Острые отравления циннаризином.

Обследовано 5 больных с острым отравлением цйннаризином. Все больные - женщины в возрасте от 13 до 38 лет, средний возраст 21,8±4,3 лет. Принятая доза колебалась от 2.0.до 100 таблеток, в среднем 26,3±6,6 мг/кг. У больных не отмечалось нарушений гемодинамики, брадикардия наблюдалась в двух случаях, АВ блокада I степени - в 1 случае. У трех больных ширина комплекса QRS была 100 мс (в среднем по. группе - 92±5 мс). При проведении у четырех больных электрофизиологического исследования в одном случае выявлена депрессия синусового узла (или, возможно, блокада выхода СА-зоны) и в трех случаях - блокада входа СА-зоны при частотах стимуляции 100 и 140 в Гмин (при частоте ЭКС 140 и выше блокада входа С А зоны не является патологией). Только у одной больной периодика Венкебаха возникла на частоте 120 в 1 мин, у остальных — на более высоких частотах. По данным математического анализа сердечного ритма у двух больных при брадикардии наблюдалось преобладание парасимпатической регуляции ритма. У трех больных на фоне тахикардии преобладала симпатическая регуляция. Атропин, введенный внутривенно двум больным, у которых выявлялась брадикардия, :учащал

Описание клинического случая: Больная К, 19 лет, поступила в Свердловский областной центр по лечению отравлений 4.06.98 через 1 час после приема 100 таблеток стугерона (2,5г). При поступлении наблюдалась синусовая брадикардия 51 в 1мйн. ЭКГ: RR 1170-мс, PQ 110 мс, ORS 80 мс, QT 450 мс. При матаматическом анализе сердечного ритма выявлялось преобладание тонуса парасимпатического отдела вегетаттивной нервной системы (BP 680 мс, ИНРС 19,6, АМо 24%, преобладание средних (51,3%) и дыхательных (39,7%)волн в^Штре). № этом фоне введён СаС1Л,5 г за 2® мин внутривенно капельно. Сразу после введения кальция на ЭКГ зарегистрирована СА блокада II степени 2 типа и интервалами RR 1530 -880 мс. После внутривенного введения. 1. мг атропина восстановился синусовый ритм, RR 650 мс, PQ 140 мс, QRS 100 мс, QT 400 мс. Ряд нарушений автоматизма и проводимости выявлен при электрофизиологическом исследовании:

	Частота стим/мин
	RRисх. (мс)
	ВВФСУ (мс) .
	КВВФСУ (мс)
	ВСАП (мс)
	St-v (мс)
	Т.Венкебаха стим./мин

	1
	исходные данные .

	80
	930
	1300
	370
	170
	180
	150

	90
	850
	1520
	670
	320
	200
	

	100
	900
	1020
	120
	40
	180
	

	120
	860
	1380
	520
	180
	200
	

	140
	890
	1280
	195
	200
	320
	

	После СаС12 10%-15 мл

	80
	     11ЗО
	1360
	.230
	80
	180
	120

	  100 
	950
	1580
	      630
	190
	      240
	

	После атропина 0,1%-1 мл :,

	.   120
	615
	 780   .
	  165 :
	80
	     160
	   150

	140
	   620 v
	840
	      220
	120
	200
	


При первом электрофизиологическом исследований признаки депрессии синусового узла зарегистрированы на частоте ЭКС 90 в 1 мин. Резкое снижение КВВФСУ и ВСАП на следующей частоте свидетельствуют о развитии, .синоатриальной блокады входа. Депрессия синусового узла выявляется и после введения кальция (при частоте ЭКС 100 в 1 мин), снижается пропускная способность АВ соединения (т. Венкебаха 120 в 1 мин). После введения атропинй не было признаков нарушения функций СУ и СА проводимости.

Таким образом, при острых отравлениях циннаризином можно отметить ухудшение проводимости в СА зоне, при массивном отравлении выявлена депрессия синусового узла. Выявленные, нарушения купируются введением атропина, но не кальция.
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