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Introduction : Décrire et commenter une observation typique dxicttion par
TanaX produit euthanasiant animal classiquement détowaé les vétérinaires et leur
entourage dans un but suicidaire (essentiellementimjection). Le Tandkassocie un
hypnotique (embutramide), un curarisant (iodurendbézonium) et un anesthésique local
(chlorhydrate de tétracaine). La stabilité de cdange est assurée par la présence de
diméthylformamide (DMF).

Observation : Une femme agée de 49 ans, sans antécédentstresivée par son mari,
vétérinaire, inconsciente dans un tableau de cagité &/- convulsions, a proximité d’un
flacon de Tandkvide et sans trace d'injection. Le CAPTV de Toumlusontacté par le
SAMU 40, informe les intervenants sur les risqueke® particularités de cette intoxication.
Lors de la prise en charge par le SMUR local, leresadde Glasgow est a 6/15, il y a une
alternance de phases de fasciculations et d’'amitatiotrice : la patiente est alors sédatée
(protocole ISR), intubée, ventilée et transportees Ves urgences.

L'ingestion per os de Tan®est confirmée : la dose supposée ingérée est dgj2k DMF.

Un traitement « spécifique » par NAC est débuté l@@gvée aux urgences par voie IV et
poursuivi ensuite en réanimation. La biologie aldiest satisfaisante.

Au cours des 24 premieres heures, I'évolution @sbrfable avec réveil progressif a I'arrét de
la sédation et auto-extubation.

A J2, altération clinique neurologique avec trosblde la vigilance, thrombopénie
symptomatique (gingivorragie, épistaxis), dégramathémodynamique et importantes
perturbations biologiques notamment hépatique aTH %, facteur V a 13 %, plaquettes a
5 000 /mmi, ASAT a 262 Ul/l (>14N) et ALAT & 231 Ul/l (>14N).a patiente est & nouveau
sédatée, intubée, ventilée et bénéficie d'un trate symptomatique. En fin de journée, la
cytolyse hépatique s’est majorée avec des enzyapesisures a 2 000 Ul/I.

Devant la défaillance multi-viscérale majeure résl de I'insuffisance hépatocellulaire liée
a la toxicité du DMF, la patiente bénéficie d'unése en charge spécialisée symptomatique
optimale. Malgré I'évolution émaillée de 2 chocptspues et un pronostic initial trés réserveé,
cette prise en charge permet une récupératiorgqaknet biologique satisfaisante autorisant
une sortie de réanimation aprés quatre semaines.

Commentaires/conclusion : diminuer la gravité. La NAC qui avait été
'hépatotoxicité (individu dépendante) du  débutée précocement a été poursuivie au
DMF qui apparait de maniere retardée (au cours de la prise en charge. Elle a
bout de 2 a 3 jours voire plus: notion probablement modifié le pronostic de cette
d’inhibition dose dépendante par le DMF  grave intoxication.
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