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SUMMARY
Intoxication of diltiazem
Intoxications of calcium channel blocker which is used in lots

of conditions such as hypertension, supraventriculer arrhy-
thmias, angina pectoris; are more fatal than other cardiac

drugs. In this study, we aimed to review the intoxications of

calcium channel blockers because of a case. 34 years old ma-
le case was brought to emergency unit, after three hours ta-
king 120 diltiazem tablets( each of them is 60 miligram) for
suicide. Acut renal failure occured after 24 hours in the pati-
ent having complete atrioventriculer block at the beginning .
Cardiac rythm of the patient was normal in 27th hour. The
patient who was taken hemodylasis twice in coronary care
unit, was transported to the internal medicine service because
of renal failure. Vasodilatation that occured because of the ef-
fects in smooth muscle cells in calcium channel blockers over-
dose, gives rise to decreasing in cardiac output, hypotension
and shock. Decreasing in organ perfusion can be concluded
with multi-organ disfunction. We wanted to point because of a
case developing complete atrioventriculer block and renal fa-
ilure, intoxications of calcium channel blocker is a condition
having high mortality and morbidity, and it must be treated
fastly and aggresively.
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34 yasinde erkek hasta; intihar amagli 120 adet 60 miligramlik
diltiazem tablet aldiktan 3 saat sonra acil servise getirildi.
Hasta acil serviste goriildiigiinde genel durum orta, suuru acik,
koopere, oryanteydi. Kan basmct 60/45 mmHg, S1 S2 ritmik
bradikardik, kalp tepe atim1 42 atim/dk idi. Diger sistem mu-
ayeneleri olagandi. Hastaya acil serviste nazogastrik sonda ta-
kilarak mide lavaji yapild: ve aktif komiir uygulandi. Hastanin
elektrokardiyografisinde (EKG), tam AV blok saptandi. Acil-
de bakilan ilk laboratuvar tahlillerinde patolojik bulgu yoktu.
Hasta KYBU’ne alindi. Hemen 5 mikrogram/kg/dakikadan
dopamin ve dobutamin perfiizyonu baglandi. 24 saatte 2500 cc
% 0.9 NaCl olacak sekilde sivi replasmani yapildi. Hastanin
24 saatlik idrar ¢ikist 150 cc oldu. Kan basinct 80/50 mmHg

civarinda seyretti. Kontrol biyokimyasal testlerinde; iire 127
mg/ dl, kreatinin 2,7 mg/dl saptandi. Elektrolit seviyeleri nor-
maldi. Takiplerde iire, kreatinin degerlerinde artis olmasi, id-
rar ¢ikisinin artmamasi iizerine nefrolojiyle konsiilte edilerek
hasta hemodiyalize alindi. Hastanin kalp ritmi 27. saatte nor-
mal siniis ritmine dondii. KYBU’de toplam iki kez hemodiya-
lize giren hasta, takiplerde herhangi bir kardiyak problemi ol-
mamasi tizerine akut bobrek yetersizligi agisindan takip ve te-
davi icin dahiliye servisine verildi.

TARTISMA

Klinikte hipertansiyon, supraventrikiiler tagikardi, anji-
na pektoris gibi pekcok durumun tedavisinde kullanilan
kalsiyum kanal bloker (KKB)’leri olan zehirlenmeler,
diger kardiyovaskiiler ilaglarla olan zehirlenmelere gore
daha 6liimciil seyreder (). KKB’leri hipertansiyon, ritm
bozukluklari, stabil anjina pektoris, subaraknoid he-
moraji, migren ve Reynaud fenomeni gibi pekcok hasta-
Iigin tedavisinde kullanilir. KKB’leri karacigerde inak-
tif metabolitlerine metabolize edilir (2). Aktivitelerini
birincil olarak kalpte ve diiz kas hiicrelerinde bulunan L.
tipi kalsiyum kanallarinda, kalsiyumun hiicre igine giri-
sini engelleyerek gosterir. Bu da, periferik vazodilatas-
yon, siniis diigiimii depresyonu, AV iletide bozukluk,
miyokardda negatif inotropik etki ve dolasim kollaps1
olmasina neden olur ®). L tipi KKB agir1 dozunda, vii-
cudun diger organlarinda bulunan kalsiyum kanallarinin
blokajina bagli olarak ayrica mental bozukluklar, bulan-
t1, kusma, hiperglisemiyle birlikte metabolik asidoz go-
riilebilir 4, KKB agirt dozunu takiben ortaya ¢ikan tok-
sisite, ilacin terapotik etkilerinin artigr ve uzamasiyla
karakterizedir. Asirt doz durumlarinda kardiyovaskiiler
selektivite azalir 4-5), Vaskiiler diiz kas hiicrelerindeki
etkileriyle olusan vazodilatasyon, hipotansiyon, siste-
mik vaskiiler direncte azalma ve soka neden olur. Nega-
tif inotropik ve kronotropik etki de kardiyak debide
azalmaya, hipotansiyon ve soka neden olur. Miyokardi-
yal iletide bozulma, siniis hizinda depresyon ve AV ileti
bozukluklarina neden olur (©. KKB’lerinin agir1 dozda
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alinmasina bagh etkiler ila¢ alimindan sonra 6 saat i¢in-
de ortaya ¢ikar. Beyin perfiizyonunun bozulmasina bag-
It olarak bas donmesi, letarji, ajitasyon, konfiizyon, no-
bet, hemipleji ortaya ¢ikabilir. Bobrek perfiizyonunun
azalmasina bagh olarak da idrar ¢ikist azalabilir (1,

KKB zehirlenmesi tedavisinin 3 temel amaci vardir:
Destekleyici bakim saglama, ilag emilimini azaltma ve
atitlimin1 hizlandirma, kardiyotonik ajanlarla kardiyak
fonksiyonlar1 artirma. Destekleyici bakim hava yolunun
korunmast, uygun ventilasyon ve hemodinamik monito-
rizasyonu igerir. fla¢ emilimin azaltmak ve atilimini
hizlandirmak icin, ilk 1 saat icinde gelmisse mide lavaji
yapilir. Tiim KKB’leri aktif komiire iyi baglanir. Bu ne-
denle, aktif komiir verilmelidir. Kardiyak fonksiyonlar1
artirmak i¢in kalsiyum glukonat, glukagon ve insiilin gi-
bi 6zgiil antidotlar kullanilir. Dopamin, dobutamin, pa-
cemaker ve intraaortik balon pompasi da bu amacla kul-
lamlabilir (1,

Son yillarda hem insanlarda, hem hayvanlarda yapilan
¢ok sayida ¢alismanin sonuglarina goére, KKB’leri zehir-
lenmelerinin ilk basamak tedavisinde kan sekeri normal
sinirlardayken insiilin uygulanmasi (hiperinsiilinemi-6-

glisemi) 6nerilmektedir (7). Hemodiyaliz ve hemoper-
fiizyon, KKB’lerinin plazma diizeyini azaltarak yararli
olur (D,

Sonug olarak, KKB’leri agir1 dozu acil miidahale ve te-
davi gerektiren, mortalitesi ve morbiditesi ¢ok yiiksek
bir durumdur.
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