la	  dose	  calculée,	  
(ou	  2	  à	  4	  flacons	  si	  dose	  inconnue	  ou	  pas	  de	  dosage)	  
A	  répéter	  éventuellement	  
	  

	  NeutralisaIon	  curaIve	  =	  risque	  vital	  
	   	  FV	  ou	  TV	  
	  



Mécanismes	  et	  causes	  

I-‐	  AReinte	  cardiaque	  :	  
	  	  AltéraIon	  de	  la	  foncIon	  systolique	  

Effet	  inotrope	  néga1f	  
	   	  -‐	  Stabilisants	  de	  membrane	  
	   	  -‐	  Bêta-‐bloquants	  
	   	  -‐	  Inhibiteurs	  calciques	  

	  Altéra1on	  de	  la	  géométrie	  de	  contrac1on	  
	   	  -‐	  Stabilisants	  de	  membrane	  QRS	  >	  0,16	  s	  
	   	  -‐	  Troubles	  du	  rythme	  ventriculaire	  malin	  

Défaillances	  circulatoires	  toxiques	  



Défaillances	  circulatoires	  toxiques	  
	  

Effet	  chronotrope	  négaIf	  (bradycardie	  par	  diminuIon	  
de	  l’automaIsme)	  

	  Effet	  dromotrope	  négaIf	  (à	  tous	  les	  étages)	  

	  Effet	  inotrope	  négaIf	  

	  Effet	  proarythmogène	  (allongement	  du	  QT,	  
phénomènes	  de	  réentrée)	  

	  VasodilataIon	  (par	  blocage	  flux	  calcique	  de	  la	  cellule	  
musculaire	  lisse)	  



	  	  



Algorithme	  de	  prise	  en	  charge	  des	  intoxicaIons	  avec	  effet	  stabilisant	  de	  
membrane.	  PAS	  :	  pression	  artérielle	  systolique.	  (FJ	  Baud	  et	  B.	  Megarbane)	  
	  



L’Assistance	  Circulatoire	  
	  

Les	   intoxicaIons	   avec	   effet	   stabilisant	   de	  membrane	   restent	  
une	  cause	  incompressible	  de	  mort	  toxique	  de	  sujets	  jeunes.	  

	  
Il	  n’y	  a	  pas	  de	  perspecIve	  pharmacologique	  dans	  les	  5	  ans.	  
	  
Il	   existe	   des	   preuves	   expérimentales	   de	   l’efficacité	   de	  
l’assistance	  circulatoire	  dans	  ces	  intoxicaIons.	  

	  
Il	   existe	   une	   présompIon	   clinique	   d’efficacité	   de	   l’assistance	  
circulatoire	  	  dans	  ces	  intoxicaIons.	  

	  
L	   ’assistance	  circulatoire	  est	  donc	  une	  thérapeuIque	  possible	  
mais	  non	  encore	  validée.	  



IntoxicaIons	  médicamenteuses:	  
Quels	  traitements??	  

Dans	  le	  cas	  général,	  dans	  la	  plupart	  des	  
intoxicaIons,	  un	  traitement	  symptomaIque	  
banal	  et	  polyvalent	  associé	  à	  une	  surveillance	  
simple	  suffit.	  
=	  la	  vraie	  vie	  au	  quoIdien	  en	  pré	  ou	  en	  intra	  
hospitalier.	  
«	  Ne	  pas	  rajouter	  une	  intoxicaIon	  à	  une	  
intoxicaIon	  »	  
	  
	  



En	  praIque	  

VVP,	  Scope,	  SpO2	  +++	  
Surveillance	  chronométrée	  (en	  mn	  ou	  h)	  
	  
Remplissage	  Sérum	  physio:	  	  

	  objecIf	  fc=	  90-‐100/mn	  
	  
Prévenir	  tout	  risque	  d’hypoxie:	  
O2,	  IOT,	  VenIlaIon	  



Quels	  traitements	  uIliser	  
En	  cas	  de	  convulsions?	  
Diazépam,	  clonazépam,	  midazolam	  
	  
En	  cas	  de	  défaillance	  circulatoire	  (hors	  Digitaliques)?	  
Adrénaline	  
	  
En	  cas	  de	  troubles	  liés	  à	  un	  ESM?	  

	  Lactate	  de	  Na	  ou	  Bicar	  hyper	  
	  +/-‐	  Adrénaline	  

	  
En	  cas	  de	  troubles	  du	  Rythme?	  
Amiodarone	  
	  
	  
	  



Et	  le	  laboratoire?	  

Biologie:	  
InuIle	  a	  priori	  sauf	  si	  terrain	  parIculier,	  
diagnosIc	  différenIel	  ou	  intérêt	  démontré:	  
	  
Kaliémie	  et	  digitaliques	  
Bilan	  hépaIque	  iniIal	  	  
	  
	  



Et	  le	  laboratoire?	  

Toxicologie:	  
PAS	  DE	  BILAN	  SYSTEMATIQUE	  
	  
PAS	  DE	  BILAN	  QUI	  N’APPORTE	  PAS	  D’UTILITE	  
DANS	  LE	  DIAGNOSTIC,	  LA	  THERAPEUTIQUE,	  LE	  
SUIVI	  OU	  L’ORIENTATION	  
	  
PAS	  DE	  BILAN	  SI	  PERTE	  DE	  TEMPS	  
	  
	  



Intérêt	  si	  toxique	  dosable	  (paracétamol,	  
digoxine,	  anIconvulsivants)	  
	  
Intérêt	  si	  intoxicaIon	  grave	  
	  
Intérêt	  si	  problème	  médico-‐légal	  
	  
Intérêt	  si	  trouble	  d’origine	  indéterminée	  


