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REZUMAT

Disociatia electromecanica are o multitudine de cauze,
printre care si intoxicatia cu betablocante si prezenta ei
implica un prognostic rezervat al pacientului. Manifestarile
clinice principale in intoxicatia cu betablocante sunt cele
cardiovasculare - bradicardie si colaps, asociate cu cele
neurologice - coma, convulsii. Toxicitatea propranololului
este determinata, pe de o parte, de liposolubilitatea lui
mare si, pe de alta parte, de efectele chinidin-like.

Prezentam cazul unei paciente tinere cu disociatie
electromagnetica, adusa in stare de coma, convulsii, puls
imperceptibil, tensiune arteriala nedeterminabila, fenomene
clinice instalate in urma ingestiei in scop autolitic de
propranolol. Evolutia cazului a fost nefavorabild, in ciuda
masurilor terapeutice instituite.

Cuvinte cheie: disociatie electro-mecanica, intoxicatie
cu propranolol.

ABSTRACT
Electromechanical dissociation due
to propranolol ingestion

Electromechanical dissociation has a lot of causes, the
poisoning with betablockers being one of these. The
patients with this cardiac complication have a poor
outcome. In betablockers intoxication the main clinical
manifestations are represented by cardiovascular effects -
bradycardia and low blood presure, in association with
neurologic effects - coma and convulsions. The toxicity of
propranolol is caused by it's high lipid solubility and
quinidine-like effects.

We present a case of an young patient with electrome-
chanical dissociation, who was admitted with coma,
convulsions, absence of pulse and blood pressure. All of
these symptoms appears after an attempted suicide using
propranolol. Despite of the therapeutic measurea applied
the prognosis was reserved and the patient deceased.

Key words: electromechanical dissociation, propranolol
acute poissoning.

Date generale

Disociatia electromecanicd este o complicatie cardiaca
grava, ce implica un prognostic rezervat §i care poate avea
mai multe cauze, printre care si intoxicatia cu betablocante.
Ca urmare a domeniului extins de utilizare al betablocantelor
(HTA, boala ischemicad cardiacd, tireotoxicoza, migrena,
tremor esential, etc.) a crescut si incidenta intoxicatiilor
voluntare prin ingestie de betablocante. Dintre acestea,
propranololul este cel mai frecvent folosit in tentativele
autolitice, fiind cel mai cunoscut betablocant. El determina
intoxicatiile cele mai grave, cu potential letal mare, ca urmare
a liposolubilitatii lui crescute si a efectelor antiaritmice de tip
chinidin-like (1, 2, 3, 5).

Tabloul clinic al intoxicatiei cu propranolol este determinat
de blocarea receptorilor simpatici betaadrenergici, care
determina efecte cardiovasculare prin eliberarea de
catecolamine circulante, precum si efecte asupra
metabolismului, prin scdderea producerii de cAMP
intracelular,

In functie de cantitatea de betablocante ingerata, de tipul
betablocantului, de asocierea cu alte toxice, de sensibilitatea
individuala la betablocante, de prezenta comorbiditatilor sunt
descrise trei forme clinice de intoxicatie (1, 2, 5, 7):

* formele usoare, in care pacientul este asimptomatic;
* formele medii, in care pacientul prezinta
hipotensiune arteriald usoara (TAS > 80 mmHg)

si/sau bradicardie (FC < 60 batai/min);

* formele severe, caracterizate prin prezenta
hipotensiunii arteriale severe (TAS < 80 mmHg),
a bradicardiei (FC < 60 batai/min), a starii de
coma, convulsiilor si hipoglicemiei.

Tinand cont de semnele clinice majore, de cele mai multe
ori se impune efectuarea unui diagnostic diferential al
formelor severe de intoxicatie cu betablocante cu: alte come
toxice convulsivante (cu clonidina, cu blocanti calcici, cu
digitald, cocaina, carbamati, substante hipoglicemiante -
insulind, antidiabetice orale); alte cauze de hipoglicemie; alte
cauze de soc; come convulsivante de cauza neurologica (1, 2,
7.

Prezentare de caz

1. Datele de anamneza

O tanara in varsta de 30 ani a fost adusa cu ambulanta la
Unitatea de Primire a Urgentelor din cadrul Spitalului de
Urgente lasi in stare de inconstientd, prezentand convulsii
tonicoclonice, colaps, puls imperceptibil si bradipnee severa.

