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La question du traitement optimal
médicamenteuses reste posée, en termes
thérapeutiques durant les 20 dernières années

INTRODUCTION

Tendances actuelles :
- Réaffirmer le traitement symptomatique
- Favoriser les antidotes
- Réévaluer l’efficacité des méthodes
extrarénale

optimal au cours des intoxications aiguës
termes d’efficacité, malgré les progrès
années.

INTRODUCTION

symptomatique précoce

méthodes d’épuration, digestive, rénales

RFE SRLF 2020

Mégarbane B et al M Int Rea 2008-



EVOLUTION DE L’ÉPIDÉMIOLOGIE TUNISIENNE
DES INTOXICATIONS AIGUËS (CAMU TUNIS)

2000  (%) 2010(%)

Médicaments 49 47

Caustiques 16 15

Pesticides/ 
Rodenticides

14 12,5

CO 9 20

Ethanol 4,5 10

Drogues récréatives 

Thèse FMT Dr Youssef Ben Alaya (Février 2025)
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INTOXICATIONS MÉDICAMENTEUSES
2021

2004 (%)

Benzodiazépines 32,6

Paracétamol 14,6

Neuroleptiques/ antipsychotiques 14,3

Anti-hypertenseurs (Bétabloquants, 
inhibiteurs calciques, IEC, anti HTA 
centraux, diurétiques )

5,5

AINS 3,5

Inhibiteurs de la Recapture de 
Sérotonine (IRS)

2,7

Anticonvulsivants 15

INTOXICATIONS MÉDICAMENTEUSES
2021

2021 (%)
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TROISIEME ETAPE
Prévenir l'absorption
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Admission en réanimation

CINQUIEME ETAPE
Elimination

QUATRIEME ETAPE
Neutralisation et antagonisation
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TROISIEME ETAPE
Prévenir l'absorption

DEUXIEME ETAPE
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L’anamnèse est souvent 
contributive…….



TOXIDROME = DEFINITION
Syndrome lié à un toxique qui rassemble
ECG / biologiques spécifiques d’un toxique
son action pharmacodynamique.

Certains toxiques (lésionnels Vs fonctionnels)
intoxication ou complications) ne s’accompagnentintoxication ou complications) ne s’accompagnent

Le toxidrome peut orienter le clinicien
toxiques.

Examen physique: ABC.

Bilan : Iono sg, GDS, ECG, Toxicologie Sang

(méthodes semi-quantitative qualitative)

TOXIDROME = DEFINITION
rassemble un ensemble de signes cliniques

toxique et directement en rapport avec

fonctionnels) ou certaines situations (poly
s’accompagnent pas de toxidromes définiss’accompagnent pas de toxidromes définis

clinicien vers une classe particulière de

Sang et urines

qualitative)…

Mégarbane B et al M Int Rea 2008-2020



SYNDROME ANTI CHOLINERGIQUE (ATROPINIQUE) 
Signes centraux Signes périphériques

Détresse respiratoire
Agitation
Somnolence
Hallucinations
Ophtalmoplégie

Hypotension
Tachycardie, rarement bloc 
auriculo-ventriculaire
Mydriase bilatérale et 
vision floueOphtalmoplégie

Hyperthermie
Ataxie
Trémulations
Crises convulsives
Coma

Sécheresse buccale 
Flush cutané
Rétention aiguë d’urine
Ralentissement du transit

Etiologies: Antidépresseurs tricycliques, neuroleptiques, antihistaminiques.
Atropine, plantes alcaloïdes…

SYNDROME ANTI CHOLINERGIQUE (ATROPINIQUE) 
Signes périphériques

Tachycardie, rarement bloc 
ventriculaire

Mydriase bilatérale et 

Rétention aiguë d’urine
Ralentissement du transit

Antidépresseurs tricycliques, neuroleptiques, antihistaminiques.



