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111/ sources d’intoxications

: # professionnelles:
= industries des matiéres plastiques

pyrolyse de polyuréthanes, de résines acryliques, de
polyamides

*» hauts fourncaux

= campagnes de dératisation

- — racines de manioc

II1/ sources d’intoxications

»# accidentelles :
= fumée de tabac
= ingestion de certains aliments :

— noyaux de fruits (péches, abricots, prunes, ...
— amande amére

~
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II1/ sources d’intoxications

¥ Suicidaires / criminelles:

* ingestion ou injection de solution de sels de cyanures
(sodium, potassium, calcium)'
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v/ TOXICOCINETIQUE v/ TOX’ICOCINETIQUE
r{ —les—orgtion ! E_-_Dui.sh'ibuﬁ;l—}-

Le cyanure est distribué dans le sang (98 %
dans les globules rouges 2 % dans le plasma)
et dans les tissus (surtout la rate).
Hydroxocobalamine < methémoglobine <
cytochrome-oxydase < hémoglobine

« Traverse la barriére hématoencéphalique et la
barriére placentaire
V2 vie : 20-60 min

[ ) qlg min, 1

+4+ sels de cyanures
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( qlq sec,
{___+++ HCN, nitriles

| Favorisée par les Iésions |

. cutanées - Vd: 1,5 L/Kg
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VI/ Symptomatologie

| Hypoxie des systdme nerveux central et cardiovasc ]

LForme suraigué }

* Inhalation d’une concentration élevée d’acide
cyanhydrique ou ingestion massive d’un de ses sels.

* Hyperpnée d’origine centrale et perte de la
conscience en 30 secondes.

© Apnée en 3 & 5 minutes, suivie d’une perte de
’activité cardiaque.

* Lamort survient 5 & 8 minutes aprés I’exposition.

VI/ Symptomatologie

Hypoxie des systéme nerveux central et cardiovase |

[+ Atteintes neurologlques respiratoires et

]
«orme algue J

cardiovasculaires & des degrés divers selon la dose
absorbée.
- Stade 1 : vertiges, angoisses, sensation de manque!
d’air, tachypnse.
- Stade 2 : hypoacousie, amaurose, confusion,
convulsions, coma profond, pauses r»splratolres“
hypotension et mydriase. i
- Stade 3 : collapsus, bradypnée, arythmxes,,
bradycardie, arrét cardiorespiraioire et cyanose.
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VI/ Symptomatologie
Hypoxie des systdme nerveux central et cardiovasc 11 VII/ TRAITEMENT
If Forme subaigué ;
* 1II s’agit d’une forme mineure avec cephalées; TRAITEMENT
accompagnées de vertiges et d’anxiété, | I - S W SYMPTOMATIQUE /
¢ Des vomissements sont parfois notés.
* Les formes subaigu&s sont généralement
résolutives de maniére apparente en quelquesi
heures, avec ou sans traitement. }
i
VII/ TRAITEMENT
:f- _____ TRAITEMENT ™) VH/ TRAITEMEN d
i SYMPTOMATIQUE
* éviter I’assistance respiratoire par bouche 4 bouche ! TRAITEMENT ANTIDOTAL

71+ bicarbonates (si pH artériel < 7,10)
* Benzodiazépines
* oxygénothérapic




VI/ TRAITEMENT
{Les donneurs de radicaux soufrés J

( Le thiosulfate de sodium \[
3 * N2,5,0, ;

-
thiccyanate + sulfites

Thiosuifate + cyanure <>

Absorption orale: trés faible =  administration intraveineuse
Distribution faible au-dela de la barri¢re hémato-encéphalique
alors que le SNC figure parmi les systémes et appareils les
plus sensibles a ’anoxie cyano-induite.

Administration de 8 & 16 g par voie intraveineuse sur 10
minutes chez [’adulte.

Le thiosulfate de sodium fait partie de la « trousse anticyanure
» AlphaRolland Cyanokis®

En raison d’une incompatibilité galénique, il ne doit pas étre
mélangé dans le méme flacon que I'hydroxocobalamine.

VI TRAITEMENT
{_Les agents méthémoglobinisants ]

1i convient d’adapter les doses chez les sujets anémiés.