Sotul pacientei, care a gasit-o la domiciliu in aceastd stare,
ne-a declarat ca era deprimata in ultima vreme din cauza
unor probleme financiare si cd in urma cu aproximativ 2 ore
a comunicat ultima oard cu ea, nesesizand o modificare
deosebita in comportamentul acesteia. De asemenea, ne-a
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declarat cd sotia sa nu avea nici un fel de antecedente
patologice si ne-a prezentat ambalajul de la medicamentele
ingerate de bolnava (36 comprimate propranolol de 40 mg).
Personalul medical de pe Ambulantd, care a sosit la
domiciliul pacientei, a gisit-o in stare de inconstient{d, cu puls
imperceptibil, tensiune arteriald nedeterminabild, 6 respiratii/
min, cianozi intensa periorala si a extremitatilor.
S-au instituit masurile de prim ajutor:
e subluxaia anterioard a mandibulei, montarea unei
pipe Guedel si asigurarea ventilatiei pe masca;
* asigurarea unei linii venoase pe care s-a inceput
administrarea in perfuzie de solutii cristaloide;
e administrarea de atropind 1 mg intravenos.
Pe timpul transportului pacienta a prezentat convulsii
tonicoclonice pentru care a fost necesard administrarea i.v.
de diazepam 5 mg.

2. Examenul clinic

in momentul sosirii in Unitatea de Primire a Urgentelor
pacienta prezenta:
¢ scor Glasgow 4 - 5;
* pupile cu tendintid de midriaza, cu reflex fotomotor
lenes;
* reactie de decorticare la stimuli nociceptivi;
e 4 - 5 respiratii spontane/min;
* puls imperceptibil;
e tensiune arteriald nedeterminabild;
e cianoza periorald si a extremitatilor;
* plagd muscata la nivelul limbii.

Tabelul 1 Examenul clinic la sosire
SNC - comd gradul III

- scor Glasgow 4 - 5

- decorticare la stimuli durerosi
- midriaza bilaterald cu RFM
prezent

- zgomotele cordului inaudibile
- puls imperceptibil

- tensiunea arteriala
nedeterminabila

- frecventa respiratiilor: 4/min.

Aparat cardio-vascular

Aparat respirator
Tegumente si mucoase - cianozi periorala si
a extremitatilor
- plagd muscata pe marginea
laterala a limbii

3. Datele paraclinice
Tabelul 2

Probe biologice curente

Datele paraclinice

Hemoleucograma - normala
Glicemie - 84 mg/dl
Uree sanguind - 42 mg/dl
Electroliti - normali
Rezerva alcalind - 9 mEq/]
Sa02 - 32%
Propranolol prezent
Ritm idioventricular accelerat -
absenta undelor P, complexe
QRS largi (0,20 sec.),
monomorfe, frecventa
cardiaca: 70/min, interval QT:
0,60 sec.

Analize toxicologice
ECG
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Fig. 1 - ECG la sosire - ritm idioventricular
accelerat

4. Tratament gi evolutie

S-a instituit imediat protocolul de resuscitare
cardiorespiratorie, care a vizat restabilirea perfuziei catre
organele tintd, in special catre creier, prin cresterea debitului
cardiac:

* s-a practicat intubatie orotraheald si protezare
mecanica a respiratiei;

® sa asigurat pozitia Trendelenburg, pentru a creste
irigatia la nivelul creierului;

* s-a efectuat ECG, care a evidentiat un ritm
idioventricular accelerat si un interval QT de 0,6
sec.,;

* s-a administrat i.v. 1 mg Atropina, dupa care s-a
repetat administrarea la fiecare 5 minute pani la
doza de 3 mg, farad raspuns favorabil;

® s-a administrat Adrenalind 1 mg i.v. lent; cloruri de
calciu 10% 10 ml i.v,; solutie bicarbonat de sodiu
14%o;

* concomitent s-a inceput masajul cardiac extern;

e sa instituit incd o linie venoasd pe care s-a inceput
administrarea in perfuzie intravenoasa de
Dopamini 5 pg/kg/min, crescutd progresiv pana
la 10 pg/kg/min, sub care tensiunea arteriald
sistolicd a crescut la 50 mmHg si s-a mentinut o
scurtd perioadd, dupd care s-a prabusit;

* s-a montat o sonda Foley pentru monitorizarea
diurezei;

* intrucat starea bolnavei s-a mentinut criticd, neavand
nici un raspuns la terapia instituitd, s-a trecut la
administrarea de glucagon, pentru stimularea
producerii de cAMP pe cale nonadrenergica, in
dozd de 5 mg i.v. in bolus, dozi repetatd la un
interval de 10 minute;

* deoarece tensiunea arteriala si frecventa cardiaca
nu s-au redresat sub tratament farmacologic, iar
bolnava s-a mentinut anurica, cu toate masurile
de reechilibrare instituite, s-a trecut la efectuarea
de pacing cardiac extern;

e in paralel cu masurile de resuscitare
cardiorespiratorie s-au instituit i masurile de
epurare a toxicului prin efectuarea spilaturii
gastrice cu sondd Foucher si administrare de
cdrbune activat pe sonda.

