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Abstract

Intoxicatiile cu medicamente din categoriile betablocantelor
si a blocantelor canalelor de calciu, fara a fi cele mai frecvente
patologii toxicologice, pot reprezenta unele dintre cele mai redu-
tabile incercari pentru medicul de urgenta prin potentialul ridicat
de generare a instabilitatii functiilor vitale de multe ori refractara
la majoritatea gesturilor terapeutice de urgenta. Din acest motiv,
pe linga necesitatea cunoasterii mecanismelor de actiune ale
acestor medicamente si a efectelor supradozajului lor, in cazurile
critice se impune instituirea rapida a interventiei terapeutice de
urgenta axata pe sustinerea functiilor vitale si, la nevoie, a resus-
citarii cardiopulmonare, atitudini care impun uneori eforturi pre-
lungite si o dotare corespunzatoare a unitatii respective (ex: pacing
extern, glucagon etc.)
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Cuvinté cheie
betablocante, blocante ale canalelor de calciu,
mecanism de actiuie, efécte comune, instabilitatea
functiilor vitale, Stabilizarea functiilor vitale.

Drug intoxications from the categories of calcium channels
blockers and beta blockers,«without being the most frequent
toxicologic pathologies, may represent ones of the strongest attempts
for the emergency doctor through its high potential of generating
the instability of vital functions, often refractory to the most
majority of the emergency-therapeutic-gestures;Therefore;hesides
the necessity of knowing the:action mechanisms of these drugs.and
their overdosage effects, in critical cases it is necessary the quick
setting up of emergency therapeutic intervention focused on sustaining
vital functions and, in case of need, of cardiopulmonary resusci-
tation, attitudes that sometimes require prolonged efforts and a
proper endowment of the respective unit. (ex. external pacing,
glucagons, etc)
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Introducere

Prevalenta ridicata a bolilor cardiovasculare si domeniul
extins de utilizare a betablocantelor si blocantelor de canale
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de calciu (hipertensiune arteriala, boala cardiaca ischemica,
tireotoxicoza, tremor essential, disritmii, prevenirea reinfarc-
tizarii si a mortii subite dupa infarct miocardic, glaucom,
migrena, etc.), accesul facil la aceste medicamente au deter-
minat cresterea incidentei intoxicatiilor voluntare prin inges-
tie de betablocante si blocante de canale de calciu [1].
Propranololul este cel mai frecvent betablocant utilizat in
tentativele de suicid la nivel global [2]. Pentru a intelege
gravitatea intoxicatiilor cu astfel de substante este necesara
prezentarea unor notiuni de baza privitoare la mecanismul
de actiune a betablocantelor si blocantelor de canale de calciu.

Mecanism_de actiune

Sistemul nervos autonom include acea parte a sistemului
nervos central si periferic (nucleii hipotalamici, sistemul ner-
vos simpatic si parasimpatic) referitoare la reglarea invo-
luntara a musculaturii cardiace, musculaturii netede si a
functiilor glandelor si viscerelor. Astfel sistemul nervos auto-
nom asigura suportul viseeral pentru comportamentul soma-
tic regland statusul organismului st anticipAnd comportamentul
emotional sau raspunsul la_ stresul* cauzat de boala [3].

Unagonist este'o substantd carese leaga de un receptor
pentru a genera un raspuns celular. Acetilcolina, noradre-
nalina, adrenalina si ATP sunt agonisti ai receptorilor sis-
temelor colinergic, adrenergic si, respectiv, purinergic. Un
antagonist este o substanta care actioneaza contrar si blo-
cheaza generarea raspunsului biologic. Agonistii si antago-
nistii sunt ,jucatorii cheie in farmacologia si biochimia
corpului uman. Receptorii sunt zone tinta prezente la nivelul
celulelor care, atunci cand sunt activate de un agonist, conduc
la un raspuns celular. Receptorii sunt proteine macromole-
culare localizate in membrana plasmatica. S-a demonstrat
existenta a mii de receptori la nivelul unei singure celule.
Receptorii adrenergici au fost clasificati pe baza raspunsului
lor la agonistii si antagonistii sistemului nervos simpatic in
receptori o adrenergici, p adrenergici si dopaminergici. Cei
[ adrenergici au fost clasificati la randul lor in trei subtipuri
B1, B2 si B3. Receptorii B adrenergici sunt situati la nivelul
membranei celulare si se crede ca fac parte din sistemul
adenilat ciclaza. Un agonist interactioneaza cu zona tinta
de pe receptor, activeaza adenilat ciclaza care determina
cresterea cAMP considerat a fi mesagerul intracelular al 3
stimularii [3, 4, 5].
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Distributia si functia receptorilor
beta-adrenergici