SYNDROME ADRÉNERGIQUE
Syndrome neurovégétatif

Troubles neurologiques

Troubles Métaboliques

Tachycardie, troubles du rythme (TSV, TV), HTA (effet 
Hypotension (effet 

Agitation, tremblement,

Acidose métabolique lactique, 
hyperglycémiehyperglycémie

Etiologies Effets α mimétique: 
éphedrine,…..
Effets β mimétique: théophylline, salbutamol, caféine

SYNDROME ADRÉNERGIQUE
Tachycardie, troubles du rythme (TSV, TV), HTA (effet α+), 
Hypotension (effet β+), insuffisance coronaire

Agitation, tremblement, convulsions

Acidose métabolique lactique, hypoK+ de transfert, 

mimétique: cocaine, crack, amphétamines, ecstasy, 

mimétique: théophylline, salbutamol, caféine



SYNDROME SEROTONINERGIQUE
Symptômes

Troubles 
neurologiques

Tachycardie, troubles du rythme (TSV, TV), 
HTA (effet α+), Hypotension (effet 
insuffisance coronaire

Agitation, tremblement, confusion, 
hallucinations, incoordination motrice, ROT 

neurologiques

Signes 
généraux…

hallucinations, incoordination motrice, ROT 
vifs, rigidité, syndrome pyramidal, 
Myoclonies..Myoclonies..

fièvre, sueurs, diarrhée, instabilité 
hémodynamique

Etiologies ADT, IRS

SYNDROME SEROTONINERGIQUE
Tachycardie, troubles du rythme (TSV, TV), 

+), Hypotension (effet β+), 

confusion, 
hallucinations, incoordination motrice, ROT hallucinations, incoordination motrice, ROT 
vifs, rigidité, syndrome pyramidal, 

fièvre, sueurs, diarrhée, instabilité 



SYNDROME OPIOIDE

Symptômes Myosis serré bilatéral
Somnolence, coma calme, dépression respiratoire, 
bradypnée, apnée
Nausées, vomissements
Troubles déglutitionTroubles déglutition
Hypotension, bradycardie sinusale

Cause Morphiniques, héroïne, 
Produits de substitution de l’
buprénorphine
opiacés naturels: codéine
Autres opioïdes: dextropropoxyphène, tramadol

Traitement Intubation, VAC
Naloxone

Myosis serré bilatéral
Somnolence, coma calme, dépression respiratoire, 

Nausées, vomissements

Hypotension, bradycardie sinusale
Morphiniques, héroïne, 
Produits de substitution de l’héroine: méthadone, 

opiacés naturels: codéine
Autres opioïdes: dextropropoxyphène, tramadol



Hypoglycémie

Salicylés
Sulfamides 
hypoglycémiants, Insuline 
Alcool éthylique

Salicylés --
Métformine
INH
Alcools : Méthanol, éthylène 

TOXIDROME BIOLOGIQUES

Acidose 
métabolique

HyperK+

Transaminases, 
TP

Alcools : Méthanol, éthylène 
glycol
CO

Paracétamol, 
Ammanite

métabolique

Digitaliques 

Sulfamides 
hypoglycémiants, Insuline 
Alcool éthylique

--
Métformine

Alcools : Méthanol, éthylène 

TOXIDROME BIOLOGIQUES

Alcools : Méthanol, éthylène 

Paracétamol, 
Ammanite

Digitaliques --



TOXIDROME ECG: 
EFFET STABILISANT DE MEMBRANE

Blocage du courant sodé rapide entrant [phase 0].

Diminution de la vitesse maximale d’ascension.

Diminution de l’amplitude du PA.

Augmentation du seuil de dépolarisation rapide.

Effets variables sur la durée de repolarisation et surEffets variables sur la durée de repolarisation et sur
période réfractaire effective.

Diminution entrée Ca2+ en phase 2 et augmentation 
sortie par pompe Na+/Ca2+

Aplatissement diffus des ondes T : signe le plus précoce

Allongement du QT : spécifique et précoce

Élargissement du QRS (à mesurer en D2)

TOXIDROME ECG: 
EFFET STABILISANT DE MEMBRANE

sur lasur la

en phase 2 et augmentation 

précoce



Patiente âgée de 27 ans aux ATCDS psychiatriques

antidépresseur tricyclique, est admise en réanimation

répétées sans reprise de la conscience entre les

A l’examen, patiente comateuse (GCS = 6

ROT sont vifs, sans signes de localisation.

CAS CLINIQUE 

ROT sont vifs, sans signes de localisation.

La FR= 12 c/min, tirage intercostal, battement

pulmonaire: râles crépitants au niveau de la base

La FC= 125 bpm, PA= 83/50 mmHg.

psychiatriques de dépression endogène traitée par

réanimation pour crises convulsives généralisées

les crises.

6), les pupilles sont en mydriase réactives,

CAS CLINIQUE 

battement des ailes du nez, SpO2= 91%. Auscultation

base droite.



