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Diltiazem intoksikasyonu: Bir olgu sunumu 
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Olgu Sunumlar› / Case Reports

ÖZET:
Diltiazem intoksikasyonu: Bir olgu sunumu
Kalsiyum kanal blokerleri hipertansiyon, anjina pektoris, koroner arter spazm› ve supraventriküler aritmilerin te-
davisi için s›kça kullan›l›rlar. Yavafl sal›n›ml› ve uzun yar›lanma ömürleri nedeniyle, yüksek dozlarda kullan›m›na
ba¤l› oluflan toksikasyonlar› di¤er kardiyovasküler ilaçlardan daha ölümcüldür. Bu olgu sunumunda kalsiyum ka-
nal blokerlerinden biri olan diltiazem intoksikasyonunda karfl›lafl›labilecek klinik bulgu, belirti ve çözümlerin göz-
den geçirilmesi amaçlanm›flt›r. 
Anahtar kelimeler: Kalsiyum kanal blokerleri, toksisite

ABSTRACT:
Diltiazem over dose: case report
Calcium channel blockers are commonly used in the treatment of hypertension, angina pectoris, coronary arter
spasm and supraventriculer arrhythmia. Because of sustained retain and long half life, the toxication which is
due to high dose usage is more fatal than other cardiovascular druge. ‹n this study, it is aimed to check out the
clinical signs, symptoms and their solutions which can be encountered in toxication of diltiazem which is one of
the calcium channel blockers. 
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G‹R‹fi

Kalsiyum kanal blokerleri(KKB) hipertansiyon, an-
jina pektoris, koroner arter spazm› ve supraventrikü-
ler aritmilerin tedavisi için s›kça kullan›l›rlar. Yavafl
sal›n›ml› olmalar› ve uzun yar›lanma ömürleri nede-
niyle, yüksek dozlarda al›n›m›na ba¤l› oluflan toksi-
kasyonlar› di¤er kardiyovasküler ilaçlardan daha
ölümcüldür. 

Hücre içi kalsiyum (Ca), düz kas ve kalp kas›n›n
kas›lmas› ile sino-atrial hücrelerde uyar› oluflumu için
gereklidir. Terapötik konsantrasyonlarda KKB, L tipi
Ca kanal›n›n alfa alt tipine ba¤lanarak Ca kanal›n› ka-
pat›r ve depolarizasyon s›ras›nda Ca giriflini azalt›r.
Çok yüksek konsantrasyonlarda kanallar bloke olur
ve L tipi kanallardan Ca girifli tamamen engellenir. 

KKB zehirlenmesinde klinikte bafl dönmesinden
komaya kadar genifl mental durum, fizik muayenede
hipotansiyon, fliddetli durumlarda sinüs bradikardisi,
2.- 3. derece kalp blo¤u, sinüs arresti ve asistol ile me-
tabolik olarak laktik asidoz ve hiperglisemi görülür.

2002 y›l›nda yap›lan bir araflt›rmada, KKB al›m›
sonras›, 9585 olgu, zehirlenme ön tan›s›yla, Ameri-
kan Zehirlenme Kontrol Merkezine konsulte edilmifl,
4919’u (%51) yine ayn› ön tan›yla yo¤un bak›m üni-
telerinde de¤erlendirilmifltir. 1559’unda (%16) major
ve orta dereceli toksisite bulgular› saptanm›fl olup,
bunlar›n takiplerinde 68 olgu (%4) ölmüfltür. Bu oran
kardiyovasküler ilaçlar›n toksikasyonuna ba¤l› ölüm
istatistiklerine göre yüksektir.

Bu çal›flmada bir olgumuz nedeniyle KKB intoksi-
kasyonlar›n›n gözden geçirilmesi amaçlanm›flt›r.

