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REZUMAT
Introducere. Expunerea la diverse medicamente cardiovasculare şi non-cardiovasculare, substanţe de abuz, 
substanţe chimice sau porţiuni de plante poate genera hipertensiune arterială secundară. Autorii raportează 
experienţa personală legată de hipertensiunea arterială secundară intoxicaţiilor acute la copil şi adolescent. 
Material şi metodă. Am condus un studiu prospectiv pe o perioadă de 24 de luni în care am inclus 151 de copii 
şi adolescenţi cu afectare toxică cardiovasculară. Pentru depistarea cazurilor de hipertensiune arterială se-
cundară, semnele vitale au fost analizate la internare şi în dinamică ţinând cont de valorile normale pentru 
vârstă. 
Rezultate. 11,1% din totalul cazurilor de intoxicaţie acută internate şi tratate în departamentul nostru au asociat 
afectare toxică cardiovasculară. Dintre acestea, 18,5% au fost cazuri de hipertensiune arterială secundară. 
Principala cauză a hipertensiunii arteriale în lotul studiat a fost expunerea la insecticide organofosforice, urmată 
de expunerea la medicamente simpatomimetice. În cazul insecticidelor organofosforice am constatat un com-
portament dual. Pacienţii au prezentat la debutul intoxicaţiei o scurtă perioadă de tahicardie şi hipertensiune 
arterială, ulterior instalându-se tabloul colinergic clasic din intoxicaţia acută cu insecticide organofosforice, cu 
bradicardie şi/sau hipotensiune arterială. Toate cazurile de hipertensiune arterială identifi cate au fost creşteri 
tranzitorii, autolimitate ale valorilor tensiunii arteriale, ce nu au necesitat asocierea agenţilor hipotensori în abor-
darea terapeutică. 
Concluzii. Intoxicaţiile acute ale copilului şi adolescentului se pot complica cu hipertensiune arterială, cel mai 
adesea uşoară şi tranzitorie. Monitorizarea semnelor vitale este esenţială pentru abordarea acestor cazuri. Per-
sonalul medical trebuie să cunoască temeinic particularităţile legate de vârstă, inclusiv intervalele de referinţă 
pentru valorile tensiunii arteriale la copil şi adolescent.

Cuvinte cheie: hipertensiune arterială secundară, intoxicaţie acută, insecticide 
organofosforice, copil, adolescent

STUDII CAZUISTICE

INTRODUCERE

Tensiunea arterială este un parametru vital ce se 
corelează în mod direct cu frecvenţa cardiacă, vo-
lumul bătaie şi rezistenţa vasculară sistemică. Men-
ţinerea sa în limite normale este dependentă de 
buna funcţionare a cordului şi vaselor. Componenta 
sistolică refl ectă funcţia inotropă a miocardului, în 
timp ce componenta diastolică refl ectă tonusul vas-
cular (1,2).

Creşterea valorilor tensiunii arteriale datorită 
unei cauze subiacente ce poate fi  identifi cată şi cel 
mai adesea corectată, defi neşte hipertensiunea arte-
rială secundară. Expunerea la diverse medicamente 

cardiovasculare şi noncardiovasculare, substanţe 
de abuz, substanţe chimice sau porţiuni de plante 
poate genera hipertensiune arterială secundară 
(3,4). În acest studiu, raportăm experienţa clinicii 
noastre legată de afectarea toxică cardiovasculară 
şi hipertensiunea arterială secundară intoxicaţiilor 
acute la copil şi adolescent. 

MATERIAL ŞI METODĂ

În perioada octombrie 2011-septembrie 2013, 
am realizat în Secţia de Toxicologie – Terapie 
Intensivă a Spitalului Clinic de Urgenţă pentru 
Copii „Grigore Alexandrescu“ din Bucureşti un 
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studiu prospectiv, observaţional şi descriptiv în 
care am inclus un lot de 151 de pacienţi cu vârsta 
cu prinsă între 0 şi 18 ani, internaţi cu diagnosticul 
de intoxicaţie acută, care au asociat de la prezentare 
sau în evoluţie afectare cardiovasculară. Demons-
trarea afectării cardiovasculare a presupus identi-
fi carea cel puţin a uneia dintre următoarele ma-
nifestări: tulburări de ritm şi de conducere, anomalii 
ale tensiunii arteriale, sindroame coronariene acute, 
insufi cienţă cardiacă congestivă, şoc cardiogenic 
şi/sau vasoplegic. Au fost excluşi din studiu pa-
cienţii cunoscuţi cu boală cardiacă anterior ex pu-
nerii toxice şi cei care, deşi internaţi pentru intoxi-
caţie acută cu agenţi cu potenţial cardiotrop şi/sau 
vasculotrop, nu au dezvoltat afectare cardiovas-
culară. Pentru realizarea acestui studiu a fost so-
licitat şi obţinut avizul comisiei de etică din cadrul 
spitalului. 

