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CONVULSII MEDICAMENTOASE

ØConvulsiile reprezinta unele dintre cele mai frecvente
reactii adverse medicamentoase si pot surveni fie in cursul
administrarii tratamentului, fie consecutiv intreruperii
acestuia



CONVULSII MEDICAMENTOASE
ØExista cateva variabile individuale ce pot predispune la

aparitia convulsiilor medicamentoase, reprezentate de:

• afectiuni neurologice preexistente,

• varsta inaintata,
• medicatia concomitenta,

• insuf. hepatica,

• insuf. renala,

• istoricul familial de epilepsie,
• lipsa compliantei in cazul administrarii de antiepileptice,

• stresul,

• insomnia
• abuzul de alcool.



CONVULSII MEDICAMENTOASE

ØFiziopatologic, crizele convulsive survin consecutiv alterarii
balantei neurotransmitatorilor excitatori/inhibitori la
nivelul cortexului cerebral, ce are drept efect stimularea
neuronala necontrolata.

ØPrincipalii neurotransmitatori implicati sunt GABA,
glutamina si acetilcolina.

ØUnele medicamente pot scadea actiunea inhib. GABA (ex.
supradoza de izoniazida sau cefalosporine)

ØConsumul cronic de etanol stimuleaza receptorii pentru
glutamat, iar sevrajul induce potentarea actiunii
neuroexcitatorii.



CONVULSII MEDICAMENTOASE
ØAlte medicamente pot produce crize convulsive prin efecte

indirecte asupra circulatiei cerebrale, oxigenarii si
perturbarilor metabolice.

ØNarcoticele induc hipoxemie si convulsii prin efect direct
asupra parenchimului pulmonar sau aspirarea continutului
gastric.

ØCO produce hipoxemie si convulsii consecutive.

ØPerturbarile hidroelectrolitice (hipo Na-emia, hipoMg-
emia, hipoglicemia) pot produce convulsii.

ØStricnina inhiba competitiv actiunea glicinei, un
neutrotrasmitator inhibitor major
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• Cele mai frecvente cauze ale convulsiilor aparute
consecutiv intreruperii administrarii medicamentoase sunt
cele induse de sedative sau hipnotice, alaturi de sevrajul
alcoolic.

• Cauza este reprezentata de potentarea stimularii induse
de glutamat si statusul hiperadrenergic

• In cazul sevrajului alcoolic, convulsiiile pot sa apara, in
medie, la 648 de ore.

• Pentru benzodiazepine, depinde de timpul de ½ si
farmacocinetica diverselor substante.



CONVULSII
MEDICAMENTOASE

• TABLOU CLINIC

• In absenta istoricului de epilepsie, la orice pacient fara
hipoxemie sau hipoglicemie trebuie luata in calcul
suspiciunea de etiologie medicamentoasa sau toxica.

• In cazul crizelor focale, fara alterarea starii de constienta,
etiologia medicamentoasa este putin probabila.

• Istoricul de tuberculoza sau epilepsie poate sugera
etiologia medicamentoasa.



CONVULSII
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• Alungirea intervalului QRS poate orienta catre supradoza
de propoxifen, venlafaxine sau difenhidramina.

• Aparitia unui toxidrom simpatomimetic anterior crizei
poate sugera intreruperea medicatiei din aceasta clasa.

• Dozarea nivelului seric al medicamentului, atunci cand
este disponibila, poate orienta rapid diagnosticul.



CONVULSII
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• TABLOU CLINIC

• Majoritatea convulsiilor medicamentoase se prezinta ca
crize generalizate tonico-clonice, adesea autolimitate

• Prelungirea acestora poate produce hipoxemie, aspirarea
pulmonara a continutului gastric, acidoza lactica,
hipernatremie si rabdomioliza
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• TRATAMENT

• Managementul initial consta in masuri de suport vital,
oxigenare si ventilatie corespunzatoare, stabilizarea TA si
a frecventei cardiace si testarea rapida a glucozei serice.

• Tratamentul de prima linie este reprezentat de
benzodiazepine, lorazepam iv sau midazolam iv

• Daca nu exista abord venos initial, se poate administra
midazolam im

• Administrarea piridoxinei (vit.B6), cofactor essential in
sinteza GABA, se administreaza in cazul suspiciunii de
intox. cu izoniazida.
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• TRATAMENT

• Daca benzodiazepinele sunt ineficiente, se administreaza
barbiturice-fenobarbital.