Le thiosulfate de sodium est systématiquement associé aux
nitrites

Monitorer I'hémoglobinémie du patient, estimer le taux de
méthémoglobine induit, celui-ci devant étre .mainteru 2
moins de 30 %.

Objectif de 20 4 30 % de méthémoglobinémie : niveau
qu’un adulte sans antécédent est capable de iolérer sans
effets cliniques notables

VII/ TRAITEMENT
L Les antidotes & base de cobalt |

{ I’kydroxocobalamine |

C’est une forme naturelle de la vitamine BI2
humaine.

La réaction de formation de la cyanocobalamine est
quasi-irréversible.

L’hydroxocobalamine a une plus grande affinité
pour I’ion cyanure que pour la cytochrome
oxydase.

La dose initiale standard est de 5 g (soit 2 flacons
de Cyanokit ®) ce qui correspond & 70 mg/kg
d’hydroxocobalamine, la posologie étant identique
chez I’enfant et I’adulte.
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VI TRAITEMENT
{ Les agents méthémoglobinisants |

Fe3+

peu toxique.

L’induction d'une méthémoglobinémie comprise entre 20 et

40 % peut étre tolérée sans conséquences cliniques majeures

par un aduite sain.

L’action méthémoglobinisante est transitoire et réversible.

Les systémes réducteurs physiologiques de I’hémoglobine

restaurent la forme non oxydée de I'hémoglobine avec une
_demi-vie de 1 4 3 heures.

Formation de cyanméthémoglobine, complexe stable et trés

Oxydation de I’atome de fer de I’hémoglobire circulante en!

- Les nitrites d’amyle: les ampoules de verres sont cassées
dans le ballon de ventilation.

- Le nitrite de sodium sera injecté a la posologie de 300 rag sur
“\une durée de 2 4 4 minutes.

;

VII/ TRAITEMENT
%»_ Les antidotes 4 base de cobalt

| EDTA dicobaltique |

cyanures: cyanure de cobalt (Co(CN)6) + EDTA
monccobaltique, éliminés dans les urines.

L’EDTA dicobaltique a une affinité plus grande pour I'ion
cyanure que la cytochrome oxydase.

L’EDTA est commercialisé en France sous la dénomiination
KELOCYANOR®. 1 & 2 ampoules, soit 300 & 600mg
d’EDTA dicobaltique, doivent étre injectées par voie IV sur
une durée de une minute.

L’EDTA dicobaliique s’avére trés efficace, d’action
immédiate et de durée d’action longue.

Chaque complexe d’EDTA est capable de fixer 2 ionsf

E _VIOI/ANALYSE
\\Sin__g/) | Réactions d’identification |

’L Réaction de Guignard ,'

{jaune franc | i *jaune oreagé |

: n A
CN- +scide picrique e isopurpurate

i ¥ effectuée sur papier
;¥ manque de sensibilité
. ¥ virage difficile 3 saisir pour les faibles doses
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Méthodes colorimétriques i
Microdiffusion & la pyridine-pyrazolone J

HON+ NiOH ey NaCN + H20]

| 0.2 mi chloramine T dans tampon phosphete——
3mi de pyridine-pyrazolone 40 min B —

HQ et Dl Dm0
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\( dosage
Méthodes colorimétriques !
Microdiffusion & la pyridine-pyrazoione ]
ml de sang ° HCN # NaCH  wmmmmey  NaCN +H2O
=0.03 tal de d'scide sscorbique 1M
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VIII/ ANALYSE
; dosage

+ CLHP/fluorimétrie
CPG/SM (headspace et dérivation par chloramine T)

VIIL/ AN

" urine J

YSE

i+ Dosage des SCN-
{N < 2,0 mg/l chez le non fumeur
N < 9,0 mg/l chez le fumeur
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VIIl/ ANALYSE

. Diagnostic biologigue

acidose métabolique avec trou anionique
hyperlactacidémie (> 8 mmol/L)

thiocyanates dans les urines (> 30 ou 50 mg/L)
cyanures dans le sang [> 1 mg/L (40 umol/L)]
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