OLGU SUNUMU

48 yafl›nda erkek olgu fluur kayb›, solunum s›k›n-
t›s› ve morarma flikayetleri ile yak›nlar› taraf›ndan acil
dahiliye servisine getirilmifl. Mevcut klini¤i nedeniyle
reanimasyon konsültasyonu istenen olgunun yak›nla-
r›ndan al›nan anamnezde, evde fluuru kapal› ve mo-
rarm›fl vaziyette bulundu¤u ve hemen hastaneye ge-
tirildi¤i ö¤renildi. Özgeçmiflinde bir y›l önce major



depresyon tan›s› kondu¤u, ancak hastan›n herhangi
bir antidepresan ajan kullanmad›¤› ve yüksek tansi-
yon nedeniyle uzun süreli düzensiz ilaç kulland›¤›
bilgisi al›nd›. Ayr›ca üç ay önce intihar amaçl› ilaç
al›m› nedeniyle baflka bir merkezde koroner yo¤un
bak›m ünitesinde tedavi gördü¤ü ö¤renildi. 

Yap›lan fizik muayenede genel durumu kötü, flu-
uru kapal›, sözlü uyarana yan›t yok ve a¤r›l› uyarana
zay›f fleksör yan›t mevcuttu. Gözler spontan aç›k,
pupiller midriatik, ›fl›k refleksi +/+ ve periferik siya-
nozu mevcuttu. Spontan solunum mevcut ancak yü-
zeyel ve iç çekme tarz›ndayd›. Dinlemekle solunum
sesleri bilateral azalm›flt›. Kalp tepe at›m› (KTA): 35-
40 at›m/dk ve aritmik, tansiyon arteryel (TA): 65/30
mmHg, S1-S2 normal, ek ses ve üfürüm yoktu. An-
cak kalp sesleri derinden geliyordu.

Olgu 8,5 no.lu entübasyon tüpüyle ora-trakeal
entübe edildi ve ambuyla solunum deste¤i sa¤land›.
Elektrokardiyografi(EKG), noninvaziv TA ile monitö-
rizasyon sa¤land›. Damar yolu aç›larak kristaloid s›-
v› resüsitasyonuna baflland›. 3 mg. atropin IV yap›l-
d›. 20 µ/kg/dk dozunda dopamin infüzyonu bafllan-
d›. Yak›n hemodinami, bilinç, solunum takibi ve te-
davisinin devam› amac›yla Yo¤un Bak›m Ünitesine
al›nd›. Senkronize aral›kl› zorunlu ventilasyon-ba-
s›nç destek (SIMV-PS) modunda mekanik ventilas-
yon deste¤ine baflland›. EKG, invaziv TA ve Periferik
satürasyon(SPO2) ile monitörizasyon uyguland›.
KTA 52 at›m/dk, TA 81/33 mmHg idi. Nazogastrik
sonda tak›larak mide lavaj› uyguland›. Mevcut klinik
tablosu ve özgeçmiflindeki ilaç intoksikasyonu göz
önüne al›narak yeni bir ilaç intoksikasyonu olabile-
ce¤i düflünelerek 1 g/kg aktif kömür verildi. ‹drar ta-
kibi amac›yla foley sonda tak›ld›.Yeterli idrar ç›k›fl›-
n›n olmad›¤› gözlendi. 

Laboratuar verilerinde patolojik olarak; kan fleke-
ri: 269mg/dL, K: 3.0 mmol/L, Ca: 8.3 mg/dL, kreati-
nin: 1.7 mg/dL idi. Arter kan gaz› analizinde pH:
7.33, pO2: 80.4 mmHg, pCO2: 23 mmHg , HCO3:
12 mmol/L, BE: -11,8 mmol/L, sPO2: %95 olmas›
üzerine metabolik asidoz düflünüldü. Hidrasyonu ve
dopamin infüzyonu devam eden olguya 1 ünite/saat-
ten insülin infüzyonu uygulamas›na baflland›. Ko-
agülasyon de¤erleri normal s›n›rlarda olan olguya
santral venöz bas›nç (CVP) takibi amac› ile sa¤ subk-
lavyen ven kateterizasyonu uyguland›.. 