Receptorii Bl adrenergici

— predomina in miocard, nodulul sino-atrial si sistemul
de conducere ventricular, mediaza efectele catecolaminelor
la nivelul miocardului si prezinta sensibilitate in egala ma-
sura la adrenalina si noradrenalina (ceea ce 1i deosebeste
de receptorii B2 adrenergici). Receptorii B1 cardiaci regleaza
frecventa cardiaca si/sau contractilitatea miocardului (cresc
cronotropismul si inotropismul), dar in conditii de stres, in
prezenta adrenalinei eliberate, stimularea receptorilor 32 poate
contribui aditional la cresterea inotropismului [3, 4, 5, 6];

— se gasesc in zone ale globilor oculari responsabile de
secretia umorii apoase (stimuleaza producerea umorii apoase),
la nivelul aparatului juxtaglomerular de la nivelul rinichilor
(stimularea receptorilor B1 determina eliberarea de renina
plasmatica), in tesutul adipos (lipoliza) si in proportie limi-
tata in tesutul bronsic [3, 4].

Receptorii B2 adrenergici

— sunt localizati In musculatura neteda a vaselor sangvine
din piele, muschi, mezenter si in musculatura neteda bron-
sica (vasodilatatie si relaxare bronsica){6]. Ei sunt mult mai
sensibili la actiunea epinefrinet fatd’de cea anorepinefrinei;

— se mai gasesc la nivelul musehilor seheletici (glico-
genoliza, captarea de K#), tesuturile secretoare de insulina
din pancreas, ficat (glicogenoliza si'gluconeogeneza)

— in proportie limitata sunt prezenti si lanivelul miocar-
dului si arterelor coronare maris[35 4].

Receptorii B3 adrenergici

— sunt mai putin studiati; se crede ca afecteaza in primul
rand lipoliza si influenteaza, probabil, inotropismul cardiac [6].

Mecanismul de actiune al betablocantelor este repre-
zentat de blocarea receptorilor simpatici 3 adrenergici care
determina efecte cardiovasculare si efecte asupra metabolis-
melor prin scaderea producerii de cAMP intracelular [1,3,6].

Farmacocinetica si farmacologia antagonistilor betaadre-
nergici influenteaza foarte mult gravitatea intoxicatiei cu
astfel de substante. Blocantele beta adrenergice sunt in
general bine absorbite, au un debut rapid al actiunii, liposolu-
bilitatea are un rol important in determinarea toxicitatii si
a eliminarii, capacitatea simpaticomimetica intrinseca si acti-
vitatea de stabilizare a membranelor pot afecta toxicitatea.
Cele cu liposolubilitate mare (propranolol, carvedilol) au
de obicei un metabolism hepatic si pot genera efecte asupra
sistemului nervos central (delir, convulsii, coma); cele cu
liposolubilitate scazuta (atenolol) se elimina de regula renal
si nu produc in mod direct sedare [1, 2, 3, 4, 5].

Efectele blocarii receptorilor f1 adrenergici sunt urma-
toarele: scaderea frecventei cardiace si a tensiunii arteriale,
scaderea contractilitatii miocardice, scaderea consumului de
oxigen miocardic [5]. Blocarea receptorilor B2 adrenergici
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va determina inhibarea glicogenolizei, vasoconstrictie si
bronhoconstrictie [1].

