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Beta Blockers Intoxication

Resumen
La intoxicación por betabloqueadores es una situación 
clínica de poca frecuencia, estrechamente relacionada 
con trastornos depresivos mayores, con una prevalencia 
mayor en mujeres. Los episodios de gravedad relacio-
nados a toxicidad por betabloqueadores son clasificados 
como episodios de moderados a severos. En el caso del 
carvedilol con un umbral tóxico de 50mg. Caso Clínico: 
Paciente de 16 años con historia de ingesta de carvedilol 
en niveles tóxicos y único antecedente depresión ma-
yor. Discusión: Los betabloqueadores antagonizan los 
receptores betaadrenérgicos, la sintomatología relacio-
nada con bradicardia e hipotensión es frecuente y puede 
generar afección a nivel del sistema nervioso central. 
El tratamiento de emergencia sí se capta al paciente en 
la primera hora consiste en realizar un lavado gástrico 
y aplicar carbón activado. Se propone el uso de crista-
loides y el uso de epinefrina o norepinefrina como ma-
nejo de primera línea, en caso de bradicardias sosteni-
das debe considerarse el uso de atropina. Los pacientes 
asintomáticos deben ser vigilados durante seis horas.
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Abstract:
Beta-blocker intoxication is a rare clinical situation, 
closely related to major depressive disorders, with a 
higher prevalence in women. Severe episodes related 
to beta-blocker toxicity are classified as moderate to 
severe episodes. In the case of carvedilol with a toxic 
threshold of 50mg. Clinical Case: 16-year-old patient 
with a history of ingesting carvedilol at toxic levels 
and the only history of major depression. Discussion: 
Beta-blockers antagonize beta-adrenergic receptors, 
symptoms related to bradycardia and hypotension are 
common and can cause central nervous system involve-
ment. Emergency treatment if the patient is captured in 
the first hour consists of performing a gastric lavage and 
applying activated charcoal. The use of crystalloids and 
the use of epinephrine or norepinephrine are proposed 
as first line management and in case of sustained brady-
cardia the use of atropine should be considered. Asymp-
tomatic patients should be monitored for six hours.
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Introducción
La etiología de la sobredosis de bloqueadores beta está 
estrechamente relacionada con la epidemiología de la 
depresión. Se encuentra encabezado este tipo de intoxi-
caciones por mujeres con una edad media de 30 años.1,3 
Según la base de datos de la Asociación Estadouniden-
se del Centro de Control de Intoxicaciones (AAPCC), 
se informaron 10,577 casos de exposición única a be-
tabloqueantes, de los cuales 9,6 % se codificaron como 
de moderados a mayores, requiriendo los mismos acce-
so a Unidad de Cuidados Intensivos.1,3,4  En la pobla-
ción pediátrica se afecta principalmente a los adoles-
centes y se encuentra relacionado a Intento Suicida.3,4,5
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Caso Clínico 
Paciente adolescente de 16 años de edad quien acude 
a emergencia con historia de 3 horas de evolución de 
ingesta de 8 tabletas de carvedilol (de 12.5 mg, total de 
96mg), el paciente presentó mareos, lipotimia, náuseas 
e imposibilidad para mantenerse en pie. A la evaluación 
clínica con disminución del sensorio, Glasgow 13/15 (o: 
3, v:4, m:6), alternado momentos de somnolencia con 
agitación y agresividad; Además con bradicardia (FC 
37-40lpm), sudoración e hipotensión (90/40mmHg), sin 
alteraciones metabólicas ni hidroelectrolíticas. Se ingre-
sa como Intoxicación por Betabloqueadores y se inicia 
manejo con expansión de volumen con cristaloides con-
comitantemente adrenalina en infusión para posterior 
traslado a la unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos 
(UCIP) por persistir con bradicardia y repercusión he-
modinámica. En UCIP se continua infusión con adre-
nalina por vía central donde alcanzó dosis máxima 0.2 
mcg /kg/min y se administra atropina y posteriormen-
te en infusión con la misma durante 12 horas, con una 
evolución satisfactoria lográndose retiro del apoyo ino-
trópico vasopresor con adrenalina y descensos de la in-
fusión de atropina, sumando una estadía en la unidad de 
intensivos de 48 horas. Se logra estabilidad del pacien-
te y egreso de la unidad sin complicaciones mayores.
Se reinterroga a la madre ante el intento suicida del 
paciente, evidenciándose un evento estresante re-
ciente, como ser la muerte del padre y la abuela en el 
transcurso del último año; posterior a lo cual el ado-
lescente se fue aislando socialmente, descuidando 
su aspecto e higiene personal, con incapacidad en su 
actividad estudiantil y pobre rendimiento escolar; 
además el paciente refirió sentirse triste, solo y te-
ner “confusión” en cuanto a su preferencia sexual. 
Paciente fue diagnosticado con Depresión Mayor y 
se inició tratamiento farmacológico por Psiquiatra.    

