
Intoxications Aiguës Graves                                                                          Pr Benmati 
 

I- Définition d’une intoxication grave :  
- Une intoxication se définit comme grave :  

o Devant la nécessité d’une surveillance continue, en raison de la quantité importante de 
substance à laquelle le sujet a été exposé  

o  Des symptômes présentés (coma, convulsions, détresse respiratoire, hypoventilation 
alvéolaire, instabilité hémodynamique ou troubles du rythme ou de conduction cardiaque) 

o  Du terrain sous-jacent : comorbidités lourdes, âge très avancé ou nourrisson. 
 

II- Evaluation du pronostic : doit tenir compte de : 
- Des caractéristiques du toxique 
- De la dose supposée ingérée 
- De la formulation (libération prolongée) 
- Du patient intoxiqué (âge, co-morbidités) 
- Du délai entre l’ingestion et la prise en charge 
- De l’apparition retardée des symptômes 
- De la survenue de complications 

 
III- Critères d’admission :  
- Certains psychotropes :  

o BZD : sujet âgé ou insuffisant respiratoire 
o Barbituriques : apnée / coma prolongé 
o Neuroleptiques :  Sd pyramidal, hypertonie 
o Méprobamate :  coma avec agitation 

- Cardiotropes & M® avec effet stabilisant de membrane : … troubles du rythme graves 
- Antidépresseurs : coma, convulsions et … 
- Paracétamol : …. Normogramme de Rumack et M. 

 
IV- Rôle des C.A.P :  
- CAP = Centre d’Information & Toxicovigilance 
- Identifier situation à risque en termes de S.P. 
-  Recenser toxiques nouveaux ou inconnus en notant symptômes observés  Nouvelle orientation 

g toxico 
-  Evaluer effets de mesures de prévention (réglementation des prescriptions ou vente) 

 
V- Prise en charge générale d’un intoxiqué :  
- Recherche d’une défaillance vitale 
-  Préciser les circonstances de découverte 
-  Préciser le tableau clinique et paraclinique 
-  Indications thérapeutiques : 

o Traitements symptomatiques 
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o Décontamination digestive 
o Traitement épurateur 
o Antidotes 

-  Analyse toxicologique 
- La clinique et les résultats paracliniques sont prééminents par rapport aux résultats toxicologiques 

 
VI- Intérêt des toxidromes :  
- Un toxidrome est un ensemble de symptômes cliniques, biologiques et/ou ECG évocateur d’une 

pathologie toxique. 
- Approche clinique orientée sur recherche de toxidromes. 
- Origine toxique d’un coma évoquée devant absence de signes de focalisation.  
- Signes associés permettent d’évoquer une classe pharmacologique ou un médicament. 
- ECG : systématique. 

 
VII- Syndrome opiacé :  
- Coma 
-  Myosis Naloxone 
-  Bradypnée (FR  12c/min) 
- → Possible : bradycardie-hypotension 

1- Etiologies :  
- Héroïne 
- Morphine 
- Opiacés naturels : codéine, codothéline, pholcodine 
- Autres opioïdes : dextropropoxyphène, tramadol…  
- Attention : Effets de la buprénorphine peu reversés par Naloxone 

 
VIII- Syndrome anticholinergique :  

1- Syndrome central :  
- Confusion, agitation, hallucinations, tremblements 
- Syndrome pyramidal, convulsion  
- Fièvre 

2- Syndrome neuro-végétatif :  
- Mydriase  
- Tachycardie  
- Sécheresse des muqueuses, rétention d’urines  

3- Etiologies :  
- Antidépresseurs tricycliques   Contre-indication de  
- Antihistaminique H1              l’Anexate® 

 
IX- Syndrome cholinergique :  

1- Syndrome muscarinique :  
- Myosis, bradycardie  
- Bronchorrhée, bronchospasme  
- Douleurs abdominales, vomissements, diarrhée, sueurs  

2



 
2- Syndrome nicotinique :  