ECG:

à 125bpm, QRS = 200 ms, QT= 540 ms

Biologie:

glycémie 7 mmol/L, Na+: 138 mmol/L,

K+: 3,8 mmol/L , Ca++: 2,25 mmol/l,

lactates: 4 mmol/L



Quelle  est VOTRE CONDUITE THERAPEUTIQUE SPECIFIQUE?

SELS MOLAIRES DE SODIUM

250 ml de bicarbonate molaire de sodium (84%

Quelle  est VOTRE CONDUITE THERAPEUTIQUE SPECIFIQUE?

250 ml de bicarbonate molaire de sodium (84%º) en 30 minutes + 2gr KCl



 bromazépam 180mg (Lexomil®)

 clorazépate 500mg (Tranxène®)

 diazépam 500mg (Valium®) diazépam 500mg (Valium®)

 flunitrazepam 10mg (Rohypnol®)

 loprazolam 10mg (Havlane®)

 lorazépam 100mg (Temesta®)

 nitrazépam 100mg (Mogadon®)

 oxazépam 500mg (Seresta®)



Ampoules de 0,5 mg/5 ml et 1 mg/10 ml 

• Chez l'adulte :
• Dose initiale : 0,1 à 0,3 mg en IV lente (30 secondes).
• Réinjection au besoin au bout d’une minute : 

et à répéter minute après minute jusqu'à obtention de signes de réveil 
franc et levée de la dépression respiratoire.

• Ne pas dépasser 2 mg.• Ne pas dépasser 2 mg.
• Relais éventuel au pousse-seringue : une dose horaire égale à la dose de 

charge totale.

• Chez l'enfant et le nouveau-né :
• Dose initiale de 0,01 mg/Kg en IV lente toutes les 2 minutes jusqu'à 

obtention de signe de réveil.
• Suivie si nécessaire d'une perfusion continue avec une dose horaire égale 

à la dose de charge totale.

0,5 mg/5 ml et 1 mg/10 ml 

en IV lente (30 secondes).
Réinjection au besoin au bout d’une minute : 0,1 mg ( sur 30 secondes) 
et à répéter minute après minute jusqu'à obtention de signes de réveil 
franc et levée de la dépression respiratoire.

seringue : une dose horaire égale à la dose de 

en IV lente toutes les 2 minutes jusqu'à 

Suivie si nécessaire d'une perfusion continue avec une dose horaire égale 



 Toxidrome anticholinergique : sécheresse cutanéo
mydriase, tachycardie, rétention urinaire, délire, hallucinations, hyperventilation, 
agitation

Altération de la vigilance: encéphalopathie, coma agité avec manifestations 
extrapyramidales (hypertonie, dyskinésies…), mydriase (phénothiazines) ou 
myosis (olanzapine)

Comas calmes hypotoniques décrits avec les neuroleptiques sédatifs de seconde 
génération

Cardiotoxicité: Effet stabilisant de membrane (phénothiazines)

Tachycardie sinusale (Neuroleptiques atypiques)

Traitement symptomatique+++

Toxidrome anticholinergique : sécheresse cutanéo-muqueuse, soif, hyperthermie, 
mydriase, tachycardie, rétention urinaire, délire, hallucinations, hyperventilation, 

Altération de la vigilance: encéphalopathie, coma agité avec manifestations 
extrapyramidales (hypertonie, dyskinésies…), mydriase (phénothiazines) ou 

Comas calmes hypotoniques décrits avec les neuroleptiques sédatifs de seconde 

Cardiotoxicité: Effet stabilisant de membrane (phénothiazines)

Tachycardie sinusale (Neuroleptiques atypiques)



PLAN DE LA PRÉSENTATION

 Introduction.
 Epidémiologie.
 Notion de Toxidromes. Notion de Toxidromes.
 Traitement épurateur.
 Traitement antidotique.
 Elimination.
 Quoi de neuf?

