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Mechanismus 
 
Betablocker (BB) 
Wirken hauptsächlich am Myokard (ß1- Rezeptoren) und kaum auf die peripheren Gefässe. Es kommt zu 
verzögerter Überleitung, Bradykardie und verminderter Kontraktilität. Bei Überdosierung kann es zu 
kardiogenem Schock durch Myokarddepression kommen. 
 
Calciumkanalblocker (CCB) 
Hemmen spannungsabhängige Calciumkanäle  

• CCB vom nicht-Dihydropyridintyp (nicht-DHP Typ) (Verapamil und Diltiazem) wirken in erster 
Linie am Myokard. Dies führt zu verzögerter Reizleitung und zu verminderter Kontraktion.  

• CCB vom Dihydropyridintyp (DHP Typ) (z.B. Amlodipin, Nifedipin, Lercanidipin) bewirken 
hauptsächlich eine periphere Vasodilatation.  

Bei Überdosierung kann die Spezifität verloren gehen.  
Das Risiko für einen schweren Verlauf steigt, wenn zusätzlich Angiotensin-II-Blocker oder ACE-Hemmer 
überdosiert werden.  
 
 
Massnahmen 
 
Dekontamination (je nach Situation und Präparat) 

• Endoskopische Entfernung von Tabletten 
• Gabe von Aktivkohle (ev. repetitiv) 

 
Überwachung und Diagnostik 
ACHTUNG: Bei potenziell schweren Vergiftungen kann eine kardiale Dekompensation sehr rasch 
auftreten:  

• Frühzeitiges invasives hämodynamisches Monitoring  
• Echokardiographie zur Differenzierung zwischen kardialem oder vasoplegischem Schock, je 

nachdem stehen andere Therapieoptionen im Vordergrund 
 
Supportive Therapie 

• Bei Bradykardie: Atropin 
• Bei Hypotonie: Volumen, Vasopressoren  
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Zusätzliche empfohlene Therapieoptionen, je nach Situation 
 
Bei schwerer Bradykardie (HF <40/min) oder Hypotonie (<90 mmHg systol.) oder klinischen Zeichen der 
Hypoperfusion bestehen zusätzlich folgende Therapieoptionen: 

• Hochdosierte Vasopressoren 
Oft werden deutlich höhere Dosen als üblich benötigt. 

• Insulin / Glucose (HIET, high-dose insulin euglycemic therapy) 
Immer in Kombination mit (hochdosierten) Vasopressoren (siehe separates Merkblatt). 

• ECLS (ECMO) 
Bei persistierendem kardiogenem Schock trotz oben genannten Massnahmen. 

 
 
Weitere Therapieoptionen  
 

• bei Betablockern: Glucagon (falls vorhanden) 
wirkt positiv inotrop und chronotrop. Glucagon erhöht das intrazelluläre cAMP ohne 
Beteiligung der Betarezeptoren. 
Dosierung: Erwachsene und Kinder: initial 50 µg/kg i.v. über 15 min in 5% Glucose, gefolgt von 
50 µg/kg/h als Dauerinfusion.  
CAVE: Ausfällung von Glucagon in der Infusionslösung ist möglich, deshalb Glucagon-Glucose-
Lösung regelmässig kontrollieren und keine grossen Mengen der Infusionslösung zubereiten. 

 
• bei Calciumkanalblockern: Calcium 

erhöht die intrazelluläre Calcium-Konzentration über nicht blockierte Calciumkanal-Subtypen. 
Dosierung: Erwachsene: 7 – 14 mmol, Kinder: 0.125 – 0.175 mmol/kg langsam i.v., wiederholen 
unter engmaschiger Überwachung des Ca-Blutspiegels. Es kann sowohl Ca-Gluconat als auch 
Ca-Chlorid (nur über ZVK) verwendet werden.  
Kontraindikation: Verdacht auf Digitalisintoxikation. 

 
• bei Vasoplegie:  

o Methylenblau 
Ist ein Stickstoffmonoxid-Fänger und hemmt die Guanylatcyclase, die für die 
Produktion von zyklischem Guanosinmonophosphat (cGMP) verantwortlich ist. Durch 
diese Mechanismen wirkt Methylenbau der Vasodilatation entgegen. 
Dosierung: 1 – 2 mg/kg einer 1%-igen Lösung über 10 – 20 min. 

o Hydroxocobalamin (sehr geringe Evidenz) 
Bindet NO und hemmt die NO-Synthase.  
Dosierung: 5 g über 10 – 20 min. 

o Falls vorhanden: Vasopressin 
Vasopressin wirkt positiv inotrop durch Stimulation der V1-Rezeptoren und bewirkt 
eine direkte, selektive Dilatation der Koronarien. Empfohlen werden 2 – 6 IE/h. 
Es ist in der Schweiz nicht zugelassen (Stand 06/2025). Gegebenenfalls könnte 
Argipressin (Empressin®) verwendet werden. Das verwandte Desmopressin ist keine 
Alternative, da es wesentlich weniger vasoaktiv ist. 
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Nicht empfohlene Therapieoptionen 
 

• Intravenöse Lipidemulsion (ILE) 
Der Wirkmechanismus ist nicht genau bekannt. Abgesehen von der Anwendung bei 
Lokalanästhetika ist ein eindeutiger Nutzen nicht nachgewiesen. ILE kann allenfalls in Betracht 
gezogen werden, wenn alle anderen Massnahmen erfolglos sind. 

• Levosimendan (Simdax®) 
hat eine positiv inotrope und vasodilatative Wirkung. Es erhöht die Herzleistung. Die Erfahrung 
bei CCB- und BB-Toxizität ist minimal, ECMO ist zu bevorzugen.  

• Phosphodiesterasehemmer 
Phosphodiesterase-3-hemmer wie Amrinon, Milrinon und Enoximon verhindern den Abbau von 
cAMP und wirken dadurch positiv inotrop. Weil sie gleichzeitig eine vasodilatative Wirkung 
haben und durch ihre lange HWZ schlecht steuerbar sind, werden sie nicht empfohlen. 
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