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Conflits d’intérêt
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Maude St-Onge, Stéphanie Lachance et Audrée Elliott

Nous n’avons aucun conflit d’intérêt réel ou potentiel en lien avec 
le contenu de cette présentation



Objectifs

• Reconnaître les principales présentations cliniques en 
toxicologie

• Décrire les principes reliés à la stabilisation du patient 
intoxiqué

• Décrire les principes reliés à l’évaluation, à la décontamination 
et à la prise en charge du patient intoxiqué



Plan

• 12h-12h45: Statistiques d’intoxication au Québec et stabilisation du 
patient intoxiqué (incluant opioïdes, cardiotoxiques, hyperthermie 
secondaire à drogue de synthèse)

• 12h45-13h: simulation de cas

• 13h-13h45: Évaluation de risque et prise en charge du patient 
intoxiqué stabilisé (incluant antidépresseurs, antipsychotiques)

• 13h45-14h: simulation de cas

• 14h-14h45: Pot-pourris toxico (acétaminophène, salicylés, alcools 
toxiques)

• 14h45-15h: simulation de cas et retour



Statistiques 2024

QUI?

• Sexe:
• Femme: 70%

• Homme: 29%

• Âge:
• 0 à 5 ans: 28,04%

• 6 à 19 ans: 13,9%

• 20 à 39 ans: 22,7%

• 40 à 59 ans: 14,9%

• 60 ans et plus: 14,7%

Rapport-annuel-2024-Francais.pdf

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antipoison/sites/d8/files/Microsites/CAPQ/Rapport-annuel-2024-Francais.pdf
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Centre antipoison du Québec (CAPQ) : 1 800 463-5060

antipoison.ca

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antidotes

Numéro de téléphone du Centre antipoison du Québec destiné 
aux professionnels de la santé travaillant en centre hospitalier : 

1 833 648-2849



Stabilisation du patient intoxiqué

Mise en page par : Joëlle Murray Bergeron
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MESSAGES CLÉS

• Se concentrer d’abord sur les principes de bases de la 
réanimation, puis se questionner sur les particularités ensuite

• Toujours aborder en premier la molécule la plus problématique 
et ce qui se corrige rapidement

• Les causes d’instabilité hémodynamique peuvent varier avec le 
temps, donc une réévaluation fréquente est de mise



Cas 1: Ella Sommeilles

F45 connue pour TUS aux opioïdes a été retrouvée dans la rue 
par un bon samaritain.

Arrivée à l’urgence, la patiente ne répond pas aux stimuli 
douloureux

TA 90/50 – FC 50 sinusal 

FR 8 – Sat 80%aa 

Glyc 8 – Temp 35oC



Cas 1 – question 1

Quel est le premier geste à poser après avoir dégager les voies 
respiratoires?

a) Assister la ventilation à l'ambu

b) Mettre un venti-masque avec réservoir

c) Administer 1 vial (0,4 mg) de naloxone

d) Débuter de la norépinéphrine

e) Administrer un bolus de LR



Cas 1 – réponse 1

Quel est le premier geste à poser après avoir dégager les voies 
respiratoires?

a) Assister la ventilation à l'ambu

b) Mettre un venti-masque avec réservoir

c) Administer 1 vial (0,4 mg) de naloxone

d) Débuter de la norépinéphrine

e) Administrer un bolus de LR











Cas 2: Jay Jolicoeur

H80 connu pour une MPOC, une HBP et des « problèmes cardiaques 
incluant IRC » 

Il a volontairement ingéré 1h35 plus tôt: digoxine, diltiazem, 
métoprolol, finastéride, tamsulosin, furosémide, edoxaban.

Arrivé à l’urgence, le patient est alerte

TA 118/58 – FC 39 sinusal 

FR 18 – Sat 90%aa 

Glyc 10,6 – Temp?



Cas 2 – question 2

Quel mécanisme d’atteinte hémodynamique NE s’applique PAS à 
cette situation?

a) Blocage de la pompe Na+-K+-aTPase

b) Blocage des canaux sodiques

c) Blocage des canaux calciques de type L

d) Blocage des récepteurs béta1

e) Blocage des récepteurs alpha1



Cas 2 – réponse 2

Quel mécanisme d’atteinte hémodynamique NE s’applique PAS à 
cette situation?

a) Blocage de la pompe Na+-K+-aTPase

b) Blocage des canaux sodiques

c) Blocage des canaux calciques de type L

d) Blocage des récepteurs béta1

e) Blocage des récepteurs alpha1



Cas 2: Jay Jolicoeur

Potentiel élevé de cardiotoxicité 
• Présence d'interactions cinétiques et dynamiques

Perfusion d’épinéphrine débutée, 1L LR donné
ISR avec étomidate/rocuronium puis 50g de CBA donné via TNG

Post IET, VAC 450X20, PEEP 5, FiO2 100% (en sevrage)
TA 80/60 – FC 32 (FA?)  – Glyc 15 – Temp N – Sat 100%
Épi 0,15 mcg/kg/min et Norépi 0,25 mcg/kg/min
Echo: contractilité « normale » 



Cas 2 – question 3

Quelle(s) est(sont) la(les) molécule(s) problématique(s)?

a) La digoxine et le diltiazem

b) La digoxine et le métoprolol

c) La finastéride et le tamsulosin

d) Le tableau clinique ne concorde pas avec l’histoire

e) C’est une polyintoxication donc… tout est problématique



Cas 2 – réponse 3

Quel(les) est(sont) la(les) molécule(s) problématique(s)?