Pentru depistarea cazurilor de hipertensiune ar-
terială secundară, semnele vitale au fost analizate la 
internare şi în dinamică ţinând cont de valorile nor-
male pentru vârstă. Tensiunea arterială a fost mă-
surată cu manşete de dimensiuni adecvate prin me-

toda oscilometrică utilizând monitoare Dinamap. 
Pentru analiza valorilor obţinute la grupa de vârstă 
0-5 ani am utilizat grafi cele publicate de Park şi 
colaboratorii în 1989, iar pentru copiii mai mari de 
5 ani am folosit grafi cele publicate de acelaşi co-
lectiv în 2005 (5,6). Am considerat anormale valo-
rile situate sub percentila 5 şi, respectiv, peste per-
cen tila 95. 

REZULTATE

În cele 24 de luni studiate, în secţia noastră au 
fost internate şi tratate 1.358 de cazuri de intoxicaţie 
acută. Dintre acestea, am inclus în studiul personal 
un număr de 151 de cazuri care au prezentat la in-
ternare sau pe parcursul spitalizării afectare cardio-
vasculară, prevalenţa acestora fi ind de 11,1%. În 
Tabelul 1 este prezentată etiologia intoxicaţiilor 
acute din lotul studiat.

În Tabelul 2 am sintetizat datele obţinute prin 
monitorizarea tensiunii arteriale la pacienţii din 
lotul studiat. Hipertensiunea arterială a fost înre-
gistrată în 28 de cazuri, ceea ce reprezintă 18,5% 

TABELUL 1. Etiologia intoxicaţiilor în lotul studiat

  Eti ologie
Număr de 

cazuri
Procent

Medicamente

Glicozide digitalice: digoxin 1 0,66

β-blocante: metoprolol, bisoprolol, carvedilol, Distonocalm® 10 6,62

 α2-agoniști  centrali: clonidină, moxonidină 4 2,65

Blocante de calciu: dilti azem, nifedipină 2 1,32
Anti aritmice blocante ale canalelor de sodiu: propafenonă 1 0,66
Nitraţi: tetranitrat de pentaeritril 1 0,66
Anti depresive triciclice: amitripti lină, clomipramină, imipramină 4 2,65
Anti depresive serotoninergice: ti anepti nă, venlafaxină, escitalopram 3 1,99
Neurolepti ce: haloperidol, risperidonă, olanzapină, queti apină, aripiprazol 8 5,3
Anti convulsivante: carbamazepină, valproat, oxcarbazepină 22 14,57

Agoniști  dopaminergici: bromocripti nă 1 0,66
Simpatomimeti ce: adrenalină, salbutamol, fenilefrină 21 13,91
Decongesti onante nazale: nafazolină ± efedrină, trimazolină + fenilefrină 4 2,65
Meti lxanti ne: teofi lină 3 1,99
Miorelaxante centrale: baclofen 1 0,66
Anti malarice: mefl oquină+artesunat 1 0,66
Anestezice locale: lidocaină 1 0,66
Hormoni ti roidieni: levoti roxină 2 1,32
Intoxicaţii plurimedicamentoase 22 14,57
Substanţe de abuz 8 5,3
Substanţe anabolizante 1 0,66
Toxice rurale
Insecti cide inhibitorii de colinesterază (organofosforate) 12 7,95
Nitriţi (apă de puţ) 7 4,64
Toxice menajere
Monoxid de carbon 11 7,28
Total 151 100
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din totalitatea cazurilor cu afectare cardiovasculară 
de cauză toxică. În 5 cazuri, pacienţii au prezentat 
la debutul intoxicaţiei acute hipertensiune arterială 
tranzitorie, urmată de instalarea hipotensiunii arte-
riale. Toate cazurile de hipertensiune arterială iden-
tifi cate în studiul personal au fost creşteri tranzitorii, 
autolimitate ale valorilor tensiunii arteriale. Moni-
torizarea continuă a semnelor vitale a arătat reve-
nirea spontană la valori normale a tensiunii arteriale, 
fără a fi  necesară asocierea agenţilor hipotensori în 
abordarea terapeutică a acestor pacienţi. 

TABELUL 2. Tensiunea arterială – valori în lotul studiat
Tensiune arterială n (%)
Scăzută 24 (15,89)
Normală 99 (65,56)
Crescută 23 (15,23)
Scăzută + Crescută 5 (3,31)
Total 151 (100)

Etiologia hipertensiunii arteriale în lotul analizat 
este sintetizată în Tabelul 3. Principala cauză a hi-
pertensiunii arteriale a fost expunerea la insecticide 
organofosforice, urmată de expunerea la medica-
mente simpatomimetice. 