• Propofolul poate avea efect sinergic benzodiazepinelor sau
barbituricelor, in cazul statusului epileptic refractar.



CONVULSII
MEDICAMENTOASE-TRATAMENT



CONVULSII
MEDICAMENTOASE-TRATAMENT



ARITMII
MEDICAMENTOASE



ARITMII MEDICAMENTOASE

ØPrelungirea intervalului QT reprezinta un factor pro-aritmic
esential

ØPrelungirea intervalui QT indusa medicamentos este
dependenta nu numai de propietatile sau dozele de 
medicament, dar si de interactiunile medicamentoase sau
factori individuali (varsta, sex, boala cardiaca subiacenta, 
predispozitia genetica).



ARITMII MEDICAMENTOASE

ØCele mai frecvente medicamente implicate in prelungirea
intervalului QT sunt reprezentate de antiaritmicele din 
clasa a III-a, cateva din cele din clasa I

ØAlte medicamente: antibiotice, antipsihotice, 
antidepresive, antihistaminice, antifungice, cimetidina, 
fluoxetina







EPA NON CARDIOGENIC INDUS 
MEDICAMENTOS

• EPà datorat acumularii de fluide intraalveolar, consecutiv 
alterarii uneia sau mai multor forte Starling

• EPACà cresterea presiunii capilare pulmonare este 
responsabila de alterarea distributiei fluidelor alveolare

• EPA non cardiogenic este consecutiv altor variabile 
determinante ale acumularii de lichid intra-alveolar



EPA NON CARDIOGENIC INDUS 
MEDICAMENTOS

• EP non-cardiogenic este identificat prin evidentierea radiologica 
a fluidului intra-alveolar, fara semne de etiologie cardiaca 

• Acumularea fluidului intra-aveolar determina cresterea 
capacitatii de difuziune, hipoxemie si scaderea amplitudinii 
miscarilor respiratorii

• Cauza majoritara a EPA non cardiogenic este SDRA si, mai 
putin frecvent expunerea la altitudine inalta sau cauza 
neurogena.

• Mai putin frecvent, sunt implicate intoxicatia cu opioide, 
embolismul pulmonar, eclampsia si reactia acuta post-
transfuzionala



EPA NON CARDIOGENIC INDUS 
MEDICAMENTOS

• SDRA recunoaste peste 60 de cauze, cele mai 
frecvente fiind penumoniile, sepsisul, 
traumatismele severe, reactiile post-
transfuzionale, medicamente, alcool….



• MEDICAMENTE SI ALCOOL

• SDRA apare mai frecvent consecutv intoxicatiei cu aspirina,
cocaina, opioide, fenotiazine, antidepresive triciclice

• reactiile idiosincrazice consecutive altor preparate (ex.
protamina, nitrofurantoina), incluzand diversi agenti
chimioterapici, pot precipita ocazional SDRA la doze
terapeutice

• ocazional, agentii de contrast utilizati in radiologie pot 
determina SDRA. 

• consumul de etanol nu determina singular aparitia EPA, ci 
potenteaza efectul altor toxice



EPA INDUS DE OPIOIDE

• EPA poate surveni ocazional ca o complicatie a 
intoxicatiei cu heroina sau metadona

• Alte opioide ce pot fi implicate sunt reprezentate de 
fentanil, naloxona

• Factorii de risc implicati sunt reprezentati de sexul
masculin si durata scurta, in doza mare, a utilizarii
heroinei

• Cele mai multe dintre cazuri apar in primele ore dupa
injectarea drogului

• Rx pulmonara releva modificarile caracteristice, 
distribuite neuniform



• Mecanismul fiziopatologic exact este incomplet elucidat, 
fiind intricate toxicitatea directa a heroiei, hipoxia, acidoza 
si/sau edemul cerebral asociat 

• se pare ca lezarea membranei alveolo-capilare reprezinta 
evenimentul initial, avand in vedere continutul proteic intra-
alveolar similar cu cel plasmatic si valoarea normala a 
presiunii pulmonare

• Rezolutia acestei forme este rapida, odata ce hipoventilatia 
si hipoxia sunt redresate prin aplicarea ventilatiei asistate

• Masurile terapeutice implica si administrarea de naloxona-
antidotul opioidelor



EPA INDUS DE SALICILATI

• Aspirina poate fi ocazional asociata cu dezvoltarea EPA

• Survine mai ales la varstnici, utilizatori cronici de salicilati, dar 
poate aparea si la alte categorii de varsta

• hemodializa reprezinta masura terapeutica de electie in 
aceasta situatie


