
 

      

Therapieoptionen bei Intoxikationen mit 
Calciumkanal- und Beta-Blockern 
Stand Oktober 2016 

Degrandi C., von Dechend M., Rauber-Lüthy C. 

Allgemeines 

Betablocker haben einen negativ inotropen und chronotropen Effekt, sie wirken aufs 
Myokard 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 hemmen spannungsabhängige Calciumkanäle am Myokard (negativ 
inotrop und chronotrop) und peripher an den Gefässmuskelzellen (Vasodilatation). Verapamil 
und Diltiazem wirken in erster Linie am Myokard. Ca-Kanalblocker vom Dihydropyridintyp 
(z.B. Amlodipin, Nifedipin) wirken primär peripher. Bei Überdosierung geht diese Spezifität 
z.T. verloren und es kann zu kardiogenem und/oder vasodilatatorischem Schock kommen. 

Unspezifische Massnahmen 

• Dekontamination 

 - Kohle  

 - Ganzdarmspülung (bei Retardpräparaten) 

• Bei Verdacht auf schweren/letalen Verlauf sollte frühzeitig ein invasives 
hämodynamisches Monitoring eingeleitet werden, weil eine Verschlechterung sehr 
rasch eintreten kann. 

• Leichte Bradykardie: Atropin  

• Leichte Hypotonie: Volumen, allenfalls Vasopressoren 

Spezifische Massnahmen 

Bei schwerer Bradykardie (HF<40/min) oder Hypotonie (<80mmHg systol.) oder klinischen 
Zeichen der Hypoperfusion bestehen zusätzlich folgende Therapieoptionen, die auch 
kombiniert eingesetzt werden können: 
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Ca-Kanal-Blocker 

1. Insulin/Glukose 

2. Vasopressoren 

3. Calcium 

 

Beta-Blocker 

1. Insulin/Glukose 

2. Vasopressoren 

 

 

 

Weitere Massnahmen bei therapierefraktären Symptomen: 

- Glucagon (bei Betablockern) 

- Intravenöse Lipidemulsion 

- Methylenblau (bei Ca-Kanal-Blockern, v.a. bei Amlodipin) 

- Pacemaker  

- Intraaortale Ballonpumpe 

- Phosphodiesterasehemmer (Cave: Hypotonie!) 

- Vasopressin (momentan nur in wenigen Spitälern verfügbar) 

- Extrakorporelle Membranoxygenierung (ECMO), Herzlungenmaschine 

- Levosimendan (Simdax®) 

Erläuterungen zu den spezifischen Therapiemassnahmen 

Insulin/Glucose (hyperinsulinaemia/euglycaemia therapy=HIET) (siehe auch separate 
Monographie) 

Prinzip: Ist nicht genau bekannt. Insulin wirkt positiv inotrop und verbessert im 
kardiogenen Schock die mechanische Herzleistung. Die positive Inotropie beruht nicht auf 
einer Katecholaminfreisetzung und ist daher betarezeptorenunabhängig. Hypothese: 
Insulin stellt die myokardiale Energiegewinnung von der Fettsäureoxidation auf die 
Glukoseverstoffwechslung um, was zu einer effizienteren Nutzung des Sauerstoffs führt. 

Dosis: Erw.: Insulin 1 IU/kg i.v. als Bolus; danach 1.0 IU/kg/h i.v. Erhöhung dieser Infusion 
alle 10-15 Minuten um 1-2 IU/kg/h (maximal 10 IU/kg/h) bis zum klinischen Ansprechen. 
Bei Patienten mit einem Glukosewert von <250mg/dl (<13.9mmol/l) muss 20-30 g Glukose 
50% i.v. als Bolus verabreicht werden. Danach Glukoseinfusion unter engmaschiger 
Kontrolle der Glukosewerte und Anpassung der Glukose-Zufuhr falls nötig. (7,24) 

Dosis: Kinder: Insulin 1 IU/kg i.v. als Bolus; danach 1.0 IU/kg/h i.v. Erhöhung dieser 
Infusion alle 10-15 Minuten um 1-2 IU/kg/h (maximal 10 IU/kg/h) bis zum klinischen 
Ansprechen. Bei Patienten mit einem Glukosewert von <250mg/dl (<13.9mmol/l) muss 
0.25g/kg Glukose 25% i.v. als Bolus verabreicht werden. Danach Glukoseinfusion unter 
engmaschiger Kontrolle der Glukosewerte und Anpassung der Glukose-Zufuhr falls nötig. 
(7,24) 
Blutzucker und Serumkalium müssen engmaschig kontrolliert werden (anfangs BZ alle 20 
min; K+ stündlich), ebenso Phosphor und Magnesium. Da die Wirkung erst nach 20-30 min. 
eintritt, wird ein frühzeitiger Therapiebeginn empfohlen (5). 