a) La digoxine et le diltiazem

b) La digoxine et le métoprolol

c) La finastéride et le tamsulosin

d) Le tableau clinique ne concorde pas avec l’histoire

e) C’est une polyintoxication donc… tout est problématique



Cas 2: Jay Jolicoeur

• 2 à 4 vials d’anticorps spécifiques à la digitale donnés
o réponse partielle

• Voie centrale installée

• Chlorure de calcium administré

• Insuline à haute dose débutée





European Journal of Emergency 
Medicine, 2023







Critical Care Medicine, 2017





Antipoison.ca



Cas 2: Jay Jolicoeur 24h plus tard

Neuro: RAS -5, V5 mg/h F100mcg/h

HD: TA 80/60 – FC 70 sinusal

4 vials d’anticorps sp de la digoxine donnés Dig 3h PI à 11 nmol/L

3 g de chlorure de calcium administrés (Ca++ inonisé à 1,6 umol/L)

Bolus d’insuline puis perf à 10 U/kg/h, D10% à 10 ml/h, glyc 58

Épi: 0,8 mcg/kg/min Norépi: 2 mcg/kg/min

Echo: contractilité acceptable

Émulsion lipidique tentée



Cas 2: Jay Jolicoeur

Resp: VAC 450X20, PEEP 5, FiO2 40% 

GI: NPO, AST/ALT environ 50, reste N

NM: pas de diurèse, créat 150, ions N, acidose métabolique TA augmenté, 
lactates 13, sous CVVHDF

HI: Hb 88, INR 4,6, fibrinogène N, plt N

DT inséré pour hémothorax D, Vit K, plasma, CCP-4F, acide tranexamique

Andexanet alpha non disponible

Patient mis en soins de confort



Cas 3: Math Bathe

Homme 28 ans, agité+++ suite à la consommation de « cocaïne ».

Arrivé à l’urgence, le patient est agité et frappe les préposés
TA  172/125 – FC200 

FR?- Sat 96% 
Glyc ? – Temp 41oC

Lorazépam 2 mg IV reçu…

Gaz: 7.03/29/10  Lactate: 29



Cas 3

- Assurer la sécurité du personnel

- Prendre le contrôle transitoirement avec des contentions 
physiques et le plus rapidement possible avec l’usage de 
sédation



Cas 3

- 2 voies IVs, monitoring (incluant temp R et glycémie)

- Réplétion liquidienne

- Poursuivre sédation (ad intubation prn)

- Bilans extensifs

- Refroidissement



Cas 3 – question 4

Quel énoncé est faux ?

a) Il faut administrer des benzodiazépines jusqu’à obtenir un 
contrôle de l’agitation et de l’hyperthermie

b) Il faut refroidir le patient à plus de 0,15oC/min

c) Un sac de morgue peut sauver des vies

d) La CEC est souvent requise

e) L’hyperthermie est un signe de sévérité



Cas 3 – réponse 4

Quel énoncé est faux?

a) Il faut administrer des benzodiazépines jusqu’à obtenir un 
contrôle de l’agitation et de l’hyperthermie

b) Il faut refroidir le patient à plus de 0,15oC/min

c) Un sac de morgue peut sauver des vies

d) La CEC est souvent requise

e) L’hyperthermie est un signe de sévérité



Exertional Heat Stroke, Modality Cooling Rate, and 
Survival Outcomes: A Systematic Review

Filep et al., Medicina 2020, 56, 589.







Cas 3: Math Bathe

38,5oC atteint en 1h après l’IET… soudain

Pan angio-TDM sp

Survie avec séquelles neurologiques légères



Cas 3 – question 5

Quel énoncé est vrai?

a) Si le patient a un pouls et est stable, l’administration de bolus 
de bicarbonates de sodium serait la première intervention

b) La cardioversion est contrindiquée

c) Le patient a rapidement besoin d’une coronarographie

d) Le patient n’a pas reçu suffisamment d’agonistes gaba

e) La température du patient devrait être normalisée à 36oC



Cas 3 – réponse 5

Quel énoncé est vrai?

a) Si le patient a un pouls et est stable, l’administration de 
bolus de bicarbonates de sodium serait la première 
intervention

b) La cardioversion est contrindiquée

c) Le patient a rapidement besoin d’une coronarographie

d) Le patient n’a pas reçu suffisamment d’agonistes gaba

e) La température du patient devrait être normalisée à 36oC





Cas 3: Math Bathe

Après 2 ampoules de bicarbonates de sodium…





Cas 3: Math Bathe

Pan-angio-TDM sp

Évolution vers une défaillante multi-systémique incluant une 
insuffisance hépatique pour laquelle il a eu des plasmaphérèses

Survie avec séquelles neurologiques mais demeure fonctionnel



Évaluation de risque et prise en charge

Présentée par Dre Maude St-Onge, Stéphanie Lachance infirmière et 
Audrée Elliott, pharmacienne

Mise en page par : Joëlle Murray Bergeron



Les 5 étapes de l’évaluation et de la prise en 
charge

1) Se protéger

2) Évaluation du risque :

▪ Documenter l’exposition

▪ Antécédents, médication usuelle (voir DSQ), trouble d'usage de substances

▪ État clinique

3) Stabilisation :

▪ Évaluation primaire : ABCDEFG

▪ Évaluation secondaire : odeurs et toxidromes

4) Prise en charge :

▪ Traitement de soutien

▪ Traitement de la toxicité

▪ Recherche des complications

5) Observation, disposition et prévention



Documenter l’exposition

• Qui ? Un enfant, un adulte, son nom, sa date de naissance, son genre, 
numéro d'assurance maladie, son poids.