Olgunun yak›n› taraf›ndan, üç ay önceki intihar
amaçl› ilaç al›m› sonras›nda takip ve tedavi edildi¤i
koroner yo¤un bak›m ünitesinden verilen epikriz for-
mu ve evde bulunan bofl Diltizem 60 mg tablete (tb)
ait bofl ilaç kutular› getirildi. Epikrizinden önceki in-
toksikasyona neden olan ilac›n 130 adet Diltizem 60
mg tb. oldu¤u ve buna ba¤l› hipotansiyon, bradikar-
di, AV tam blok ile anüri nedeniyle üç gün yo¤un ba-
k›m ünitesinde takip ve tedavi edilip salah ile tabur-
cu oldu¤u ö¤renildi.

Bilgiler ›fl›¤›nda Diltizem intoksikasyonuna yöne-
lik 10 mg/kg CaCl2 15 dakika arayla iki kez bolus
olarak uyguland› ve 30 mg/kg/saatten dozu ile CaCl2
infüzyonuna baflland›. ‹nsülin infüzyonu s›ras›nda
ölçülen kan flekerinin 69 mg/dL olmas› üzerine in-
füzyon durduruldu. Ayr›ca dopamin ve CaCL2 infüz-
yonuna ra¤men hipotansiyonu ve bradikardisi de-
vam eden olguya 10 mg. glukagon IV uyguland›.
CaCl2 infüzyonu ve glukagon uygulamas› sonras›,
ortalama arter bas›nc› (OAB) 55-60 mmHg ve KTA
50-55 at›m/dk olarak tespit edildi. ‹ki saat sonra al›-
nan kan Ca düzeyinin 15,4 mg/L bulunmas› üzerine
CaCl2 infüzyonu durduruldu.

Takibinin 2. gününde inotropik destekle, OAB ve
KTA stabil seyreden olgunun çekilen EKG’sinde V3-
V4-V5 derivasyonlar›nda ST elevasyonu tespit edildi.
Yap›lan biyokimyasal tetkiklerinde SGOT:355 U/L,
SGPT:95 U/L, CPK:8094 U/L, CK-MB: 201U/L, Tro-
ponin I: 24,6 ng/ml olarak ölçüldü. Kardiyolojik kon-
sültasyon sonras› anteroseptal miyokardial infarkt
(MI) tan›s› kondu ve tedavisi baflland›.

Takibinin 4. gününde genel durumu iyileflen, flu-
uru aç›lan, idrar ç›k›fl› normale dönen ve k›smen ko-
opere olan olgunun vital bulgular›n›n stabil seyret-
mesi üzerine dopamin infüzyonu azalt›larak kesildi.
Spontan solunumunun güçlenmesi üzerine sürekli
positif havayolu bas›nc› (CPAP) modunda solunum
deste¤ine geçildi. 5. günde spontan solunumu yeter-
li olan olgu ekstübe edildi. 7. günde klinik tablosu ve
hemodinamisi tamamen düzelen olgu dahiliye servi-
sine transfer edildi.

TARTIfiMA

Kardiyovaskular ilaç kullan›m›na ba¤l› oluflan ze-
hirleme nedeniyle, ilgili merkezlere bildirilen ölüm
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sebepleri aras›nda ilk s›ralarda yüksek dozlarda kul-
lan›lan KKB’ler yer almaktad›r. 1998 y›l›nda Ameri-
kan Zehirlenme Kontrol Merkezine KKB al›m› nede-
niyle 8600 potansiyel zehirlenme müracaat› yap›l-
m›fl ve 48’inde ölüm izlenmifltir ve ölüm oran›
%0.56’d›r. Ayr›ca yine ayn› merkezde 2002 y›l›nda
yap›lan araflt›rmada, KKB al›m› sonras›, 9585 olgu-
nun muhtemel zehirlenme ön tan›s›yla konsültasyo-
nu yap›lm›fl ve bu olgular›n 4919’u (%51) yine ayn›
ön tan›yla yo¤un bak›m ünitelerinde de¤erlendiril-
mifltir. 1559’unda (%16) major ve orta dereceli tok-
sisite bulgular› saptanm›fl olup bunlar›n takiplerinde
68 olgu (%4) ölmüfltür (1). Bu oranlar, di¤er kardiyo-
vasküler ilaçlar›n toksikasyonuna ba¤l› ölüm oranla-
r›na göre daha yüksektir (1,2).