Discusión 
Los betabloqueantes antagonizan los receptores betaa-
drenérgicos y se utilizan principalmente en el tratamiento 
de la hipertensión, la insuficiencia cardíaca, las taquia-
rritmias y la angina de pecho.1,2  También se utilizan en 
el tratamiento de síntomas de ansiedad, hipertiroidismo, 
profilaxis para migraña, tratamiento de glaucoma. Tradi-
cionalmente, los betabloqueadores se clasifican en selec-
tivos y no selectivos según la especificidad del receptor.

Sin embargo, la especificidad se pierde en los casos 
de sobredosis.  Los betabloqueantes altamente lipofí-
licos pueden cruzar fácilmente la barrera hematoen-
cefálica y pueden causar diversas manifestaciones del 
SNC1,3 su etiología relacionada con la depresión.1,3

Mientras que las manifestaciones del SNC secundarias 
a la sobredosis de betabloqueantes se atribuyen princi-
palmente a la lipofilia, los betabloqueantes solubles en 
agua, por ejemplo, el atenolol, también pueden causar 
cansancio y fatiga. Varias vías metabólicas y circula-
torias dependen de las catecolaminas circulantes que, 
a su vez, son interrumpidas por el bloqueo beta. Si 
bien la hipotensión, la bradicardia, la disminución de 
la contractilidad miocárdica y el consumo de oxígeno 
explican la inestabilidad hemodinámica, también pue-
de ocurrir hipoglucemia secundaria a la inhibición de 
la glucogenólisis y la gluconeogénesis. La bradicardia 
asociada con hipotensión puede ser la primera pista 
para diagnosticar una sobredosis de betabloqueantes.1,5

 

En comparación con la sobredosis de bloqueadores de 
los canales de calcio, que puede simular una sobredo-
sis de bloqueadores beta, los pacientes con toxicidad 
por Betabloqueadores tienen hipoglucemia y altera-
ción del estado mental. La vía aérea debe protegerse 
en todos los pacientes con obnubilación profunda.3,9 
El broncoespasmo debido al bloqueo beta se puede 
tratar con oxígeno suplementario y broncodilatadores 
inhalados como el albuterol.2,4 La descontaminación 
gastrointestinal con lavado gástrico puede ser nece-
saria para pacientes que se presentan poco después 
de ingestiones masivas y/o con síntomas graves.2,4

Se administra carbón activado para limitar la absor-
ción del fármaco en pacientes con síntomas meno-
res que se presenten antes de una hora después de la 
ingestión. Si bien los síntomas secundarios a la so-
bredosis de bloqueadores beta suelen aparecer tem-
prano y se observan comúnmente dentro de una 
o dos horas, el riesgo de toxicidad es mayor hasta 
las 20 horas en los casos de toxicidad por sotalol 2,4

Los pacientes asintomáticos que hayan tomado una 
sobredosis de un bloqueador beta deben ser obser-
vados durante un período de al menos 6 horas. Si 
permanecen asintomáticos, pueden ser dados de 
alta. Los pacientes que se vuelven sintomáticos de-
ben ser tratados e ingresados para seguimiento.1,9
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Los pacientes que hayan ingerido formulaciones de 
liberación sostenida deben ser observados durante un 
máximo de 24 horas para observar los efectos. En com-
paración con los antagonistas de los receptores adre-
nérgicos β puros, la actividad del antagonista de los 
receptores adrenérgicos α1 del carvedilol en su efecto 
vasodilatador lo hace más potente en términos terapéu-
ticos, pero también presenta un riesgo teórico de hi-
potensión adicional en casos de sobredosis o niveles 
supraterapéuticos. En individuos sanos, después de la 
dosificación oral, el carvedilol se absorbe rápidamente 
y sufre un extenso metabolismo de primer paso en el 
hígado con una concentración máxima de 1 a 2 horas 
después y el subsiguiente metabolismo hepático.1,3,5