• Quoi ? Qu’est-ce que le patient a pris? À quoi avait-il accès?  
Formulation? Libération retardée? Contenants ou seringues retrouvés sur 
les lieux ?

• Combien ? Quelle est la dose potentiellement ingérée? Combien reste-t-il 
de comprimés? 

• Quand ? Heure d’ingestion? Quand le patient a été vu pour la dernière 
fois? Prise unique, échelonnée ou supra thérapeutique?

• Comment ? Voie d’exposition (Orale, cutanée, oculaire, parentérale, 
inhalation, etc...) Signes d'injection?

• Pourquoi ? Geste volontaire, exposition accidentelle, erreur 
thérapeutique...

• Où? Lieu d’exposition 
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Toxidromes
TA FC FR T° Pupilles Péristaltisme Sudation

Présentation clinique 
sommaire

Anticholinergique ~ / ↑ ↑ ∆ ↑ ↑ ↓ ↓

Agitation, hallucinations visuelles 
(lilliputiennes), muqueuses sèches, 
bouffées congestives, rétention 
urinaire

Cholinergique

M : ↓
M : 
↓

M : 
↑

~ M : ↓
↑

M : ↑
M : incontinence, V, D, 
larmoiements, hypersalivation, 
bronchorrhée

N : ↑
N : 
↑

- N : ↑ N : ↑ -
N : fasciculations suivies d’une 
paralysie flasque, convulsions 
possibles

Sympathomimétique ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ~ / ↑ ↑
Agitation, délirium, tremblements,
convulsions

Sérotoninergique ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑
Apparition rapide des sx, ↑ ROT, 
hypertonie, tremblements, clonus, 
akathisie, opsoclonus, bruxisme

Neuroleptique malin ↑ ↑ ↑ ↑ ~ ~ / ↓ ↑

Apparition lente des sx (plusieurs 
jours), stupeur, mutisme, alerte 
aux stimuli, myoclonies, rigidité 
(roue dentée)

Sédatif hypnotique ↓ ↓ ↓ ~ / ↓ ∆ ↓ ~
Dépression du SNC et respiratoire,
confusion, somnolence, ataxie, 
ralentissement psychomoteur

Opioïde ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ~
Ralentissement psychomoteur, 
somnolence, dépression 
respiratoire

Source: http://msssa4.msss.gouv.qc.ca/intra/formres.nsf/961885cb24e4e9fd85256b1e00641a29/831818955b7114c885257a15004c134c/$FILE/AH-262-
3_DT9228%20(2012-05).pdf



Prise en charge

• Traitement de soutien

• Traitement de la toxicité :

▪ Diminuer l’absorption

▪ Changer la distribution

▪ Changer le métabolisme

▪ Augmenter l’élimination

▪ Changer la dynamique

• Rechercher les complications

• Observation, disposition et prévention



• Décontamination externe :

▪ Décontamination cutanée

▪ Décontamination oculaire

• Décontamination interne :

▪ Charbon de bois activé

▪ Irrigation intestinale totale

▪ Aspiration gastrique

▪ Lavage gastrique

Traitement de la toxicité – Diminuer l’absorption

Décontamination cutanée:
▪ Traitement spécifique

▪ HF: application de calcium
▪ Phénol: huile minérale, alcool 

isopropylique, polyéthylène 
glycol (PEG)

Décontamination oculaire:
▪ Retirer les lentilles de contact
▪ Irriguer l’œil avec du Lactate 

Ringer (1L sur 30 minutes) en 
utilisant une lentille de 
Morgane

▪ Vérifier le ph oculaire 10-15 
minutes après lavage

▪ Cesser la procédure quand 
pH est celui de l’œil sain (6,5-
7,5)



Charbon de bois activé

3 questions :

▪ Xénobiotique adsorbable ?

▪ Présence de contrindication ?

• Voies respiratoires non 
protégées

• Occlusion intestinale

• Hydrocarbures et corrosifs

▪ Délai postingestion ?

• < 1 h postingestion

• Selon le xénobiotique, la 
formulation

[En ligne] Charbon de bois activé | CIUSSSCN (gouv.qc.ca).
LOTTE C.G,Hoegberg et al, Systematic Review on the Use of Activated Charcoal For Gastrointestinal Decontamination Following Acute Oral Overdose, Clinical Toxicology 2021, Vol 59 (12) 1196-1227.

