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 Ilmu yang mempelajari aksi berbahaya zat 
kimia atas sistem biologis, yang bertujuan
untuk diagnosis, penyembuhan dan 
mengurangi resiko bahaya pada pasien 
atau korban keracunan



Arti  Penting

Toksikologi klinik

Identifikasi racun

Diagnosis keracunan

Aspek toksikokinetika

Terapi keracunan

Menyembuhkan

Mengurangi resiko

Mengobati

Menanggulangi

Membatasi menjalar

Mencegah bahaya 

lebih lanjut



Ruang  Lingkup

T. Lingkungan T. Ekonomi T. Kehakiman

?
Toksikologi klinik

Toksikologi Dasar



 Toksikologi lingkungan : pemejanan thd px scr tdk 
sengaja, krn senyawa yg mrpkn suatu polutan. Co. Pasien 
dtg ke rs krn makan kangkung (krn area tanam, akibat 
pestisida yg mencemari sungai yg t’tanam kangkung)

 Toksikologi Ekonomi : Pemejanan disengaja u/ mendapat 
nilai ekonomi yg lebih. mis zat pewarna pakaian 
digunakan pd makanan u/ pewarna u/ menambah nilai 
ekonomi. (geplak yg b’warna cerah, formalin)



 Toksikologi Kehakiman : Bila sudah merambah ke urusan 
yg berwajib, melanggar aturan dan menimbulkan 
masalah.

 Bs suatu kasus hy masuk dl 1 lingkup ilmu toksikologi, tp 
1 kasus masuk 2 lingkup atau bahkan 3 lingkup tsb.

 Co. Kangkung tercemar, saat masak di+ bahan yg 
memperparah (zat tambahan), keracunan, dan 
dilaporkan ke polisi.



Hubungannya Dengan Ilmu Lain

Toksikologi dasar

Farmakologi Peny. Dalam

Kimia Analisis Toksikologi  Klinik Patologi Klinik

Biokimiawi   Farmakol. Klinik

Farmakoterapi Kedokt. Forensik



Toksikologi Klinik

 Setiap obat pd dasarnya
dpt bersifat toksik

 Pd dose-dependent 
reaction, efek toksik obat
dpt diklasifikasikan sbg
 farmakologis
 patologis
 genotoksik

 Insiden dan keseriusan
toksisitas tgt pada  : 
konsentrasi obat dlm
tubuh dan durasi paparan



Pharmacological toxicity

Tergantung dosis

 Barbiturat : ansiolitik-
sedasi-somnolen-
koma

 Nifedipin : derajat
hipotensi tgt dosis

Tergantung lama 
paparan

 Antipsikotik : 
tardive dyskinesia 
tgt lama paparan



Toksikokinetika Racun
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ekskresi 

    Toksik Tak toksik 

Absorpsi 

Zat Beracun 

SIRKULASI SISTEMATIK 

Disposisi 

Eliminasi Distribusi 

Metabolisme 

Metabolit 

EFEK TOKSIK 

Tempat aksi 

Reseptor 

Sel Sasaran 

(Antaraksi) 



 Toksisitas obat tergantung :

a. Karakteristik absorbsi – koefisien partisi tinggi
dan derajat ionisasi rendahmudah
diabsorbsi

b. Karakteristik distribusi :
 Tergantung aliran darah
 Akumulasi organ tubuh tertentu (efek toksik

dan terapi tergantung akumulasi ini)
 Ikatan obat dengan protein plasma 

mengurangi efektivitas/toksisitas



c. Karakteristik Metabolisme
Bbrp bahan kimia bersifat racun karena ia mengalami
biotransformasi menjadi bahan kimia dengan efek toksik
lebih besar (metabolit reaktif)

 Mis :
metanol formic acid (highly toksik metabolite)  dg 

bantuan enz alcohol dehydrogenase. Ethanol dpt
menghambat perubahan tsb

Acetaminophen  electrophilic metabolite. Metabolit
ini didetoksifikasi oleh glutathione. Jk glutathionenya
habis / tdk mencukupi metabolit reaktif tsb
berikatan dengan essensial macromolekul constituent 
dari hepatosit  cell death. N-acetylcysteine menjaga
konsentrasi glutathione.