Mecanismele de actiune ale betablocantelor depind de
tipul acestora:

— cele neselective (propranolol, timolol, nadolol) blo-
cheaza ambele tipuri de receptori B1 si B2 [1, 2];

— cele selective (metoprolol, atenolol) blocheaza numai
receptorii tip B1; totusi, la doze mari, isi pierd selectivitatea
si pot bloca si receptorii B2 [1, 2];

— betablocantele cu actiune simpatico-mimetica intrin-
seca: selective (acebutolol, pindolol) si neselective (oxpreno-
lol) au activitate agonista partiala, explicand astfel actiunea
de bradicardizare si vasodilatatoare mai reduse [1,2];

— betablocante cu efecte de stabilizare membranara de
tip chinidin-like (propranolol, labetalol, pindolol) care, in
cantitate mare determina prelungirea QRS si tulburari de
conducere, precum si aparitia convulsiilor [1, 2].

In intoxicatia cu betablocante, coma insotita de convulsii
este specifica betablocantelor liposolubile (propranolol) si
poate fi determinata prin unul sau mai multe mecanisme:
hipoxie celulara (ca urmare a scaderii debitului cardiac), vaso-
constrictie_cerebrald, efect toxic_direct asupra sistemului
nervos central (determinat de blocarea canalelor de sodiu),
hipoglicemie (prin inhibarea glicogenolizei). Betablocantele
liposolubile traverseaza bariera hemato-encefalica si se fixeaza
la nivelul sistemului nervos central, explicand astfel starea
de coma si conyulsiile pe care acestea le determina [1].

Blocantele de'canale de calciu actioneaza la nivelul mem-
branei plasmatice prin mhibarea influxului celular de calciu
blocand astfel.canalele de calciu voltaj dependente [5]. Ionul
de caleiu joaca un'rolivifalin contractia tuturor tipurilor de
muschi: cardiac, scheletic si neted, precum si in activitatea
celulelor pacemaker cardiace. Calciul intracelular din fibra
musculara depinde de influxul celular de calciu si de elibe-
rarea acestuia din reticulul sarcoplasmic. in musculatura
sincitiala miocardica, calciul patrunde in celula prin
canalele voltaj-dependente si prin canalele de sodiu rapide,
se leaga de proteina reglatoare — troponina, anuland actiunea
inhibitorie a tropomiozinei, iar in prezenta ATP permite
cuplarea actinei cu miozina, ceea ce are ca rezultat contrac-
tia celulei musculare. in musculatura neteda a vaselor, calciul
patrunde in celula prin canalele voltaj-dependente, se leaga
de calmodulina, stimuland interactiunea lanturilor usoare
de miozina cu actina si generand contractia. Influxul de
calciu este responsabil si de depolarizarea spontana in faza
4 in celulele pacemaker (calciul patrunde in celula numai
prin canalele lente). Cele mai utilizate preparate din grupa
blocantelor de canale de calciu sunt verapamil (fenil alchi-
lamina), diltiazem (benzotiazepina), nifedipin, amlodipin
(dihidropiridind), etc. Blocantele de canale de calciu sunt
bine absorbite, intra in actiune in functie de tipul preparatului
(de la 1-2 ore pentru preparatele obisnuite pana la 12-18 ore
pentru formele retard), se leaga semnificativ de proteinele
plasmatice, interfera cu contractilitatea si conducerea mio-
cardica [4].
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Stimularea adrenergica poate modula efectele calciului.
De exemplu, receptorii 1 faciliteaza intrarea calciului in
miocitele cardiace prin cresterea numarului de canale de
calciu deschise. Influxul de calciu facilitat § adrenergic im-
plica activarea adenilat ciclazei si formarea de cAMP care
conduce la fosforilarea canalelor de tip L cu deschiderea con-
secutiva si influx de calciu. Desi actioneaza prin mecanisme
diferite, atat betablocantele, cat si blocantele de canale de
calciu inhiba influxul de calciu. Inhibarea excesiva a influxu-
lui de calciu 1n celule determind urmatoarele manifestari
toxice: bradicardie, anomalii de conducere, hipotensiune
arteriala si, in situatii severe, soc cardiogen [4].