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antidotes/charbon-de-bois-active


Prise en charge: Changer la distribution

• Bicarbonate de sodium: 
• Salicylates (acide faible pka: 3,5 ) : alcalinisation sanguine ↑ la forme ionisée

• Digifab:
• Anticorps spécifique de la digoxine

• Liaison à la digoxine libre en intravasculaire et liquide interstitiel

• Gradient de concentration qui favorise la dissociation de la digoxine de ses sites de liaison 
(pompe NaK ATPase dans cœur)

• Émulsion lipidique
• Toxine liposoluble extrait du compartiment plasmatique aqueux et des tissus 

adipeux pour être solubilisé dans les gouttelettes de l’émulsion lipidique 
« lipid sink »



Prise en charge: Changer le métabolisme

Antidote: Fomépizole
▪ Inhibiteur compétitif 

de l’ADH
▪ Affinité pour l’ADH 

est nettement 
supérieure à celle 
des alcools toxiques

▪ Gagne la 
compétition pour la 
liaison à l’ADH et 
bloquent le 
métabolisme des 
alcools toxiques et 
métabolites toxiques

Source: Le Médecin du Québec, Volume 56, numéro 3, mars 2021, p32



Prise en charge: Changer le métabolisme

Antidote N-acétylcystéine

a) NAC augmente sulfatation (groupement 

sulfhydryle)

b) NAC est un précurseur de glutathion (GSH)

c) NAC est un substitut au GSH

d) NAC améliore la fonction des organes 

pendant l’hépatotoxicité et possiblement 

limite les dommages hépatocellulaires :

▪ « Free Radical 

Scavaging »

▪ Augmente l’extraction 

hépatique d’O2

▪ Augmente production 

ATP mitochondrial

▪ Effet antioxydant
Source: Le Médecin du Québec, Volume 56, numéro 3, mars 2021, p32



Prise en charge: Changer la dynamique

• Atropine: Antagoniste compétitif des récepteurs muscariniques 

• Flumazénil: Antagoniste compétitif des récepteurs benzo-
GABA-A

• Naloxone: Antagoniste compétitif des récepteurs opioïdes 



Prise en charge: Augmenter 
l’élimination

Goldfrank's 11ed, Chapter 6: Principles and Techniques Applied to Enhance Elimination



Prise en charge: Augmenter 
l’élimination

Goldfrank's 11ed, Chapter 6: Principles and Techniques Applied to Enhance Elimination



Prise en charge: Augmenter 
l’élimination

extrip-
workgroup.org

https://www.extrip-workgroup.org/


Prise en charge: Augmenter 
l’élimination

▪ Xénobiotiques ciblés (circulation entérohépatique)
• Phénobarbital
• Carbamazépine
• Quinine
• Dapsone
• Théophylline (caféine)

▪ Xénobiotiques qui persiste dans le tractus GI
• Formulation retard
• Bezoard

▪ Posologie:
• 1g/kg (50g) aux 4 heures ou
• 0,5g/kg (25g) aux 2 heures



Cas 4: Théo Paradis

Homme âgé de 39 ans, sans antécédent, aurait pris il y a 1 h,  
7.5g de Bupropion.

L'urgence demande une admission aux USIs, car 24h 
d'observation est requise. Le patient est légèrement agité.

TA 120/70 – FC 130 sinusal

FR 20 – Sat 97%aa 

Glyc 8 – Temp 37oC



Cas 4 – question 6

Quel énoncé est faux?

a) L'urgence veut libérer sa réa

b) Il est possible qu'on doive intuber le patient pour le 
décontaminer

c) Le patient est à risque de syndrome neuroleptique malin

d) Le patient est à risque de convulsions

e) Le patient est à risque de cardiotoxicité



Cas 4 – réponse 6

Quel énoncé est faux?

a) L'urgence veut libérer sa réa

b) Il est possible qu'on doive intuber le patient pour le 
décontaminer

c) Le patient est à risque de syndrome neuroleptique malin

d) Le patient est à risque de convulsions

e) Le patient est à risque de cardiotoxicité



Mécanismes d’action

ISRS – Inhibiteurs sélectifs de la recapture 
de la sérotonine

• Citalopram
• Escitalopram
• Fluoxétine
• Fluvoxamine
• Paroxétine
• Sertraline

IRSN – Inhibiteurs de la recapture de la 
sérotonine et noradrénaline

• Desvenlafaxine
• Duloxétine
• Levomilnacipran
• Venlafaxine

IRND – Inhibiteur de la recapture de la 
noradrénaline et dopamine

• Bupropion

Antagoniste 𝛂2
↑ relâche sérotonine et noradrénaline

• Mirtazapine

Modulateurs sérotonine
• Trazodone
• Vilazodone
• Vortioxétine



Mécanismes d’action

Antidépresseurs tricycliques
Inhibiteurs de la recapture de la 
sérotonine et noradrénaline

• Amitriptyline
• Clomipramine
• Desipramine
• Doxépine
• Imipramine
• Nortriptyline
• Trimipramine

Inhibiteurs de la MAO

• Moclobemide
• Phenelzine
• Selegiline
• Tranylcypromine



ISRS

• Effets par extension de l’activité 
pharmacologique thérapeutique

• ↓ état conscience, tremblements, 
N/V, tachycardie sinusale

• Hypoglycémies

• Syndrome sérotoninergique 
(valable pour tous les 
antidépresseurs)

Médication Convulsions ↑ QRS ↑ QT

Citalopram +++ + +++

Escitalopram +++ + +++

Fluoxétine + 0 0

Fluvoxamine + 0 0

Paroxétine + 0 0

Sertraline + 0 0



Antidépresseurs atypiques

IRSN : hypoglycémies, choc 
cardiogénique (venlafaxine)

Bupropion : tachycardie, convulsions, 
↑QRS, ↑QT, collapsus cardiovasculaire

Mirtazapine : tachycardie, ↓ état 
conscience, hypothermie

Trazodone : ↓ état conscience, HTO

Médication Convulsions ↑ QRS ↑ QT

Desvenlafaxine +++ +++ +

Duloxétine ++++ ? ?

Levomilnacipran ? ? ?