 Karakteristik ekskresi :
 Alat ekskresi terpenting : hati & ginjal
 Obat dianggap benda asing, tubuh

mengubah bentuk yang bisa diekskresi
(lebih larut air, lebih polar)

 Metabolit yang terbentuk tidak aktif
& toksisitasnya berkurang

 Ekskresi dalam bentuk utuh / asalnya
atau metabolit

 Keracunan – diuresis bermanfaat bila –
obat di ekskresi lewat urin dalam bentuk
aktif



Contoh Penemuan Keracunan

1895 : Tumor VU pada pekerja pabrik anilin.

1950 : Talidomid ( digunakan untuk sedatif ) 

Toksisitas akut  : rendah

Kronis : Cacat Fokomelia

1960 : Metil merkuri dalam ikan  

Penyakit Paralisis - Kematian



Thalidomide (1962)



Organ Toxicity of Selected Chemicals



Characteristics of Toxicity of Metals



Examples of Toxic Food Additives and 

Contaminants



Toxicity of Selected Solvents



Toxicity of Selected Pesticides



IMMUNE-RELATED DRUG EFFECTS



Perbedaan respon toksik, 

idiosinkrasi dan allergi



Apa beda ES, efek merugikan dan

efek toksik ?

 Obat dpt menimbulkan efek yg tidak
diinginkan yg berkaitan dgn dosis yg
diberikan :

 1. efek samping (side effect)

 2. efek merugikan (adverse effect)

 3. efek toksik (toxic effect)



Side 
effect

 Efek yang tidak
berbahaya atau
merugikan

 Mis : mulut kering
atau sedasi karena
antihistamin

 Efek dpt ditoleransi, 
obat brmanfaat utk
pengobatan

Adverse effect

• efek yang merugikan dan 
berbahaya

• Mis : diare terus menerus, 
muntah, gangguan SSP 
yg menyebabkan 
bingung, kerusakan organ 
krn konsumsi obat jangka 
panjang



Toxic effect

 Efek yg sangat berbahaya/mengancam 
kehidupan

 Pemberian obat dihentikan/diberi terapi 
supportif/antidotumnya
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TERATOGENESIS



Figure 10-1: Effects of 
Teratogens at 
Specific Stages of 
Fetal DevelopmentMoore, 1993.



TERATOGENESIS









Penatalaksanaan Toksisitas Akut

 Tergantung jenis bahan toksik 

 Berdasar jenis terapi :

 terapi non spesifik terapi supportif utk 
mendukung fungsi vital 

Sesak  O2

Muntah dan diare  rehidrasi dg infus

Hipoglikemi  glukosa

Kejang  obat antikonvulsi,

Dll

 terapi spesifik antidotum



IDENTIFIKASI  RACUN

Mengenali bahan yang diduga menjadi 
penyebab keracunan

Penting untuk diagnosis

Jenis/ sifat berbeda

pertolongan / pengobatan berbeda



- wawancara dengan pasien / keluarga  atau teman

- identifikasi di tempat kejadian

- pemeriksaan laboratorium

^ sampel biologis

^ pakaian

^ barang-barang disekitar

Sangat penting tahu KAPAN racun ditelan

- memperkirakan kadar racun dlm plasma

- memperkirakan tk keparahan 

- dapat tahu racun sudah sampai pada fase apa

- untuk dapat memperkirakan racun sdh mencapai organ apa

CARA IDENTIFIKASI :





Principal Theraphies

(1) initial decontamination;

= menjaga konsentrasi racun di jaringan yang krusial
serendah mungkin dengan cara : mencegah absorbsi
lebih lanjut

(2) enhance elimination; 

= menjaga konsentrasi racun di jaringan yang krusial
serendah mungkin dengan cara : meningkatkan
eliminasi

(3) specific antidotes

= melawan efek farmakologis dan toksikologis pada
organ target



Mencegah Absorbsi Toksikan Lebih Lanjut

 Rangsang muntah

 Pemberian Obat Emetik : Ipekak, Apomorfin

 Gastric lavage

 Pemberian Chemical Adsorption

 Pemberian Chemical Inactivation

 Purgation

 Whole-bowel irrigation (WBI) : polyethylene glycol



Menstimulasi pharynx posterior
 Indikasi : keracunan bahan kimia per oral, immediate 

(< 4 jam)
Kontraindikasi :

 pasien menelan bahan korosif spt asam kuat, alkali 
(drain cleaners)  perforasi lambung dan nekrosis 
esofagus.