Efectele dozelor toxice ale betablocantelor si blocantelor
de canale de calciu [1, 4]:

1. Cardiovascular

« efect dromotrop negativ: inhiba conducerea in no-
dul sinoatrial si nodul atrioventricular, conducand
la bradicardie si bloc cardiac; modificari ECG ce
constau in prelungirea intervalului PR, bloc atrio-
ventricular, asistola, lipsa modificarii intervalului
QT; exceptie este sofalolul care alungeste durata
intervalului QTJputand determina tahicardie ven-
triculara polimorfa si‘disritmii ventriculare pana la
2 zile postingestie,[2];

« efect inotrop negativ datorita impiedicarii cuplarii
excitatie-contractie.edre conduce la o contractilitate
miocardica scazuta si la scaderea debitului cardiac.

2. Vascularizatia periferica — scaderea tonusului de re-
paus ce conduce la vasodilataties
3. Sistemul nervos central
* betablocantele (in special cele liposolubile) pot
produce convulsii, sedare pana la coma [1, 2];
* blocantele de canale de calciu pot avea un rol in pro-
tejarea SNC impotriva hipotensiunii prelungite (ade-
sea pacienti constienti cu hipotensiune severa) [2].
4. Respirator
* betablocantele cresc tonusul musculaturii netede
bronsiolare, ceea ce duce la bronhospasm (in special
la pacientii cu boala bronhospastica preexistentd) [2];
* blocantele de canale de calciu sunt agenti bronho-
dilatatori medii.
5. Metabolic
* betablocantele pot produce hipoglicemie, hiperpota-
semie moderata, hipotermie;
* blocantele de canale de calciu tind sa produca hiper-
glicemie, fara a afecta nivelul de potasiu seric.

Tabloul clinic

Manifestarile clinice pe care le determina intoxicatia acu-
ta cu betablocante si/sau blocante de canale de calciu depind
de cantitatea de toxic ingerata, de coingestia altor toxice, de

sensibilitatea individuala la aceste medicamente, de prezenta
comorbiditatilor [1]. Se descriu trei forme clinice de intoxicatie:

— formele usoare in care pacientul este asimptomatic;

— formele medii in care pacientul prezinta hipotensiune
arteriala usoara (TAS > 80 mmHg si/sau bradicardie AV<60
batai/minut), slabiciune, vertij si confuzie usoara;

— formele severe caracterizate prin prezenta de hipoten-
siune arteriala severa (TAS<80 mmHg), bradicardie pro-
funda (AV<60 batai/minut), soc si colaps cardiovascular,
depresie respiratorie pana la apnee, coma, convulsii si hipo-
glicemie [1].

O exceptie de la cele enuntate mai sus o reprezinta nife-
dipina si dihidropiridinele mai noi, care pot produce hipoten-
siune severa, dar care datorita afinitatii reduse pentru canalele
de calciu miocardice produc un cronotropism negativ redus
(nu se insotesc de bradicardie). Aceste substante determina
vasodilatatie periferica prin actiune musculotropa, cu tahi-
cardie reflexa [4].

Semnele clinice majore care trebuie sa ne faca sa ne
gandim la ipoteza unei intoxicatii cu betablocante sunt urma-
toarele [1]:

— coma insotita sau nu de convulsii;

£ bradicardie severa;

— hipotensiune arteriala;

— hipotermie;

— hipoglicemie;

— bronhospasm .

Diagnostic diferential

Avand in vedere semnele clinice majore, de cele mai multe
ori se impune diagnosticarea diferentiala a formelor severe
de intoxicatie cu betablocante si/sau blocante de canale de
calciu cu:

— alte come toxice convulsivante (cu clonidina, digitala,
cocaina, carbamati, substante hipoglicemiante);

— alte cauze de hipoglicemie;

— alte cauze de soc;

— come convulsivante de cauza neurologica [1].