El umbral típico para la toxicidad de carvedilol en so-
bredosis es de 50 mg. Las características clásicas de la 
intoxicación por betabloqueantes son la hipotensión y 
la bradicardia, que pueden progresar a shock cardio-
génico y, con menos frecuencia, acompañarse de cam-
bios en el estado mental, hipoglucemia o hipotermia.4,5

El carvedilol es un fármaco altamente lipofílico y el es-
tado mental debe controlarse de cerca. En la toxicidad 
por carvedilol, los signos de hipoglucemia están en-
mascarados y se necesita un alto índice de sospecha.1,9 
Con un estado mental normal y una vía aérea estable, 
el enfoque del manejo debe estar en la estabilización 
de la hemodinamia. Usamos con éxito cristaloides y al-
búmina. Algunos han recomendado la atropina como 
tratamiento de primera línea, pero tiene malos resul-
tados en la toxicidad grave por betabloqueantes.2,6,10

En la toxicidad por carvedilol, es posible utilizar ino-
trópicos para mantener el soporte hemodinámico. Si 
se usan inotrópicos, se sugiere seleccionar un agente 
basado en el monitoreo hemodinámico y cardiodiná-
mico específico. No existe una catecolamina que sea 
superior para la toxicidad cardiovascular de los me-
dicamentos, pero las catecolaminas como el isopro-
terenol y la dobutamina, que poseen una actividad de 
receptor beta predominante y poca actividad de ago-
nista alfa, pueden disminuir la resistencia periférica 
y empeorar la hipotensión.3,4,6  En caso de bloqueos 
de alto grado se recomienda el uso de marcapasos.

El glucagón tiene efectos inotrópicos y cronotrópicos 
positivos. De forma mecánica, el glucagón activa
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la adenilciclasa y ejerce efectos inotrópicos y crono-
trópicos a través de una vía no mediada por el siste-
ma adrenérgico, podría recomendarse su uso como 
inotrópico.7,8,10  Se recomienda inicio terapéutico en 
apoyo hemodinámico el uso de epinefrina y/o no-
repinefrina generalmente en primera elección, to-
mando en cuenta el monitoreo hemodinámico.8,10 

También se sugiere dobutamina o epinefrina en presen-
cia de shock cardiogénico y atropina en presencia de bra-
dicardia sintomática o alteración de la conducción.8,10

 
Se maneja paciente en cuestión de forma coinci-
dente al colocar el uso de epinefrina como sopor-
te hemodinámico y no otras aminas que podrían 
tener consecuencias fatales ante la fisiopatología 
del caso, paciente no necesitó soporte metabólico 
mayor ya que dicha vía no estaba afectada, sus re-
percusiones fueron relacionadas con hipotensión y 
bradicardia esperadas ante el fármaco consumido.

Conclusión
Generalmente la intoxicación a betabloqueadores está 
asociado a cuadros depresivos mayores,  el tratamien-
to de la depresión es indispensable para evitar futuros 
episodios. El tratamiento de la intoxicación por beta-
bloqueadores será de acuerdo al grado de la sintoma-
tología, sí los pacientes se encuentran asintomáticos se 
recomienda la observación y descontaminación gástri-
ca luego de la ingestión pero de ser necesario el soporte 
hemodinámico se recomienda como terapias de primera 
línea se recomiendan norepinefrina y/o epinefrina. De 
igual forma se sugiere dobutamina o epinefrina en pre-
sencia de shock cardiogénico y atropina en presencia 
de bradicardia sintomática o alteración de la conduc-
ción; el uso de un marcapasos en presencia de bradi-
cardia inestable o bloqueo arteriovenoso de alto grado 
sin alteración significativa del inotropismo cardíaco.1, 9
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