- Fasciculations musculaires, paralysie 
- HTA, tachycardie  

3- Syndrome centrale :  
- Stimulation initiale puis dépression du SNC 
- Agitation, céphalées, tremblements, confusion, ataxie, convulsions, coma 

4- Etiologies :  
- Insecticides anticholinestérasiques (carbamates, organophophorés) 

 
X- Syndrome adrénergique :  

1- Troubles neurologiques : 
- Agitation, tremblements, convulsions  
- Mydriase  

2- Syndrome neurovégétatif :  
- Palpitations, tachycardie, troubles du rythme (TSV, TV) 
- Hypotension (effet β+), hypertension (effet α+) 
- Insuffisance coronaire  

3- Troubles métaboliques :  
- Acidose lactique 
- Hypokaliémie de transfert 

4- Etiologies :  
- Effets αmimétiques : cocaïne, amphétamines, crack 
- Effets βmimétiques : théophylline, salbutamol, caféine 

 
XI- Syndrome sérotoninergique :  
- Notion d’ingestion d’un agent sérotoninergique 
- Présence de 3 ou plus des signes suivants : 

o Confusion, fièvre, agitation, tremblements     
o Myoclonies, diarrhées, hyperréflexie, incoordination motrice  

- Exclusion d’une autre étiologie (infectieuse, métabolique, sevrage) 
- Absence introduction ou modification posologie d’1 neuroleptique 
- Refroidissement externe + sédation + curare 

 
XII- Exemple de toxidrome :  
- Association :   

o Troubles sensoriels (acouphènes ou hypoacousie),  
o Hyperventilation 
o Déshydratation 
o Hyperthermie 
o Sueurs 
o Alcalose respiratoire ou acidose métabolique 

-  Rechercher intoxication par … ?  
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XIII- Stabilisants de membrane :  
- Antidépresseurs polycycliques 
- Anti-paludéens (chloroquine, quinine) 
- Tous les anti-arythmique de classe I Vaughan Williams 
- Certains β-bloquants (propranolol, acébutolol, pindolol, labétalol,…) 
- Carbamazépine 
- Phénothiazines 
- Dextropropoxyphène 
- Cocaïne 

 
XIV- Place des analyses toxico :  
- Prise en charge intoxication : essentiellement symptomatique & repose sur approche clinique.  
- Bilan biologique prime toujours sur analyse toxicologique (AT) 
- Objectifs AT : 

o Identifier et/ou doser le toxique ingéré afin de :     
o Confirmer ou non l’hypothèse toxique,  
o Évaluer la gravité intoxication,  
o Surveiller l’efficacité du traitement. 

 
XV- Type de prélèvement :  
- AT à effectuer de préférence dans sang : milieu biologique dans lequel présence & [C] M mieux 

corrélées à toxicité 
- AT urines : infos complémentaires sur conso toxiques au cours 24 à 48h avt recueil ou en cas de M 

ou substances illicites dont élimination sanguine rapide car 1/2 vie brève. 
- Prélèvements à visée conservatoire indiqués dès admission qd étiologie toxique pas claire ou si 

signes de gravité. 
 

XVI- Décontamination et élimination des toxiques :  
- Vomissements provoqués : procédure à abandonner. 
- Lavage gastrique = indications limitées : 

o Produits potentiellement toxiques 
o Moins d’une heure après absorption 
o Produits non carbo-adsorbables (lithium, fer…) 
o Pas de C-I par rapport au produit & au malade. 

- Accélération du transit : aucune place 
- Hémodialyse : indications limitées (lithium, salicylés) 

1- Décontamination digestive :  
- Principe : diminution de l’absorption des toxiques 
- Indications : 2h après ingestion dose toxique 

o Passé ce délai, efficacité inconnue 
o Administration doses multiples si formes à libération prolongée ou produits engageant le Pc 

vital (digoxine, théophylline…) 
- Contre-indications : troubles de la conscience, caustiques, moussant, pétrolier  Préférer le 

charbon activé 
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2- Les antidotes :  
- Principes généraux : 

o Efficacité antidote pour toxiques fonctionnels se manifeste par amélioration Σtologie 
clinique ou bio. 

o Pour toxiques lésionnels (paracétamol), antidote doit être employé avant atteinte organique. 
- Flumazénil :  

o Indiqué dans intoxications isolées aux benzodiazépines 
o CI : antécédents épileptiques ou agents convulsivants 

- Glucagon :  
o Utilisé dans intoxication par β-bloquants pour action chronotrope & inotrope + 

- Insuline-glucose : 
o Peut être proposé dans IA par inhibiteurs calciques, en complément des autres TRT. 