 Pasien koma / pingsan  aspirasi pada isi lambung
 Pasien menelan CNS stimulant  precipitate convulsion
 Pasien menelan petroleum distillate (kerosin, gastolin, 

atau petroleum based liquid furniture polish)
pemuntahan hidrokarbonnya  aspirasi  chemical 
pneumonitis.



Ipecac

 bekerja sebagai emetic karena menyebabkan efek iritasi 

pada enteric tract dan berefek pada chemorecepptor 

trigger zone (CTZ) pada area postrema medulla. 

 Indikasi : pasien harus sadar dan menelan racun < 60 

menit

 sirup ipekak bisa dibeli tanpa resep, onset 15-30 menit

 dosis anak 6 bln - 12 th : 15 ml

 dosis anak > 12th -dewasa : 30 ml

 emesis tidak boleh diberikan dlm kondisi lambung 

kosong jd harus dikasih minum air



Apomorphine 

menstimulasi CTZ , dan memberikan efek emetik

pemberian : parenteral t.u subcutane bisa 

diberikan pada pasien yang tdk sadar atau tidak 

kooperatif

menginduksikan muntah stlh 3-5 mnit,.



 Cara : memasukkan nasogastrik tube (NGT) ke

lambung mengalirkan air / air hangat / susu / cairan

normal salin (NS), atau setengah NS lewat NGT  u/ 

membuang racun yang belum terserap

 Indikasi : pada pasien sadar, menelan bahan

berbahaya dalam wktu < 60 menit

 Kontra indikasi : tidak boleh diberikan rutin dalam

managemen pasien keracunan



Actived Charcoal Drugs (ACD)
 permukaan partikel ACD akan menyerap bahan kimia atau

obat (racun)  mencegah absorbsi lbh lanjut dan toksisitas

 Bahan kimia yang bisa diserap ; theophiline, fenobarbital, 
carbamazepine, dapsone, quinine

 Penggunaan bersama dg ipekak atau antidote tertentu
ACD akan menyerap ipekak / antidotenya me  efek
ipekak /antidote

 ACD di usus menghambat enterohepatic cycle toksikan
(tricyclic antideppressant dan gluthimide)  mempercepat
ekskresinya



Arang aktif 

Dosis : 1 g / kg BB atau 10 X senyawa yang tertelan, 
bisa diulang 0,5 – 1 g/kg BB/ 2 - 6 jam

Cara :

a. campur dg 4 – 8 bag air minumkan

b. campur dg katartikanya (jangan diulang

c. bila muntah, ulangi, dosis kecil sering, atau dg 
nasogastrik, bisa di+antimuntah

d. diulang bila : obat dg distribusi dan ikatan protein-
plasma kecil, sekresi lewat hepar &usus, metabolit 
aktif mengalami resirkulasi



Activated Charcoal continued

Pour liquid into container. Have patient drink full dose.

Shake container throughly.



 Butuh waktu lebih lama dibanding pemberian ACD atau 
gastric lavage

 Pemberian bahan kimia ini bertujuan : mengubah unsur 
kimia racun menjadi kurang toxic atau menghambat 
absorbsi nya lebih lanjut

 Mis : 

 formaldehid + amonia  hexamethylenetetramine 

 Sodium formaldehide sulfoxylate bs mengubah ion 
merkuri menjadi metallic mercury yang kurang bisa  
larut

