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Introduction . Le bromoforme (CHBJ a été largement utilise comme antitussif au délout
20°™ siecle ; il provoquait une légére somnolence aosed habituellement prescrites
(60 mg/kg/j) ; un coma et une dépression respmatmsponsable, dans quelques cas d'un
déces, ont été rapportés entre 1900 et 1910, apess surdosages accidentels.
Expérimentalement, le bromoforme est hépatotoxidams plusieurs espéces de rongeurs,
mais aucun cas humain d'hépatite n'est publié.

Méthode. Nous rapportons un cas d'ingestion volontaire lemoforme, par une
technicienne de laboratoire, sur son lieu de ttavai

Observation. Une femme de 22 ans, dépressive, ingere 100 mirataoforme. A l'arrivée

en milieu hospitalier, 20 minutes plus tard, ebé @nsciente avec une bradycardie (40 bpm),
une hypotension artérielle (80/30 mm Hg) et un bdaciculo-ventriculaire du ®i degré.
L'administration d'un soluté macromoléculaire etptédrine normalise rapidement I'état
hémodynamique. Au cours de I'heure suivant la prusecoma (score de Glasgow a 6)
apparait, nécessitant une intubation sous séd@tiatazolam et fentanyl) et une ventilation
assistée pendant 24 heures.

Le bilan met en évidence des images radio-opagoesirmant I'ingestion, sur un cliché fait
vers H4 et un lavage gastrique est effectué a ttbtraitement par N-acétylcystéine par voie
orale est débuté et poursuivi jusqu'al®gour ; I'examen endoscopique effectué a H7 ne
montre qu'une gastrite érythémateuse ; une attéi@patique modérée, maximale a H11
(AST : 5.4 N, ALT : 3.4 N), puis lentement régressitransaminases normales a J35) est
observée. La créatininémie est restée normalesigegs cliniques se sont amendés en moins
de 24 heures. Il n'a pas été possible de réalissrdbsages de bromoforme, mais les
ionogrammes sanguins ont montré une chloremie dem@ntre 119 et 108 mmol/L, au
moins jusqu'au B jour de l'intoxication (elle n'a plus été cont@knsuite), ce qui peut étre
le reflet indirect de la présence de brome.

Discussion Expérimentalement, l'intoxication aigué et/ou aghé par le bromoforme est
responsable d'une dépression du systeme nervetralcefune hépatite cytolytique et d'une
atteinte rénale. A dose égale, I'hépatotoxicité bdomoforme est supérieure a celle du
chloroforme. Par analogie avec son homologue chlmméconsidére que les effets toxiques
rénaux et hépatiques du bromoforme sont dus a utabwlée d'oxydation réactif, le
dibromure de carbonyle (analogue bromé du phosgépueé)est neutralisé par conjugaison
avec le glutathion. C'est ce mécanisme d'actiobgiie qui a justifié I'administration précoce
de N-acétylcystéine ; en raison de la méconnaissale la cinétique d'élimination du
bromoforme, elle a été poursuivie plusieurs joktke a probablement permis de prévenir une
atteinte systémique sévere, car bien qu'on ne skspas de dosage du bromoforme, la dose
supposeée ingérée, les troubles de conscience epéestés digestives observés sont tous en
faveur d'une prise massive.