Venlafaxine +++ +++ +

Bupropion ++++ + +

Mirtazapine ? ++ ?

Trazodone + 0 +

Vilazodone + ? ?

Vortioxétine ? ? ?



Traitement – ISRS/Antidépresseurs atypiques

Traitement de soutien

• Oxygène, IET, monitoring cardiaque, suivi ECG, réanimation volémique, 

norépinéphrine, dextrose… ad ECMO dans certains cas

Traitement de la toxicité

• Diminuer l’absorption : CBA

• Changer la distribution : (émulsion lipidique ?)

• Changer la dynamique :

▪ ↑ QRS : Bolus Bic

▪ ↑ QT : Garder K+-Mg2+-Ca2+ N, Magnésium IV

▪ Convulsions : BZD

▪ Hypoglycémie : Octréotide



Bicarbonate de sodium | CIUSSSCN

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antidotes/bicarbonate-de-sodium






Cas 4: Théo Paradis

Homme âgé de 39 ans, sans antécédent, aurait pris il y a 1 h, 7,5 
g de bupropion.

…

Rapide développement de convulsions réfractaires à 
l'administration de benzodiazépines

Hypotension et choc profond post intubation

Anomalies à l'ECG sans réponse aux BICs

Transféré pour CEC







Antidépresseurs tricycliques

Mécanismes d’action Clinique

Inhibition recapture 5-HT Syndrome sérotoninergique

Inhibition recapture NE Tachycardie, hypertension, mydriase, diaphorèse

Antagoniste muscarinique
Tachycardie, mydriase, peau rouge et sèche, iléus, 
rétention urinaire, délirium, hallucinations

Antagoniste 𝛂1 Hypotension, tachycardie (réflexe)

Blocage canaux sodiques
↑ QRS avec retard droit, arythmies ventriculaires, 
dépression myocardique, convulsions

Blocage canaux potassiques ↑ QT

Antagoniste H1 Sédation

Antagoniste GABA Convulsions



Traitement – Antidépresseurs tricycliques

Traitement de soutien

• Oxygène, IET, monitoring cardiaque, suivi ECG, réanimation volémique, 
norépinéphrine … ad ECMO dans certains cas

Traitement de la toxicité

• Diminuer l’absorption : CBA (effets anticholinergiques)

• Changer la distribution : ± hyperventilation, (émulsion lipidique)

• Changer la dynamique :

▪ ↑ QRS : Bolus Bic (ou NaCl 3% PRN); si réfractaire : lidocaïne, magnésium IV

▪ ↑ QT : garder K+-Mg2+-Ca2+ N, magnésium IV

▪ Convulsions : BZD



Cas 5: Pierre Larocque

Homme âgé de 64 ans. prenant normalement de l’acide 
valproïque, pramipéxole, lithium et quétiapine, hospitalisé pour 
un PACX4 ayant eu lieu il y a 4 jours. Délirium PO +++ traité avec 
de l’halopéridol et de la quétiapine. Progressivement plus rigide.

TA 100 /90 - FC 110

FR 20 - Sat 95%aa 

Glyc 7 - Temp 38,5°C



Cas 5 – question 7

Laquelle des conduites ne s'applique pas?

a) Faire une imagerie cérébrale

b) Administrer des benzodiazépines

c) Administrer de la cyproheptadine

d) Demander une consultation en pharmacie

e) Administrer de la bromocriptine



Cas 5 – réponse 7

Laquelle des conduites ne s'applique pas?

a) Faire une imagerie cérébrale

b) Administrer des benzodiazépines

c) Administrer de la cyproheptadine

d) Demander une consultation en pharmacie

e) Administrer de la bromocriptine





Pot-Pourris: acétaminophène

Présentée par Dre Maude St-Onge, Stéphanie Lachance infirmière et 
Audrée Elliott, pharmacienne

Mise en page par : Joëlle Murray Bergeron



Cas 6: Èva DeLafoie

Jeune femme de 15 ans, sans ANTCD/Rx, se présente 4 h après 
l’ingestion d’acétaminophène et de quétiapine (quantités 
inconnues). Elle présente une légère altération de l’état de 
conscience.

TA 90/65    FC 120  

FR 10 Sat 95%aa 

Temp 36,5°C Glyc 7,5

Comment prendre en charge cette patiente?



Cas 6: question 8

Quel énoncé semble impossible?

a) Elle a ingéré massivement de l'acétaminophène.

b) Elle s'est surtout intoxiquée avec sa quétiapine.

c) Il ne s'agit pas d'une intoxication.

d) Elle dit avoir pris de l'acétaminophène, mais il s'agit 
principalement d'aspirine.

e) Elle est enceinte.



Cas 6: réponse 8

Quel énoncé semble impossible?

a) Elle a ingéré massivement de l'acétaminophène.

b) Elle s'est surtout intoxiquée avec sa quétiapine.

c) Il ne s'agit pas d'une intoxication.

d) Elle dit avoir pris de l'acétaminophène, mais il s'agit 
principalement d'aspirine.

e) Elle est enceinte.



Seulement pour les 
ingestions uniques 

4 à 24 h PI 
impliquant une 

cinétique normale!