Principii de tratament
in intoxicatiile cu betablocante
si blocante de canale de calciu

Scopul principal n intoxicatiile severe cu betablocante
si blocante de canale de calciu il reprezinta stabilizarea pa-
cientului — cel mai important lucru fiind restabilirea per-
fuziei catre organele si sistemele vitale prin cresterea debitului
cardiac, urmarind ameliorarea activitatii miocardului
(FEj =50%, TAS =90 mmHg, AV = 60 bpm, QRS < 120 ms),
rezolvarea acidozei, euglicemie, mentinerea unui debit urinar
1-2 ml/kg/ora, ameliorarea neurologica [1, 2, 4, 6].
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a.

30

In functie de gravitatea simptomatologiei, pacientul poate
necesita protezarea cailor respiratorii (depresie respira-
torie, apnee, coma etc.) sau protejarea lor Impotriva aspi-
ratiei pulmonare in caz de alterare marcata a starii de
constienta. Pentru inductia anestezica necesara facilitarii
intubatiei oro-traheale se vor folosi cu precadere sub-
stante care determina cat mai putin depresie miocardica;

. Asezarea pacientului in Trendelenburg, administrare de

fluide in perfuzie, 15-25ml/kg corp (solutii cristaloide izo-
tonice), la care se vor adauga agenti vasopresori (dobu-
tamina 2-5 mcg/kg/minut crescand doza la 5-10 meg/kg/min,
isoproterenol 2-4 mcg/min iv titrat in functie de efect
la adulti si 0.1 mcg/kg/min iv titrat in functie de efect la copii,
adrenalina Imcg/minut iv la adulti sau 0.1 mcg/kg/min
iv titrat in functie de efect la copii), in caz de persistenta
a colapsului. Administrarea de catecolamine incearca anta-
gonizarea competitiva a betablocantului la nivelul
receptorului sau cresterea cAMP-ului si stimularea
influxului de calciu prin alte canale [2];

. Administrarea de Atropina (in doza de 0,5-1 mg iv, repe-

tata la un interval de 3-5 minuteypanaslasdoza totalayde
3 mg; la copii 0.02 mg/kg iv, doza minima 0.1 \mg V)
poate avea efect limitat déoarece hipotensiunea se dato-
reaza in principal deéprimarii miocardice globale si nu
tonusului vagal crescut'[2];

. Masuri de decontaminare;: lavaj gastric (indicat in pri-

mele 60 de minute), administrare seriata'de doze de car-
bune activat (1g/kg corp), utilain special la‘pacientii care
au inghitit preparate cu eliberare prelungita (retard), iriga-
rea intestinelor utila, de-asemenea; la pacientii’care ‘au
inghitit preparate cu eliberare prelungita (la care debutul
manifestarilor toxice apare dupa mai mult de 12 ore) [1,4];

. Cazurile care nu raspund la aceste masuri terapeutice vor

beneficia de administrare de glucagon. Glucagonul are
actiune miocardica directa si a fost identificat ca fiind
un agent inotrop 1n insuficienta cardiaca atat ischemica,
cat si non-ischemica. Acesta stimuleaza productia de
cAMP pe cai non-adrenergice (scurtcircuiteaza receptorul
catecolaminelor si activeaza adenilat ciclaza prin inter-
mediul proteinelor G). Nu exista un consens general asupra
dozelor de administrare a glucagonului in intoxicatia cu
betablocante [4].

Doza recomandata la adulti este de 3-10 mg iv bolus
(50-150 meg/kg) urmata de doza de intretinere de 2-5 mg/h.
In pediatrie doza initiala utilizata este de 150 mecg/kg iv
intr-un minut urmata de doza de intretinere de 2-5 mg/h.
Doze mai mici frecvent esueaza in a produce un raspuns
cardiac adecvat. Raspunsul cardiac pe frecventa cardiaca
si tensiunea arteriala apare in cateva minute. Bolusul poate
fi repetat in 3-5 minute. Daca frecventa cardiaca a crescut
dupa 2 bolusuri succesive de 5 mg, putem administra
infuzie continua cu ritmul de 10 mg/ora, titrat la efect [2].
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Efectele secundare sunt greturi si varsaturi, hiperglicemie,
hipopotasemie, anafilaxie [1,2,4,6]. Pentru a evita toxi-
citatea fenolilor care se gasesc in compozitia sa, se re-
comanda dilutia cu solutie de glucoza 5%. Dupa unii
autori, glucagonul este alegerea de prima linie in trata-
mentul formelor severe de intoxicatie cu betablocante [4].