PLAN DE LA PRÉSENTATION



TROISIEME ETAPE
Prévenir l'absorption

DEUXIEME ETAPE
Diagnostic étiologique

PREMIERE ETAPE
Stabiliser les fonctions vitales

Traitement non spécifique immédiat

SIXIEME ETAPE
Monitorage et assistance vitale

Admission en réanimation

CINQUIEME ETAPE
Elimination

QUATRIEME ETAPE
Neutralisation et antagonisation

TROISIEME ETAPE
Prévenir l'absorption

DEUXIEME ETAPE
Diagnostic étiologique

PREMIERE ETAPE
Stabiliser les fonctions vitales

Traitement non spécifique immédiat

SIXIEME ETAPE
Monitorage et assistance vitale

Admission en réanimation

CINQUIEME ETAPE
Elimination

QUATRIEME ETAPE
Neutralisation et antagonisation



• Études cliniques: [1,2, 3]

Pas d’efficacité après une heure sauf…

Même pour un délai moins d’une heure
bénéfice du LG n’est pas clairementbénéfice du LG n’est pas clairement

Merigian KS. Prospectiveevaluationof gastric emptyingin the self-poisoned
PondSM. Gastric emptyingin acuteoverdose : a prospectiverandomised
SanderP. Efficacité toxico-cinétiquedu lavage gastrique. RéanUrg 1993
Recommandations Formalisées Experts SRLF 2020
Benson BE, Hoppu K, Troutman WG, Bedry R, Erdman A, Höjer
EM, American Academy of Clinical Toxicology, European Association of Poisons Centres and 
Toxicologists, (2013) Position paper update: gastric lavage for gastrointestinal 
Toxicol (Phila) 51: 140 146

sauf…

heure le 
clairement démontréclairement démontré

poisoned patient.AmJ Emerg Med 1990
randomisedtrial. Med J Aust 1995

1993

Höjer J, Mégarbane B, Thanacoody R, Caravati
Association of Poisons Centres and Clinical

lavage for gastrointestinal decontamination. Clin 



charbon activé est capable de d’adsorber une
administré précocement (dans l’heure)après la
88.6% / 30 min, 37.3% / 60 min)

Ingestion de doses toxique d’un produit carbo-
cycle entérohépatique.:

carbamazépine, phénobarbital, théophylline, quinine

Doses: Unique: 25 à 100 (50) g chez l’adulte et 1 g/kg chez l’enfant
Multiples: 12,5 g/h (25-50 g/4h adulte et 10 à 25 g/4h chez l’enfant). 

Recommandations Formalisées Experts: SRLF 2020,
American Academy Clinical toxicology (1993-2019)
Eddleston Lancet 2008

une substance toxique si 
prise médicamenteuse (

adsorbable ayant un

théophylline, quinine

25 à 100 (50) g chez l’adulte et 1 g/kg chez l’enfant
50 g/4h adulte et 10 à 25 g/4h chez l’enfant). 
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Traitement antidotique.
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Traitement spécifique

Les antidotes: substance
les effets du toxique (OMS)

Antidote Produit

N-Acétyl cystéine Paracétamol

Oximes OP

Atropine OP-Carbamates

Béta-bloquants Théophylline

Glucagon Béta-bloquants

Traitement spécifique

Les antidotes: substance capable de contrecarrer 
(OMS)

Antidote Produit 

Alcool éthylique

4MP

Alcool 
méthylique-
ethylène glycolethylène glycol

Désferal Fer

Hydroxocobalamine Cyanure

Naloxone (Narcan). Morphine

Flumazénil
(Annexate)

BZD



IJCCM 2019



LISTE DES ANTIDOTES 
DISPONIBLES AU CAMU

Commande ferme:
Démarche longue
Problème de rupture de stock
Problème budgétaireProblème budgétaire

Epidémiologie des intoxications…

Attention aux effets secondaires…

LISTE DES ANTIDOTES 
DISPONIBLES AU CAMU

Epidémiologie des intoxications…



EXEMPLES DE PRESCRIPTION DES ANTIDOTES 
Intoxications fréquentes

EXEMPLES DE PRESCRIPTION DES ANTIDOTES 
Intoxications fréquentes



N Acétylcystéine: mécanisme d’action

Paracétamol

Métabolites 
inactifs

Glucuro-
conjugués

Sulfoconjugués

NABQI : N-acétyl-p-benzo-quinone

N Acétylcystéine: mécanisme d’action

Paracétamol

Métabolite 
toxique (4%)

NABQI

Glutathion SH

Dérivés inactifs



N Acétylcystéine: mécanisme d’action

Paracétamol


Métabolites 
inactifs

Glucuro-
conjugués

Sulfoconjugués

N Acétylcystéine

Sulfates

NABQI : N-acétyl-p-benzo-quinone

N Acétylcystéine: mécanisme d’action

Paracétamol


Métabolite 
toxique (4%)