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antidotes



Mlle De Lafoie

420 mcmol/L

380 mcmol/L

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antidotes





Évaluation de risque

• Nomogramme (ingestion unique) :

≥ 1986 mcmol/L : 93 % de risque d’hépatotoxicité

≥ 1324 mcmol/L : 24 % de risque d’hépatotoxicité

≥ 993 mcmol/L : 1 % de risque d’hépatotoxicité

Patients ayant une ingestion unique ou échelonnée 
d’acétaminophène > 12 g/24 h

• T½ > 4 h… mais peu sensible





Évaluation de risque

• Multiplication de l’APAP x AT (chez des patients traités avec la N-AC) 

 Ingestions uniques dont le produit > 66 000 mcmol x UI/L2 (ROC-
AUC de 0,995)

 Ingestions échelonnées ou suprathérapeutiques répétées dont le 
produit > 1 500 mcmol x UI/L2 (petites études)





Métabolisme

• Phase 1 : 

Oxydation via CYP 2E1 (CYP 3A4,  CYP 2A6, CYP 1A2) en NAPQI (voie 
métabolique secondaire; 5 %)

• Phase 2 : 

Conjugaison via la sulfation ou la glucuronidation (voie métabolique 
principale > 60 %)

NAPQI conjugué au Glutathion

• Phase 3 : 

Élimination dans les urines



Présentation clinique

• Stade 1 (prélésionnel) :

 0,5 - 24 h postingestion

 Asymptomatique ou malaises GIs, possible altération de l’état de conscience 

et acidose métabolique à trou anionique élevé dans le cas d’ingestions 

massives

• Stade 2 (lésionnel) :

 24 - 72 h (parfois 12 h) postingestion

 Signes d’hépatotoxicité (douleur abdominale, sensibilité à l’hypocondre droit, 

élévation des transaminases, dysfonction hépatique et possible insuffisance 

rénale, malgré une amélioration des symptômes GIs)



Présentation clinique

• Stade 3 (postlésionnel) :
 72 - 96 h postingestion

 Progression vers une hépatite fulminante, récidive des signes et 
symptômes GIs, encéphalopathie possible, ictère, acidose 
métabolique, insuffisance rénale, coagulopathie, possible défaillance 
multisystémique et décès

• Stade 4 (récupération) :
 4 jours à 2 semaines postingestion



Èva DeLafoie… 30 h plus tard

Patiente intubée, ventilée. Faible dose de norépinéphrine pour 
maintenir sa pression artérielle, mais…

APAP : 3 020 mcmol/L AST : 4 210

INR : 2,0 ALT : 2 008

Glucose : 5,0 Ammoniac : 90

Créatinine : 150 TA : 20 (Lactates 5)



Message clé

Le nomogramme de 
Rumack-Matthew, 

ce n’est pas pour tout le monde!



Message clé

Façons de s’en sortir?

Concentrations répétées en polyintoxication

Être attentifs à la « demi-vie »

Corroborer avec d’autres outils d’évaluation de risque



Prise en charge

• Évaluation du risque

Documenter l’exposition

État clinique

Antécédents, médication

• Se protéger

• Évaluation primaire : ABCDE

• Évaluation secondaire : odeurs et toxidromes



Prise en charge

• Traitement de soutien

• Traitement de la toxicité

Diminuer l’absorption : charbon activé ad 2 h PI

Changer la distribution : ?

Changer le métabolisme : N-acétylcystéine

Augmenter l’élimination : dialyse

Changer la dynamique : ?

• Rechercher et traiter les complications : plasmaphérèse

• Prévention tertiaire



Prise en charge

• Charbon :

 Temps postingestion?

• Idéalement < 2 h 

• Jusqu’à 4 h postingestion?

• Étude prospective 200 patients avec ingestion 
massive

• Charbon < 4 h postingestion = 36 patients

• Temps médian : 2 h (IQR 1,5 – 5 h)

 Si concentration d’acétaminophène augmente

• Considérer donner ou répéter une dose de charbon

Chiew AL et al, Massive paracetamol overdose: an observational study of the effect of activated charcoal and increased acetylcysteine dose (ATOm-2. Clin Tox. 2017, 55(10):1055-1065



Prise en charge

• Traitement de soutien

• Protocole IV : 

• 150 mg/kg sur 1 h

• 15 mg/kg/h

• Protocole PO :

 Durée de 72 h

 140 mg/kg suivi de 70 mg/kg Q 4 h



Protocole de N-acétylcystéine | Antipoison

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antipoison/protocole-de-N-acetylcysteine


Protocole de N-acétylcystéine | Antipoison

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antipoison/protocole-de-N-acetylcysteine


Protocole de N-
acétylcystéine | 
Antipoison

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antipoison/protocole-de-N-acetylcysteine


www.antipoison.ca

Acétylcystéine | CIUSSSCN

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antidotes/acetylcysteine




Haute probabilité de mortalité sans 
transplantation hépatique

Bailey B. et al., Fulminant Hepatic Failure Secondary to Acetaminophen Poisoning: A Systematic Review And Meta-
Analysis of Pronostic Criteria Determining The Need For Liver Transplantation, Crit Care Med 2003.



Five studies, including 343 ALF patients (n = 174 PE vs. n = 169 SMT), and 20 studies, including 5,705 ACLF 
patients (n = 2,856 PE vs. n = 2,849 SMT). 

PE was significantly associated with higher 30-day (RR 1.41, 95% CI 1.06–1.87, p = 0.02) and overall (RR 
1.35, 95% CI 1.12–1.63, p = 0.002) survival in ALF patients. 

In conclusion, PE is associated with improved survival in ALF and could improve survival in ACLF.

PE may be considered in managing ALF and ACLF patients who are not liver transplant (LT) candidates or as 

a bridge to LT in otherwise eligible patients. 