f. Amrinona (inhibitor de fosfodiesteraza). Are avantajul

de a creste inotropismul, dar produce vasodilatatie, de
aceea trebuie utilizata impreuna cu un alt agent vasopresor.
Poate exacerba ischemia miocardica. Doza initiala este
0,75 mg/kg corp iv, urmata de o perfuzie continua in ritm
de 5-10 mcg/kg/min. Aditional se mai poate administra
un bolus (egal cu doza initiala), la 30 minute de la inceputul
terapiei [2];

. Administrarea de insulina/glucoza. Utilizarea insulinei,

cu precautie, pentru a evita hipoglicemia si hipopotase-
mia, poate creste inotropismul si cronotropismul cardiac
(benefica 1n intoxicatiile cu blocante de canale de calciu).
Sunt necesare monitorizarea atenta a glicemiei (la 30-60
minute), a nivelului de potasiu (2,8-3,2 mEq/L), magneziu
serigfsi fosfat (corectarea lor la nevoie). Se recomanda
administrarea unei doze initiale de 10 U de insulina in
bolus iv (impreuna cu 25 mg glucoza), urmata de o perfuzie
cu ritmul de 0,1-2,5 U/kg/h iv (cele mai utilizate doze
fiind 0,5-1 U/kg/h iv) si bolusuri frecvente de glucoza
(sau infuzie de glucoza 10-75/g/h) pentru mentinerea gli-
cemiel la valori de 100-250 mg/dL sau 5,5-14 mmol/L
(euglicemie). Unil autori recomanda administrarea de
insulina.nermala in deza.de 1U/g in bolus (pentru satu-
rarca receptorilor) urmata de administrarea de insulina
cu ritmul de 0,5 U/kg/ora, titrata la fiecare 30 de minute
pentru a obtine efectele dorite pe contractilitatea miocar-
dica si tensiunea arteriala [2,7].

. Administrarea de preparate de calciu creste calciul extra-

celular si creeaza un gradient de concentratie de-a lungul
membranei celulare, promovand influxul celular al aces-
tuia (exista mai multe canale de calciu si doar un singur
tip este blocat de blocantele de canale de calciu). Ca schema
terapeutica: se incepe cu un bolus de 0,6 mL/kg solutie
10% gluconat de calciu (0.2 mL/kg solutie 10% clorura
de calciu) iv in 5-10 minute, urmat de infuzie continua
0,6-1,5 mL/kg/ora (gluconat de calciu 10%) sau 0,2-0,5
mL/kg/ora (clorura de calciu 10%), titrat pentru amelio-
rarea tensiunii arteriale si a contractilitatii miocardice. [4]
La copii se prefera gluconatul de calciu deoarece clorura
de calciu produce scleroza vaselor. Se monitorizeaza seriat
nivelul calciului ionic (initial la 30 minute, apoi la 2 ore),
scopul fiind mentinerea acestuia la un nivel dublu fata
de normal [4]. Trebuie avut in vedere ca toxicitatea digo-
xinului este exacerbata de hipercalcemie, motiv pentru
care se va evita utilizarea acestei terapii la cei la care se
suspicioneaza si ingestia de digoxin [4];
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1. Hipoglicemia se va trata prin administrarea de ser glucozat
hiperton 1n perfuzie intravenoasa [1];

j- Convulsiile care apar in intoxicatiile cu betablocante pot
fi determinate fie de hipoglicemia secundara inhibarii
glicogenolizei si va fi combatuta prin administrare de ser
glucozat hiperton rapid intravenos, fie de traversarea barie-
rei hemato-encefalice a betablocantelor, iar in acest caz
tratamentul va necesita administrarea de benzodiazepine
[1]. Cel mai frecvent se utilizeaza Diazepam la adult in
doza de 0.10 mg/kg iv in 2 min, se poate repeta la 5-10
minute; la copii, in doza de 0.2-0.5 mg/kg iv in 2 min, se
poate repeta la 5-15 minute [2];