- Sels de sodium hypertoniques (lactate ou HCO3 de Na) : 
o Indiquée à la phase précoce IA se manifestant par troubles conduction IV (QRS élargi) & 

hypotension.  
- N-acétylcystéine : 

o Prévient hépatotoxicité des IA par paracétamol (dose ingérée  125 mg/kg) 
o Signes de cytolyse apparaissent 24h à 48h plus tard 
o A administrer moins de 10h après l’ingestion 

- Naloxone : 
o Indiquée dans les intoxications par les morphiniques  
o Inefficace sur la buprénorphine 

- Bleu de méthylène : 
o Indiqué dans toute méthémoglobinémie  à 20% ou associée à des signes d’hypoxie 
o CI : I rénale anurique ou déficit en G6PD  

- Vit B6 : proposée dans les intox à l’isoniazide avec convulsions, en complément des TRT tiques 
- Vit K : indiquée dans surdosages accidentels en AVK en cas d’INR 5 et avec un accident 

hémorragique majeur 
 
3- Prise en charge symptomatique :  

- Prise en charge des défaillances vitales est une urgence ; Ne doit pas être retardée par réalisation 
examens ni par traitement évacuateur et/ou épurateur.  

- Défaillances relèvent de plusieurs mécanismes dont la connaissance est primordiale pour la prise en 
charge des intoxiqués. Pronostic dépend étroitement du mécanisme, fonctionnel ou lésionnel. 

- Les principales défaillances sont cardio-circulatoire, respiratoire, neurologique, hépatique. 
 Spécificités pédiatriques :  

- Critères d’admission en URP identiques à ceux adultes 
- Principaux médicaments responsables admission URP sont ceux actifs sur SNC (sédatifs, 

hypnotiques…) 
- Ceux à l’origine de décès sont : antidépresseurs, anticonvulsivants, antipyrétiques, fer. 
- 2 pics de fréquence : 36 mois et 14 ans 
- Ingestion accidentelle : prédominance masculine, 
- Ingestion volontaire : prédominance féminine. 
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- Mortalité = 2% 
- Indications de décontamination & d’élimination des toxiques sont identiques ; 
- Idem pour TRT Σtiques & antidotes (sauf posologies). 

 
4- Particularités des nouvelles drogues :  

- Cocaïne :  
o Hyperthermie : refroidissement + benzodiazépines 
o Agitation ou convulsions : BZD 
o HTA : β-bloquants = CI 
o M® synergiques : à éviter (antidépresseurs, kétamine, …) 

- Datura : plante aux effets hallucinogènes 
o A évoqué devant 1 Sd  anti-cholinergique ou un coma convulsif 

 
5- Prise en charge psychiatrique :  

- Intoxiqué : admission en réa + surveillance rapprochée car risque de récidive 
- Contact avec entourage facilité mais S/surveillance  
- Tout intoxiqué : évaluation par psychiatre dès amélioration + conditions favorables respectant 

confidentialité. 
- Si demande sortie CAM : 

o Contacter famille ou entourage  
o Consigner toute action dans dossier médical, dans attente avis psychiatrique. 

 
XVII- Conclusion :  
- I.A. : cause la + important d’admission en Réa & aux Urgences 
- Complications vitales parfois présentes dès l’admission 
- Démarche diagnostique s’appuie sur Toxidromes 
- Prise en charge I.A. relève de l’urgence, basée principalement sur TRT symptomatique & antidotes 
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