Message clé

Façons de s’en sortir?

Dialyse possible en ingestion massive à présentation précoce

Plasmaphérèse possible en insuffisance hépatique à haut risque 
d’issue défavorable



Pot-Pourris: salicylés

Présentée par Dre Maude St-Onge, Stéphanie Lachance infirmière et 
Audrée Elliott, pharmacienne

Mise en page par : Joëlle Murray Bergeron



Cas 7: Yves Séphroté

Homme âgé de 45 ans, connu pour des douleurs chroniques, prenant 
normalement de l’acétaminophène, des AINS et du Robaxisal(MD) .

TA 90/60 - FC 120

FR 20, ronfle - Sat 90%aa

Temp 41°C - Glyc 3,5

Salicynémie : 4,5 Gaz : 7,28/25/12 K+ : 2,8

PhU 6,0 Créatinine : 100



Cas 7: question 9

Dans quelle phase de toxicité le patient se situe-t-il?

a) Phase 1

b) Phase 2

c) Phase 3

d) Décès imminent

e) Je ne sais pas, c'est pour cela que je prends le cours.



Cas 7 : réponse 9 

Dans quelle phase de toxicité le patient se situe-t-il?

a) Phase 1

b) Phase 2

c) Phase 3

d) Décès imminent

e) Je ne sais pas, c'est pour cela que je prends le cours.



Sources :

• Analgésiques : comprimés, baumes, préparations mixtes

• Traitement de l’acné, des verrues, des pellicules (kératolytique)

• Lotion solaire

• Huile essentielle de thé des bois (salicylate de méthyl) 

• Médicaments divers ex. : Pepto-Bismol

• Tx de colite ulcéreuse

• Certains produits ménagers

Le nombre de cas d’intoxication a diminué mais la morbidité et 
la mortalité persistent

Salicylates 



AAS →Bulbe rachidien

Stimulation du centre respiratoire

Hyperventilation (↑ Amplitude / fréquence respiration ) ↑ pertes insensibles

↓ PCO2-------------Alcalose respiratoire (↑pH)

Compensation rénale = 
excrétion HCO3 K + 
rétention H ↓

Découplage de phosphorylation 
oxydative

↓ ATP

↑ Glyconéogénèse et 
glucolyse

Hyper----Hypoglycémie 
(enfants)

↑ Acide lactique
↑ Acide pyruvique
↑ Production de chaleur (↑To)

Acidose métabolique

Inhibiton du 
cycle de Krebs

↑ Acides organiques

↑ des besoins
périphériques
en glucose

↑ Métabolisme
lipides/protéines

↑ Corps cétoniques et acides 
aminés (acide hydroxibutyrique, 
acide acétoacétique, acétone)



3 Phases – Résumé 
PHASES Plasma Urine Symptômes

1 
(0 – 12 h)

Alcalin, 
K+ normal

Alcaline 
K+ ↑ , HCo3- ↑
Réabsorbe H+, élimine K+ 

▪ Hyperventilation 
▪ Sx digestifs 
▪ Tinnitus
▪ Diaphorèse

2
(12 – 24 h)

Alcalin ,
K+ en ↓

Acide 
(réabsorbe K+, élimine H+) 

▪ T° ↑ ou normale
▪ Fatigue
▪ Hyperglycémie possible
▪ Détérioration brutale 

3
(> 24 h)

Normal ou acide, 
K+ en ↓

Acide 
(surproduction H+, déficit K+)

▪ T° ↑ 
▪ Hypotension
▪ Dépression SNC
▪ Atteinte hépatique avec 

hypoglycémie
▪ SDRA
▪ Collapsus 

cardiovasculaire
▪ Convulsion
▪ Coma 

Adapté de présentation par Monique Dorval et Marie-Ève Bernier, anciennes inf. CAPQ



• Traitement de soutien
▪ Dextrose, réplétion des ions
▪ Intubation prn

• Traitement de la toxicité
▪ Diminuer l’absorption : charbon activé
▪ Changer la distribution : bicarbonates
▪ Changer le métabolisme : ?
▪ Augmenter l’élimination : bicarbonates + potassium, dialyse
▪ Changer la dynamique : ?

• Rechercher les complications

• Observation, disposition et prévention

Traitement de la toxicité - Salicylés



• Élimination rénale dépend du pH urinaire :

▪ Transport actif dans le tubule proximal

▪ Réabsorption passive

▪ Forme ionisée passe difficilement à 
travers les membranes

▪ Si pH , dissociation (ionisation) 

• L’alcalinisation des urines est difficile 
lorsqu’il y a hypokaliémie

• Hémodialysable

Palmer et la, Salicylate Toxicity, N Engl J Med 2020;382:2544-55

Traitement de la toxicité - Salicylés



• Caractéristiques d’une substance 
dialysable :

▪ À faible volume de distribution 
(< 1 L/kg)

▪ À faible clairance endogène 

▪ À faible poids moléculaire

▪ À faible liaison aux protéines

▪ Hydrosolubles

SALICYLATES | extrip-workgroup

Traitement de la toxicité - Salicylés

https://www.extrip-workgroup.org/salicylates


Attention pour les salicylés!!

• Pièges reliés à l’évaluation du risque:
▪ Aigue vs chronique?

▪ Formulation vs Bézoard?