 Sodium bicarbonate mengubah ion ferrous mjd ferrous 
carbonate yang absorbsinya jelek



 meminimalisasi absorbsi dengan cara mempercepat lewatnya
toksin melalui GI tract

 Indikasi : 

pasien menelan enteric coated tablets 

waktu setelah penelanan bhn toksik > 1 jam



Contoh : 
- Sorbitol 70%, dewasa 50 – 100 ml, anak 1 ml / 

kg BB, paling disukai
- magnesium sitrat 10% (1,6 meq/ml), dewasa 

100 –150 ml, anak 1ml/ kg BB
- magnesium sulfat 10% (0,8 meq/ml), dewasa 

150 –250 ml, anak 1-2 ml/ kg BB,  hati2 
pada pasien gagal ginjal dan penelanan nefrotoksin

- natrium sulfat 10% (1,4 meq/ml), dewasa 150 –250 ml, 
anak 1- 2 ml/ kgBB, hindari natrium pada hipertensi 
& gagal jantung kronis, katartika dg dasar minyak 
dilarang



 Dg polyethylene glycol

 teknik ini memicu defekasi dan mengeliminasi 

seluruh isi usus

 dipakai pada kasus keracunan akut oleh tablet 

sustained release atau tablet enteric coated dan 

ingestion of iron, lead, zinc.





 Obat dan racun  diekskresi melalui urin 

melalui filtrasi glomerulus dan sekresi aktif 

tubulus  dpt direabsorbsi kembali ke sirkulasi 

darah jk obat tsb lipofilik atau melalui aktif 

mekanisme transport

 REABSORBSI PASIF bisa diubah dg diuretik, 

perubahan asam basa urine



 menghambat reabsorbsi dengan menurunkan
gradien konsentrasi obat dari sel lumen tubulus

 meningkatkan aliran melewati tubulus

 Diuretik yg bisa dipakai : Furosemide (t’sering) dan
osmotic diuretic

 Diuresis paksa hrus hati-hati, trutama utk pasien
yang gagal ginjal, gagal jantung, gagal paru/ 
pulmonary complications 



 Prinsip : molekul yang tidak terionisasi terabsorbsi jauh
lebih cepat daripada molekul polar (yg terionisasi)

 Perubahan dari yg tdk terionisasi mjd terionisasi pada
toksicant dpt terjadi akibat perubahan pH pada cairan
tubulus  mempercepat eliminasi

 Contoh :
 Obat asam (mis: fenobarbital dan salisilat) lebih cepat
diekskresi pada kondisi urin alkaline daripada urin
asam.Alkalinisasi urin akan mempercepat eliminasi
urin terhadap chlorpropamide, diflunisal, fluoride, 
methotrexate, phenobarbital, and salicylate
 Obat basa spt amphetamin secara teoritis dpt
ditingkatkan ekskresinya dengan acidifikasi urin



 Alkalinisasi urin KI : pada kasus fungsi renal compromised 

atau renal failure

 Acidifikasi urin dpt dilakukan dgn administrasi amonium 

klorida atau asam askorbat

 Ekskresi obat asam lwt urin secara partikular sensitif thd 

perubahan pH urin jk pKa-nya antara 3-7,5.  Obat basa : 