Gemäss Laskey 2015 (30) bleibt eine Lösung von Insulin 16 IU/ml NaCL 0.9% sowohl bei 
einer Temperatur von 4°C, als auch bei 25°C über 14 Tage stabil. 
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Vasopressoren 

Vasopressoren wurden z.T. in sehr hohen Dosen und auch in Kombination verabreicht, um 
einen Effekt zu erreichen. Beschrieben ist die Anwendung von Noradrenalin, Adrenalin, 
Dobutamin, Dopamin, Isoprenalin und Phenylephrin. (29,31)  

Calcium 

Prinzip: Erhöht die intrazelluläre Calcium-Konzentration (bei 
Calciumkanalblockerintoxikationen über nicht blockierte Calciumkanal-Subtypen). 

Dosierung: Erw. 7-14 mmol, Kinder: 0.125-0.175 mmol/kg langsam i.v. wiederholen unter 
engmaschiger Überwachung des Ca-Blutspiegels. Es kann sowohl Ca-Glubionat als auch 
CaCl2 (nur über ZVK) verwendet werden. Die Menge muss entsprechend berechnet 
werden (Konzentrationsangaben kann man der Antidotliste entnehmen, über 
www.toxinfo.ch). 

Kontraindikation: Verdacht auf Digitalisintoxikation. 

Die Wirkung bei Calciumkanalblockerintoxikationen beim Menschen ist in schweren Fällen 
nur in Kombination mit anderen Massnahmen (Katecholamine, externer Pace-Maker) 
gezeigt worden (1,2). Aus theoretischen Überlegungen muss man annehmen, dass ein 
Calciumeinstrom nur bei partieller Kanalblockade und damit eher bei den leichteren 
Intoxikationen möglich ist. 

Bei Betablockerintoxikationen gibt es einige Hinweise auf Wirksamkeit bei hoher 
Calciumdosis und wiederholter Verabreichung in rascher Folge (3,4), eine routinemässige 
Anwendung bei Betablockerintoxikationen wird aber nicht empfohlen (29). 

Glucagon (siehe auch separate Monographie) 

Prinzip: Glucagon wirkt positiv inotrop und chronotrop. Glucagon erhöht das intrazelluläre 
cAMP ohne Beteiligung der Betarezeptoren. 

Dosierung: Erwachsene: initial 50 µg/kg i.v. über 15 min in 5% Glucose, gefolgt von 2-5 
mg/h i.v. als Dauerinfusion. Kinder: initial 50-150 µg/kg i.v. über 15 min, gefolgt von 50 
µg/kg/h i.v. als Dauerinfusion. 
CAVE: Ausfällung von Glucagon in der Infusionslösung ist möglich, deshalb Glucagon-
Glucose-Lösung regelmässig kontrollieren und keine grossen Mengen der Infusionslösung 
zubereiten (25,26,27). 

Glucagon ist seit den 70iger Jahren Teil der Standardbehandlung bei 
Betablockerintoxikationen (13). Bei Calciumkanalblockern ist die Wirkung nicht gezeigt 
(14). 

Lipidemulsion (siehe auch separate Monographie) 

Prinzip: Es werden drei mögliche Mechanismen diskutiert: 1.) Eine Umverteilung von 
lipidlöslichen Calciumkanalblockern (evtl. auch von lipidlöslichen Betablockern) in die 
Lipidpartikel; 2.) Verbesserung des mitochondrialen Fettsäure-Transports; 3.) Aktivierung 
der Ionenkanäle insbes. der Calciumkanäle. 
Dosis: Die Dosierung wird kontrovers diskutiert. Das Dosierungsschema unter A ist 
etabliert bei Kardiotoxizität unter Lokalanästhetika. Das Dosierungsschema unter B wird 
bei Kardiotoxizität durch andere Wirkstoffe vorgeschlagen.  
A) Lipidemulsion 20 % 1.5 mL/kgKG i.v. als Bolus, bei fehlender Verbesserung 1-2x 
wiederholen; gefolgt von einer Infusion 0.25 mL/kg/min i.v. über 30 min (20). 
B) Lipidemulsion 20 % 1.5 mL/kgKG i.v. als Bolus über 1 min, dann 0.25 mL/kg/min i.v. 
über 3 min, anschliessend Infusion von 0.025ml/kg/min über max. 6.5h (max. empfohlene 
Menge ≤12.5ml/kg/24h) (28). 
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CAVE reine Lipidinfusion verwenden, kein Disoprivan®. 