• Pièges reliés au traitement de soutien
▪ Quand intuber et comment

• Pièges reliés au traitement spécifique
▪ Réplétion du potassium

▪ Ne pas reconnaître l’échec à l’alcalinisation urinaire



Pot-Pourris: alcools toxiques

Présentée par Dre Maude St-Onge, Stéphanie Lachance infirmière et 
Audrée Elliott, pharmacienne

Mise en page par : Joëlle Murray Bergeron



Cas 8: Yvon Mâchevé

Homme âgé de 45 ans, retrouvé avec une altération de l’état de conscience

par un passant dans le coin du métro.

ATCDs: Alcoolique, diabétique (compliance ?)

Rx: aspirine, ramipril, rosuvastatin, metformine, canagliflozine

À l’arrivée au département d’urgence :

Altération de l’état de conscience (GCS 9), mais réflexe ciliaire +

TA 110/60 - FC 90 - FR 24 - Sat 100%aa - Temp 36,5 oC - Glycémie 10

ECG : QRS fin, Qtc 500



Cas 8: Yvon Mâchevé

• Gaz à l'arrivée: 6.96/29/7    Lactates 7

• Créatinine : 90 mcmol/L

• Urée : 5 mmol/L

• Glucose : 9 mmol/L

• Sodium : 140 mmol/L

• Potassium : 4,8 mmol/L

• Chlorures : 105 mmol/L

• Magésium : 0,45 mmol/L

• Éthanol : 12 mmol/L

• Osmolalité mesurée : 345 mOsm/kg

• Aspirine : indétectable

• Acétaminophène : indétectable



Cas 8: question 10

Quel(s) diagnostic(s) est(sont) très peu probable(s)?

a) Intoxication par les opioïdes

b) Intoxication par le méthanol ou l'éthylène glycol

c) Intoxication par l'alcool isopropylique

d) Acido-cétose diabétique

e) Acido-cétose de jeune ou diabétique



Cas 8: réponse 10

Quel(s) diagnostic(s) est(sont) très peu probable(s)?

a) Intoxication par les opioïdes

b) Intoxication par le méthanol ou l'éthylène glycol

c) Intoxication par l'alcool isopropylique

d) Acido-cétose diabétique

e) Acido-cétose de jeune ou diabétique



Acidose métabolique à trou 
anionique augmenté

- Cétones (alcoolique, diabétique, jeûne) 
➢ Cétones urinaires et B-hydroxybutyrate

- Urémie
- Lactates
- Toxines (autres) 

• Fer
• AINS
• Acétaminophène
• Alcools (méthanol, éthylène glycol, glycol ethers, éthanol)
• Salicylates 
• Toluène



Acidose métabolique 
hyperlactatémique

• Augmentation de production:
▪ A: Hypoperfusion (locale ou systémique)
▪ B: 

• Augmentation d’activité: exercice, travail respiratoire
• Rx/toxines: CO, cyanure, EG, metformin, épinephrine, beta-

agonistes, acétaminophène. +/- fer
• Déficit en thiamine
• Néoplasie, maladie mitochondriale

▪ C: convulsion
▪ D - lactates

• Diminution d’élimination: atteinte hépatique
• Faux lactates: EG



Méthanol

• Retrouvé dans le lave-glace, le 
liquide à fondue, l'alcool frelaté

• Toxidrome: état d’ébriété, ataxie 
puis troubles visuels menant 
jusqu’à la cécité et acidose 
métabolique, sx neuro focaux 
possibles.



Méthanol

• Prise en charge:

▪ Bloqueur de l’ADH comme le 
fomépizole (de préférence à l’éthanol 
vu le NNH de l’éthanol)

▪ Acide folique ou folinique pour 
favoriser un métabolisme moins 
toxique

▪ +/- perfusion de BIC

▪ Dialyse au besoin



Éthylène Glycol

• Retrouvé dans l’antigel à moteur

• Toxidrome: état d’ébriété, ataxie 
puis insuffisance rénale et acidose 
métabolique, sx neuro focaux 
possibles.



Éthylène glycol

• Prise en charge:

▪ Bloqueur de l’ADH comme le fomépizole (de préférence à l’éthanol 
vu le NNH de l’éthanol)

▪ Thiamine pour favoriser un métabolisme moins toxique

▪ Pyridoxine pour favoriser un métabolisme moins toxique

▪ Dialyse au besoin (acidose métabolique, insuffisance rénale, 
concentration de 7 et plus, etc)



Messages

• Soyez prêts

• Connaissez vos outils et ressources

• L’évaluation du risque toxicologique est primordiale

• Le Centre antipoison du Québec (CAPQ) est là pour vous



Ressources en ligne
Guide Canadien des antidotes

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antidotes

Centre antipoison du Québec

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antipoison/

Formulaires normalisés du MSSS pour usager intoxiqué 

http://msssa4.msss.gouv.qc.ca/intra/formres.nsf/961885cb24e4e9fd85256b1e00641a29/831818955b711
4c885257a15004c134c

EXTRIP: Extracorporeal treatments in poisoning workgroup

https://www.extrip-workgroup.org/

Half-Life Calculator

https://www.calculator.net/half-life-calculator.html

https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antidotes
https://www.ciusss-capitalenationale.gouv.qc.ca/antipoison/
http://msssa4.msss.gouv.qc.ca/intra/formres.nsf/961885cb24e4e9fd85256b1e00641a29/831818955b7114c885257a15004c134c
https://www.extrip-workgroup.org/
https://www.calculator.net/half-life-calculator.html
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