antara 7,5-10,5



 Hemodialisis dan peritoneal dialisis

 Hemodialisis sangat lebih efektif dbndg peritoneal 

dialisis dan esensial untuk  bbrap kasus intoksikasi life 

threatening, spt metanol,  ethylene glycol, salicylate





TOXICANT ANTIDOTE/TREATMENT

Acetaminophen N-acetylcysteine

Anticholinesterase, organophosphates Atropine, pralidoxime

Iron salts Deferoxamine

Methanol, ethylene glycol (antifreeze) Ethanol, fomepizole, dialysis, 

CaEDTA, demercaprol, succimer

Arsenic, mercury, gold Dimercaprol, succimer

Copper, arsenic, lead, gold Penicillamine

Antimuscarinic, anticholinergic agents Physostigmine

Cyanide Amyl nitrite, sodium nitrite, sodium 

thiosulfate

Salicylates Alkalinize urine, dialysis

Heparin Protamine

Methemoglobinemia Methylene blue

Opioids Naloxone



TOXICANT ANTIDOTE/TREATMENT

Benzodiazepines Flumazenil

Tricyclic antidepressants Sodium bicarbonate for QRS 

prolongation, diazepam or lorazepam 

for seizures, cardiac monitor for 

arrhythmias

Warfarin Vitamin K

Carbon Monoxide 100% O2, hyperbaric O2

Digitalis Stop dig, normalize K, lidocaine, anti-

dig Fab

Beta-blockers Glucagon

streptokinase Aminocaproic acid

Theophylline/phenobarbital Activated charcoal

Cocaine/amphetamines Supportive, avoid beta-blockers

Lithium Dialysis



Some Specific Antidotes for 

Toxic Drugs and Chemicals



Organophosphate/Carbamate Poisoning 
Pathophysiology

 Inhibit the enzyme acetylcholinesterase which 
breaks down acetylcholine

 acetylcholine accumulates in the parasympathetic 
NS results in overstimulation & hyperactivity of 
smooth muscle and glands



Organophosphate Poisoning

MUSCARINIC

 D-efecation

 U-rination

 M-iosis

 B-bronchorrea

 E-xcitation (muscular)

 L-acrimation, salivation

NICOTINIC

 M-uscle weakness

 T-achycardia

 W-weakness

 H-hypertension

 F-fasciculations

Anticholinergic

= Atropine

Pralidoxime (2-PAM)

= regenerates acetylcholinesterase



Rattlesnake

Cottonmouth (water 

moccasin)



 Venom bisa menghancurkan protein, 
komponen lain jaringan, RBC, dan
mempengaruhi faktor pembekuan

 infarction dan nekrosis bisa berkembang
pada tempat gigitan

 gigitan yg parah bs mjd fatal dlm 6-30 jam 
(jarang skali ada yang fatal sblm 30 mnit)

 Perkembangan antibodi monoklonal
manusia dpt melawan toksin spesifik gigitan
ular hasil terapeutik yang potensial

SABU : SERUM ANTI BISA ULAR



KESALAHAN YG SERING TERJADI PADA 
“MANAGEMENT OF POISONING”

 Universal antidote (magnsium oksida , asam tannat) 
 tidak bermanfaat bahkan merusak .

 Menetralkan zat asam / alkali yang tertelan berakibat -
pembebasan panas dan meningkatkan destruksi 
jaringan. (Melarutkan zat kaustik dan asam lebih baik 
dengan menggunakan susu / air 15 ml / Kg)

 Induksi muntah dengan menggunakan jari tangan , 
coper salt , larutan hypertonik -> merusak mulut dan 
oesophagus



 Penggunaan katartik dengan bahan dasar minyak -
>lipid pneumonia .

 Cairan pembilas yang banyak mengandung Na 
dan fosfat ->gangguan keseimbangan elektrolit .

 Pemberian glukose dalam kadar besar -> 
menurunkan kadar fosfat dan kalium .

 Pengasaman urin yang kurang hati hati -> 
meningkatkan kemungkinan gagal ginjal. (destruksi 
dan ekskresi myoglobin )

 Penggunaan kateter ->merupakan sumber infeksi



Kesalahan :
* Antidotum universal (arang roti panggang, magnesium oksida, asam 

tanat) tidak bermanfaat, merusak

* Sirop ipekak diberikan segera

* Zat asam/alkali kuat tidak boleh dinetralisir, tapi diencerkan.

* Induksi muntah, hati-hati dapat merusak mulut dan esofagus

* Bilas lambung, tak harus dilakukan, pemejanan lebih dari 2 jam tak 
perlu, cairan pembilas yg banyak mengandung na- trium dan fosfat 

gangguan keseimbangan elektrolit yg berat

*Stimulan pernafasan & obat analeptik tidak bermanfaat, merusak

* Pengasaman urin gagal ginjal

* Dialisis dan jumlah cairan yang besar menurunkan suhu tubuh & 
gangguan fungsi kardiovaskular

* Hati-hati dalam mendiagnosis kematian otak          overdosis sedatif-
hipnotik



Fundamentals of 

Poisoning Management





Selamat belajar …..