Evolutia cazului a fost nefavorabild, in ciuda tuturor
masurilor terapeutice folosite instalandu-se exitusul pacientei
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la 2 ore de la sosirea in triajul spitalului.

Tabelul 3 Masurile terapeutice instituite

1. misuri de sustinere a functiilor vitale
- intubatie orotraheala si protezarea respiratiei
- masaj cardiac extern

2. masuri terapeutice pentru restabilirea perfuziei
tisulare

- administrarea de solutii cristaloide: 10 - 20 ml/kg
corp

- asigurarea pozitiei Trendelenburg

- terapia farmacologica reprezentata de:

Atropind - 1 mg i.v. repetati la interval de 3
- 5 min. pani la doza totald de 3 mg

Adrenalini - 1 mg i.v. lent

Dopamina - 5 mcg/kg corp/min in p.Lv.
crescutd progresiv la 10 mecg/kg corp/
min

Glucagon - 5 mg i.v. repetatd dupd 10 minute

Clorurd de calciu 10% - 10 ml i.v.

- pacing cardiac extern, pentru a creste
contractilitatea miocardului, ca urmare a lipsei
de raspuns la terapia farmacologica

- combaterea acidozei

3. mdsuri terapeutice de epurare a toxicului
- spaldtura gastricd cu sonda Foucher
- administrarea de cirbune activat pe sondi - 50 g

Discutii

Cazul prezentat reprezintd o intoxicatie severda cu
betablocante, la care efectele cardiovasculare (bradicardie
severa §i soc) s-au asociat cu cele extracardiace (comad,
convulsii).

Efectul inotropic negativ al propranololului este explicat
prin interferenta sa cu transportul ionilor de calciu la nivelul
reticulului sarcoplasmic si mitocondriei.

Efectele extracardiace, specifice intoxicatiei cu
propranolol, apar ca urmare a liposolubilititii sale crescute
ce determina distributia rapidi a acestuia la nivelul creierului.
Aparitia toxicitatii cerebrale poate fi explicati, pe de o parte,
prin hipoxia cerebrald secundari afectirii pompei cardiace,
iar pe de altd parte, prin actiunea toxicid directi a
propranololului asupra SNC, ca urmare a blocirii canalelor
de sodiu (2, 3, 4).

O altd cauza a toxicititii crescute a propranololului este
determinati de producerea metabolitilor activi (4 hidroxi-
propranolol) care prelungesc durata de viati biologici si astfel
depgigesc durata normald de viatd plasmatica (2, 3).

In cadrul patologiei toxice, intoxicatia acutd cu
betablocante este mai rar intalniti in practica medicali,
comparativ cu alte intoxicatii medicamentoase (barbiturice,
benzodiazepine, neuroleptice). Ea trebuie insd cunoscuti de

medicul practician, fiind o intoxicatie gravd, pentru a fi cat
mai rapid diagnosticati si tratata corespunzitor, in functie de
aceste elemente depinziand prognosticul pacientului.

Am prezentat acest caz din urmatoarele considerente:

* evolutia cazului a fost nefavorabild, desi doza de
propranolol ingeratd de pacienta noastra a fost de
1440 mg, iar datele din literatura de specialitate
mentioneaza dozele letale cuprinse intre 1800 -
3200 mg propranolol (2, 3, 4, 5, 6);

* fenomenele clinice de o gravitate deosebiti s-au
instalat in primele 2 ore de la ingestie, desi
majoritatea autorilor mentioneaza debutul
simptomatologiei in primele 6 ore (2, 6);

* lipsa unor antecedente patologice deosebite, precum
si a asocierilor toxice care ar fi putut si influenteze
exitusul pacientei;

* prezenta disociatiei electromecanice - o complicatie
grava a intoxicatiei cu propranolol, mai rar intilnita
in practica (2, 3, 4, 6);

* lipsa raspunsului favorabil la administrarea de
clorurd de calciu, desi o serie de autori
mentioneaza evolutia bund a cazurilor de
intoxicatie cu betablocante tratate cu clorurd de
calciu iv. (2, 3, 4).

Singurele argumente care ar putea explica evolutia fatala
a cazului sunt reprezentate fie de o sensibilitate crescuti la
betablocante, fie de 0 dozi si un interval mai mare de timp
scurs intre momentul ingestiei si momentul instituirii
masurilor terapeutice specifice (posibil si fi fost mai mare de
2 ore).
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