NABQI

N Acétylcystéine

Glutathion SH

Dérivés inactifs

SH



Flumazénil: mécanisme d’action

Cl-

B

F

Neurone effecteur

BZD R c

- - - -- --- -

F
B

Flumazénil: mécanisme d’action

F

Neurone GABA 
ergique

Neurone effecteur

GABA Rc

BFGABA 



ANTIDOTE INTOXICATION AU PARACÉTAMOL

NAC est administrée en perfusion par voie intraveineuse

Dose de charge: 150 mg/kg dilués dans 250

60 minutes; puis 50 mg/kg dilués dans 500

heures;

Dose d’entretien: 100 mg/kg dilués dans 1

en 16 heures.

Par voie orale, la dose de charge est de 140

70 mg/kg/ 4 heures à répéter 16 fois

ANTIDOTE INTOXICATION AU PARACÉTAMOL

intraveineuse lente.

250 ml de soluté glucosé à 5 % perfusés en

500 ml de soluté glucosé à 5 %, perfusés en 4

1 000 ml de soluté glucosé à 5 %, perfusés

140 mg/ kg suivie d’une dose d’entretien de
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Toxiques dont l’élimination est accrue par la diurèse 
alcaline (DA) ou saline (DS):
Lithium (DS)

Augmenter l’élimination rénale…

Lithium (DS)
Méthotrexate (DA)
Phénobarbital (DA)
Salicylés (DA)

Toxiques dont l’élimination est accrue par la diurèse 

Augmenter l’élimination rénale…



Use of hemodialysis and hemoperfusion
2005

Holubeck , Kidney International

2500

2000

1500

Peu de toxiques
• EXTRIP

experts, revue littérature…
• Niveau de preuve faible….

1000

500

0

• Niveau de preuve faible….

hemoperfusion in poisoned patients 1985-
2005

International (2008) 74, 1327–1334

toxiques peuvent bénéficier d’EER +++
EXTRIP DE 2012 à 2023: Multidisciplinaire, Avis 
experts, revue littérature…
Niveau de preuve faible….Niveau de preuve faible….



HD: Extraction du lithium intracellulaire est

lithium plasmatique

Effet rebond

HÉMODIALYSE & LITHIUM

Prolonger la séance (6-8 h ), plusieurs séances

HD +/- CVVHF/HDF

ckmann.ClinToxicol 2001;39:393-7

INDICATIONS

 Lithémie > 6 mmol/ l ( aigu

 Lithémie: 2,5- 4 mmol/l
convulsions+++,Insuffisance 

est beaucoup plus lente que l’extraction du 

 Liaison protéique= 0

, plusieurs séances

Timmer.JAmSocNephrol1999;10:666

guë) et >4 mmol/ l

/l avecdessignesneurologiques:
Insuffisance rénale, ouinstabilité hémodynamique



HEMODIALYSE &
Critères toxicocinétiques

Metformine

 PM 166 Da

 Acidose

 IRA

Indications

 Vd 0,5 l/kg

 Liaison protéique= 0

 HD: Cl Big 170 ml/mn

 HD: correction

Cl Big 450 

Hémodialyse conventionnelle intermittente 
prolongée (6

& BIGUANDES

Acidose lactique réfractaire

Indications

correction surtout de l’acidose lactique

450 ml/mn (clairance endogène spontanée

Hémodialyse conventionnelle intermittente 
prolongée (6-8 heures)

EXTRIP 2015, EXTRIP 2023
Minireview Nephron Clin Pract 2010;115:c1–c6



Hémodialyse conventionnelle dans les formes sévères…

L-Carnitine: c’est fini????

Hémodialyse conventionnelle dans les formes sévères…

Carnitine: c’est fini????



HEMODIALYSE & ACIDEACIDE SALICYLIQUE



.2020

Non dialysable…



Extracorporeal treatment for poisoning to beta-adrenergic
review and recommendations from the EXTRIP workgroup

Beta-adrenergic antagonists have different properties afecting
The EXTRIP workgroup assessed propranolol as non-dialyzable.

Atenolol and sotalol were assessed as dialyzable in patients with
patients severely poisoned with these drugs when aforementioned

adrenergic antagonists: systematic
workgroup 2021. Non dialysable…

their removal by ECTR. 
dialyzable.

with kidney impairment, and the workgroup suggests ECTR in
aforementioned indications are present.