TABELUL 3. Etiologia hipertensiunii arteriale în lotul 
studiat

Număr 
cazuri

α2-agoniști  centrali: clonidină 1
Anti depresive serotoninergice: venlafaxină 1
Neurolepti ce: risperidonă, aripiprazol 2
Anti convulsivante: carbamazepină 3
Simpatomimeti ce: salbutamol, adrenalină, fenilefrină 5
Decongesti onante imidazolinice 2
Miorelaxante centrale: baclofen 1
Anestezice locale: lidocaină 1
Ingesti i plurimedicamentoase 3
Amfetamine 1
Anabolizante 1
Insecti cide organofosforice 7
Total 28

Insecticidul organofosforic identifi cat în cele 7 
cazuri a fost diazinonul. Cei cinci pacienţi la care 
am observat pe parcursul evoluţiei atât perioade de 
hipertensiune, cât şi hipotensiune arterială au fost 
cazuri de intoxicaţie acută cu diazinon. Aceştia au 
prezentat la debutul intoxicaţiei o scurtă perioadă 
de tahicardie şi hipertensiune arterială, ulterior in-
stalându-se tabloul colinergic clasic din intoxicaţia 
acută cu insecticide organofosforice, cu bradicardie 
şi/sau hipotensiune arterială. 

Două treimi (n=19) din cazurile de hipertensiune 
arterială secundară au fost cauzate de agenţi far-

macologici, singuri sau în asociere. Într-un caz de 
intoxicaţie acută cu clonidină pacientul a prezentat 
la debutul intoxicaţiei un episod tranzitor de hiper-
tensiune arterială. Celelalte cazuri de intoxicaţii 
me dicamentoase ce au asociat hipertensiune arte-
rială au fost cauzate de agenţi farmacologici non-
cardio vasculari. Dintre aceştia, aşa cum am men-
ţionat mai sus, primul loc a fost ocupat de me di-
 camentele simpatomimetice. Expunerea la simpato-
mimetice a fost accidentală în toate cazurile, prin 
ingestia soluţiilor de uz intranazal, oral sau inhalator 
de către copiii mici sau prin administrarea de către 
aparţinători în nebulizator a unor doze greşite de 
adrenalină şi, respectiv, salbutamol. O modalitate 
si milară de expunere toxică am observat şi în cazul 
decongestionantelor nazale pe bază de agenţi imi-
da zolinici, singuri sau în asociere cu simpato mi-
metice. Astfel, am constatat hipertensiune arterială 
în 2 cazuri de ingestie şi, respectiv, administrare ac-
cidentală intranazală a unor doze toxice de na fa-
zolină ± efedrină. 

Am constatat hipertensiune arterială într-un nu-
măr semnifi cativ de cazuri de expunere la medica-
mente cu acţiune farmacologică asupra sistemului 
nervos central: anticonvulsivante, antidepresive tri-
ciclice şi serotoninergice, neuroleptice. 3 dintre 
aceste cazuri au fost coingestii medicamentoase: 
car bamazepină + paroxetină + diazepam, valproat 
+ amitriptilină şi, respectiv, tianeptină + amitriptilină.

DISCUŢII

Monitorizarea semnelor vitale reprezintă o etapă 
esenţială în abordarea diagnostică a pacienţilor cu 
intoxicaţie acută. Tensiunea arterială poate fi  mo-
difi cată de numeroase substanţe toxice care, odată 
absorbite în organism, interacţionează cu procesele 
chimice ce se desfăşoară în mod normal în ter-
minaţiile fi brelor simpatice postganglionare de la 
nivelul muşchiului neted vascular şi cardiac (1,7). 
Cele două mecanisme esenţiale prin care apare 
hipertensiunea arterială la pacienţii intoxicaţi sunt 
creşterea rezistenţei vasculare şi/sau creşterea ino-
tropismului. Vasoconstricţia este implicată cel mai 
frecvent în apariţia hipertensiunii arteriale de cauză 
toxică şi se produce prin stimularea receptorilor α1-
adrenergici. Stimularea receptorilor β1-adrenergici 
creşte contractilitatea miocardică (1,3,7). Majo ri-
tatea toxicelor (ex. amfetamine, adrenalină, fenil e-
frină, efedrină) generează o activare difuză a re-
ceptorilor adrenergici prin creşterea eliberării de 
catecolamine sau inhibarea recaptării şi degradării 
acestora. Domină însă efectele α1 şi β1, care vor 
ge nera hipertensiunea arterială specifi că toxi-
dromului simpatomimetic (1,3,8).
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La pacientul intoxicat trebuie evaluate atât com-
ponenta sistolică, cât şi cea diastolică a tensiunii 
arteriale. Agoniştii receptorilor α1-adrenergici vor 
creşte ambele componente presionale, în timp ce 
agoniştii neselectivi β-adrenergici pot genera o 
creştere a presiunii arteriale diferenţiale. Aceasta se 
explică prin creşterea tensiunii arteriale sistolice ca 
urmare a stimulării receptorilor β1-adrenergici şi 
scăderea tensiunii arteriale diastolice ca efect al 
vaso dilataţiei mediate prin receptorii β2-adre ner-
gici. Deoarece receptorii β1-adrenergici cresc con-
tractilitatea şi frecvenţa cardiacă, iar cei β2-adre-
nergici fac vasodilataţie, numai substanţele care 
acţionează predominant pe subtipul β1 ar genera 
hi pertensiune arterială. În supradoze însă, spe ci-
fi citatea nu se mai menţine şi agoniştii β2-adre-
nergici pot creşte inotropismul şi cronotropismul 
(9-11). Am constatat acest lucru în studiul personal, 
în cazul celor 3 pacienţi expuşi la doze toxice de 
sal butamol. 