k. Sulfatul de magneziu actioneaza ca un agent antiaritmic
si este utilizat in tratamentul torsadei de varfuri din intoxi-
catia cu sotalol. Doza utilizata este de 2 g iv in 1-2 minute,
urmata de o a doua doza de 2 g in bolus si infuzie continua
cu ritmul de 3-20 mg/min la pacientii care nu au raspuns
la bolusul initial sau cu aritmii recurente [2];

1. Hemodializa sau hemoperfuzia vor fi avute in vedere doar
atunci cand tratamentul cu glucagon sau alte mijloace far-
maceutice au esuat. Hemodializa poate fizbenefica in
supradozarile severe de,atenolol deoarece acest betablo-
cant este legat de profeine plasmatice intr-o mica masura
(sub 5%) si 40-50% ‘se_elimind nem®dificat in urina.
Nadololul, sotalolul siatenolul (substante cu solubilitate
lipidica mica si capacitate.de legare de proteinele plas-
matice mica) pot fi eliminate prin hemodializa. Acebutolul
este dializabil si el. in schimb, propranololul, meteprololul
si timololul nu pot fi eliminate prin hemodializa [1, 2];

m. Pacingul cardiac/resuseitarea.cardiopulmonara. ‘Pacin-
gul cardiac poate fi eficient in cresterea ratei de contractie
miocardica. Captura electrica nu poate fi intotdeauna
realizata cu succes si chiar si atunci cand aceasta reuseste,
tensiunea arteriala nu este intotdeauna restabilita [4]. Prin
urmare, pacingul cardiac trebuie rezervat pacientilor cu
bradiaritmie care nu au raspuns la mijloacele farmaco-
logice enuntate mai sus. Frecventa optima de pacing este,

probabil, 50-60 bpm [2]. O alta metoda de tratament
necesara acelora care nu raspund la terapia de redresare
a hipotensiunii arteriale este montarea unui balon de
contrapulsatie aortica. Circulatia extracorporeala, balonul
de contrapulsatie aortica si resuscitarea cardiopulmonara
prelungita au fost luate in discutie in stari toxice severe,
atunci cand masurile farmacologice standard au esuat.
Sunt citate cazuri la pacienti cu stare toxica severa deter-
minata de ingestia de medicamente de uz cardiac, care
au supravietuit dupa un stop cardiorespirator (2,5-4 ore)
cu recuperare neurologica buna [4].

Resuscitarea trebuie sa fie agresiva si prelungita [2],
deoarece unii autori au postulat efectul protector asupra
sistemului nervos central al stabilizatorilor de membrana
(propranolol) si al blocantelor de canale de calciu [2].

Concluzii

Datele existente in literatura de specialitate ca si expe-
rienta acumulata in decursul anilor in Unitatea de Primire
a Urgentelor ne Indreptatesc sa concluzionam ca intoxicatiile
cu medicamentédificategoriile bétablocantelor si a blocan-
telor€analelor de calciu, fara a fi cele mai frecvente patologii
toxicologice, pot reprezenta unele dintre cele mai redutabile
incercarl pentru medicul de urgenta prin potentialul ridicat
de generare a instabilitatii functiilor vitale, de multe ori
refractara la majoritatea gesturilor terapeutice de urgenta.
Din aceste motive, pe langa-neeésitatea cunoasterii mecanis-
melor de actiune ale acestor medicamente si a efectelor
supradozajului lor, in cazurile critice se impune instituirea
rapida‘a interventiei terapeutice de urgenta axata pe sustine-
rea functiilor vitale si, la nevoie; a resuscitarii cardiopul-
monare, atitudini care impun uneori eforturi prelungite si
o dotare corespunzatoare a unitatii respective (ex: pacing
extern, glucagon etc.).
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