Es gibt zu dieser Massnahme nur wenige Daten bei Calciumkanalblocker-
/Betablockerintoxikationen beim Menschen. In Anlehnung an die gute Wirksamkeit im 
Rahmen unerwünschter Wirkungen von Lokalanästhetika wurde eine mögliche Wirkung 
auch bei anderen fettlöslichen Substanzen postuliert. Im Tierversuch mit Verapamil (21, 
22) verbesserte die Fettemulsionstherapie das Überleben sowie den arteriellen 
Mitteldruck, bzw. die Herzfrequenz. Keine Verbesserung konnte bei spätem Einsatz erst 
nach den anderen spezifischen Therapiemassnahmen erreicht werden (23). 

Methylenblau 

Die Anwendung von Methylenblau zur Therapie bei vasodilatatorischem Schock durch 
Sepsis, Anaphylaxie oder Intoxikationen mit Medikamenten ist beschrieben (32). 
Methylenblau erhöht den systemischen vaskulären Widerstand durch Hemmung der 
lösliche Guanylylcyclase und der NO-Synthase (32). Die Erhöhung der NO-Konzentration 
führt zu vermehrter Bildung von cGMP und damit zu Vasodilatation. Dieser 
Wirkmechanismus könnte bei Schock nach Überdosierung mit Ca-Kanalblockern (v.a. 
Amlodipin) eine Rolle spielen. Amlodipin erhöht die NO-Konzentration durch Stimulation 
der NO-Synthase. Methylenblau wurde bei Fallberichten mit Amlodipinüberdosierung 
erfolgreich eingesetzt (33). 

Phosphodiesterase-Hemmer 

Prinzip: Phosphodiesterase-Hemmer wirken positiv inotrop und nur gering positiv 
chronotrop über eine cAMP-Wirkung unabhängig von den Betarezeptoren, Vasodilatation. 

In allen Case Reports wurde Enoximon (Perfan®) verwendet. Dieser Phosphodiesterase-
Hemmer steht in der Schweiz nicht zur Verfügung, so dass Milrinon (Corotrop®) verwendet 
werden müsste. 

In drei Case Reports (vier Patienten mit Betablockerintoxikationen, bzw. 
Kombinationsintoxikation mit Betablockern und Calciumkanalblockern) wurde Enoximon 
mit Erfolg eingesetzt (15-17). Zu Milrinon liegen in der Literatur zwei Case Reports vor 
(Nifedipin, respektive Diltiazem), bei denen Milrinon zusammen mit anderen Substanzen 
eingesetzt wurde (34,35). 

Dosis Milrinon: Initialdosis 50µg/kg langsam i.v. über ca. 10 min, gefolgt von 
Erhaltungsdosis als i.v. Dauerinfusion 0.375-0.750µg/kg/min (0.60-1.13mg/kg/d). 

Dosis Enoximon: Dosis 0.5-1 mg/kgKG i.v. als Bolus, gefolgt von 0.5-15 ug/kg/min i.v. 

Vasopressin 

Prinzip: Vasopressin wirkt positiv inotrop durch Stimulation der V1-Rezeptoren und 
bewirkt eine direkte, selektive Dilatation der Koronarien. 

Dosis (18): Noch nicht etabliert. In einem Fall wurde initial 2.4 IU/h i.v. verabreicht und 
dann über 2 h auftitriert bis 4.8 IU/h i.v. In einem anderen Fall wurde 20 IU i.v. als Bolus, 
danach 4 IU/h i.v. verabreicht. 

In zwei Case Reports (drei Patienten mit bis dahin therapierefraktären 
Calciumkanalblocker-intoxikationen) wurde Vasopressin mit Erfolg eingesetzt (18, 19). Es 
könnte als Ultima Ratio in Erwägung gezogen werden. In der Schweiz ist es noch nicht 
registriert, aber im Inselspital Bern/Anästhesie und im Universitätsspital Zürich verfügbar. 
Das verwandte Desmopressin ist wesentlich weniger vasoaktiv und vermutlich keine 
Alternative.  



Merkblatt: Calciumkanal- und Betablocker  

  5/6 

5 

Levosimendan (Simdax®) 

Levosimendan hat eine positiv inotrope und vasodilatatorische Wirkung. Es erhöht die 
Herzleistung. Die Erfahrung bei Überdosierung ist minimal (14,29). 
Mögliche Indikation: Therapierefraktärer kardiogener Schock (29). 
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