În studiu am identifi cat şi un caz de hipertensiune 
arterială tranzitorie secundară intoxicaţiei acute cu 
clonidină. În doze terapeutice, aceasta stimulează 
receptorii α2-adrenergici centrali, exercitând efecte 
antihipertensive şi sedative (1,12). Dozele toxice 
de clonidină stimulează însă şi receptorii α2-adre-
nergici periferici, cu eliberare de noradrenalină, va-
so constricţie şi hipertensiune arterială. Acest efect 
paradoxal asupra tensiunii arteriale este de scurtă 
durată, fi ind inhibat de efectele centrale, mult mai 
potente (13,14). Pornind de la molecula de clonidină 
au fost sintetizate o serie de derivate imidazolinice 
(nafazolină, oximetazolină, xilometazolină), utili-
zate ca decongestionante nazale sau oculare. Aceste 
preparate sunt întâlnite frecvent în intoxicaţiile 
acute ale copilului, provocând, din cauza toxicităţii 
similare agoniştilor α2-adrenergici centrali, de-
presie marcată a sistemului nervos central, insu fi -
cienţă respiratorie şi afectare cardiovasculară 
(15,16). În studiul personal am întâlnit 2 astfel de 
cazuri, ambele fi ind intoxicaţii acute accidentale cu 
nafazolină. 

Foarte interesantă este constatarea mecanismului 
de acţiune dual pe care îl posedă insecticidele 

in hibitori de colinesterază. Aceste toxice prezintă 
atât activitate simpatică, cât şi parasimpatică, ceea 
ce explică modifi cările observate la pacienţii din 
studiu. Efectele cardiovasculare sunt imprevizibile 
şi adesea se modifi că în evoluţia intoxicaţiei. La 
debut, acetilcolina stimulează receptorii nicotinici 
din neuronii ganglionari simpatici, conducând la 
tahicardie şi hipertensiune uşoară. Ulterior se insta-
lează toxidromul colinergic clasic cu bra di cardie şi 
hipotensiune, prin stimularea receptorilor mus-
carinici sau blocarea transmiterii ganglionare prin 
hiperpolarizare (17-19). 

În general, hipertensiunea arterială secundară 
din intoxicaţiile acute este uşoară şi tranzitorie, în 
literatură fi ind rar descrise cazuri de hipertensiune 
arterială severă de cauză toxică, complicată cu en-
cefalopatie, accident vascular cerebral sau insu fi -
cienţă renală ireversibilă (20,21). În absenţa unui 
ghid specifi c de tratament al hipertensiunii arteriale 
de cauză toxică, tratamentul antihipertensiv iniţial 
are ca scop neutralizarea mecanismului toxic subia-
cent (22). În lotul studiat creşterea valorilor ten-
sionale a fost tranzitorie în toate cazurile şi nu a 
necesitat intervenţie terapeutică cu agenţi farma-
cologici hipotensori.

CONCLUZII

Intoxicaţiile acute ale copilului şi adolescentului 
se pot complica cu hipertensiune arterială, cel mai 
adesea uşoară şi tranzitorie. Agenţii etiologici im-
plicaţi sunt foarte variaţi, de la medicamente din 
clasele farmacologice cardiovasculare şi mai ales 
noncardiovasculare, până la substanţe de abuz sau 
insecticide. Chiar şi unele medicamente antihi per-
tensive pot determina în doză toxică hipertensiune 
arterială paradoxală. Monitorizarea semnelor vitale 
atât la prezentare, cât şi în dinamică, este esenţială 
pentru abordarea cazurilor de intoxicaţie acută. 
Per sonalul medical care gestionează această pa-
tologie la copil şi adolescent trebuie să cunoască 
temeinic particularităţile legate de vârstă, inclusiv 
intervalele de referinţă pentru valorile tensiunii ar-
teriale.