No….in severe cases???

No

severe cases???



Lithium, Salicylés, Biguanides : OUI
Antiépileptiques (Phénobarbital, CMZ, Acide Valproïque), Baclofène : 
ADT, Méthotrexate, Isoniazide (INH), Cardiotropes : Plutôt NON.
Technique: Hémodialyse Conventionnelle. 

Antiépileptiques (Phénobarbital, CMZ, Acide Valproïque), Baclofène : OUI dans les sévères…
Plutôt NON.
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Guidelines for Local Anaesthetic Toxicity..Guidelines for Local Anaesthetic Toxicity..

 Decrease epinephrine dose to 
less than 1 mcg/kg. 

 Animal experiments for 
intraosseous administration of 
ILE.

ASRA Guidelines 2010



LES NANOPARTICULES POLYMÈRES ET LES LIPOSOMES?
Pour éviter la perfusion de grandes quantités de lipides…

Allen TM et al (2013) Liposomal drug delivery systems: from concept to clinical applications. 

LES NANOPARTICULES POLYMÈRES ET LES LIPOSOMES?
Pour éviter la perfusion de grandes quantités de lipides…

Allen TM et al (2013) Liposomal drug delivery systems: from concept to clinical applications. 
Adv Drug Deliv Rev 65: 36–48.



4 Méthyl-Pyrazole et Intoxication Paracétamol. Pyrazole et Intoxication Paracétamol. 





Les drogues illicites: le nouveau phénomène..

 Le Flumazénil (Annexate), antidote des intoxications par les benzodiazépines 
proposé en cas d’altération de conscience suite à la prise de 
petit enfant.

 Cas cliniques isolés: efficacité de la cyproheptadine  Cas cliniques isolés: efficacité de la cyproheptadine 
spécifique du syndrome sérotoninergique dans l’intoxication à l’ecstasy.

 Héroïne: La Naloxone. IV avec administration titrée d’une ampoule de 0,4mg 
diluée dans 4 ml. Les doses efficaces sont de 0,2 à 0,4 mg. La dose d’entretien 
sera la 2/3 de la dose qui a abouti au réveil.

Les drogues illicites: le nouveau phénomène..

), antidote des intoxications par les benzodiazépines 
proposé en cas d’altération de conscience suite à la prise de cannabis chez le 

cyproheptadine comme traitement cyproheptadine comme traitement 
syndrome sérotoninergique dans l’intoxication à l’ecstasy.

. IV avec administration titrée d’une ampoule de 0,4mg 
diluée dans 4 ml. Les doses efficaces sont de 0,2 à 0,4 mg. La dose d’entretien 
sera la 2/3 de la dose qui a abouti au réveil.



Anticorps polyclonaux anti-Ricin…
Anticorps spécifiques anti Digitaliques…..
Anti-Colchicine…….



CONCLUSION

Les intoxications médicamenteuses par le paracétamol et les psychotropes 
(benzodiazépines, neuroleptiques…) sont les plus fréquentes…
Le diagnostic repose sur les toxidromes
Le traitement épurateur (Lavage gastrique et charbon activé) a perdu du 
terrain... terrain... 
Le traitement antidotique est coûteux avec des avancées intéressantes 
(paracétamol, méthotrexate…).
Le traitement d’épuration extra-rénale est limité à certains médicaments 
(lithium, biguanides…) et repose sur des avis d’experts (EXTRIP)…
Le traitement symptomatique est le plus important et permet de sauver des 
vies… 
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Les intoxications médicamenteuses par le paracétamol et les psychotropes 
(benzodiazépines, neuroleptiques…) sont les plus fréquentes…
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Le traitement épurateur (Lavage gastrique et charbon activé) a perdu du 

Le traitement antidotique est coûteux avec des avancées intéressantes 

rénale est limité à certains médicaments 
(lithium, biguanides…) et repose sur des avis d’experts (EXTRIP)…
Le traitement symptomatique est le plus important et permet de sauver des 



TROISIEME ETAPE
Prévenir l'absorption

DEUXIEME ETAPE
Diagnostic étiologique

PREMIERE ETAPE
Stabiliser les fonctions vitales

Traitement non spécifique immédiat

SIXIEME ETAPE
Monitorage et assistance vitale

Admission en réanimation

CINQUIEME ETAPE
Elimination

QUATRIEME ETAPE
Neutralisation et antagonisation

Prévenir l'absorption