KKB’lerinin bir tipi olan diltiazeme ba¤l› ölümle-
rin nedeni, Ca iyonlar›n›n myokardial hücre mem-
bran›ndan ve vasküler düz kaslardan transportunu
engellenmesidir. Buna ba¤l› myokardial kontraktili-
tede azalma, sino-atrial ve atriyo-ventriküler iletim-
de depresyon ile fliddetli periferal vasodilatasyon
oluflur. Diltiazemin toksik dozu kifliye ba¤l› faktörler-
den dolay› farkl›l›k göstermekte olup, zehirlenmenin
klinik bulgular› organ perfüzyonunun azalmas›na
ba¤l› olarak, oral al›mdan sonraki 30 ile 60 dakika
içinde ortaya ç›kar. Beyin perfüzyonunun azalmas›
sonucu bafl dönmesinden komaya kadar genifl klinik
nörolojik bulgular olabilir.Ancak komada esas ne-
den kardiyovasküler kollapst›r. Ayr›ca bozulan doku
perfüzyonuna ba¤l› metabolik asidoz ve insülinin
serbest sal›n›m›n›n azalmas› sonucu hiperglisemi iz-
lenir. Hipotansiyon, vasodilatasyona ve azalm›fl
myokardial kontraktiliteye ba¤l›d›r. fiiddetli durum-
larda sinüs bradikardisi, 2.- 3. derece AV kalp blo¤u,
sinüs arresti ve asistol olabilir (3). 

KKB zehirlenmesinde tedavinin 3 temel amac›
vard›r: Destekleyici bak›m sa¤lama, ilaç emilimini
azaltmak ve at›l›m›n› h›zland›rmak, kardiyotonik
ajanlarla kardiyak fonksiyonlar› artt›rmak.

Destekleyici bak›m, hava yolunun korunmas›, uy-
gun ventilasyon ve hemodinamik stabilizasyonun
sa¤lanmas›n› içerir. ‹laç emilimini azaltmak ve at›l›-
m›n› h›zland›rmak için, olgu oral al›mdan sonraki
birkaç saat içinde gelmiflse mide lavaj› bafllang›ç te-
davisi olarak yap›l›r. Tüm KKB’leri aktif kömüre iyi
ba¤lan›rlar ve aktif kömür KKB’ lerin gastrointestinal

yoldan emilimini engeller. Yine yüksek KKB kullan›-
m›na ba¤l› oluflan intoksikasyonlarda barsak lavaj›
yap›labilir.

Kardiyak fonksiyonlar› art›rmak için ise Ca, glu-
kagon ve insülin gibi spesifik antidotlar kullan›l›r.
Dopamin, dobutamin, pace-maker ve intraaortik ba-
lon pompas› da bu amaçla kullan›labilir. Bu olgular-
da ilk olarak kardiak monitörizasyon, oksijenasyon,
hipotansiyonu düzeltmek için bolus IV s›v› ve semp-
tomatik bradikardi için atropin uygulanmal›d›r (4). 

Kardiak iletim defekti ve hipotansiyon için Ca ve-
rilir. Ca verilmesinin amac› kardiak iletim sisteminde
Ca kanallar›n›n yar›flmal› blokaj›n› sa¤lamakt›r. Bu-
nunla birlikte KKB’lerin toksik dozlarda al›m›nda flid-
detli olgularda Ca etkinli¤i yaklafl›k %50 vakada bil-
dirilmifltir. Bunun nedeni e¤er Ca kanallar›n›n KKB
ile tamamen doymufl olmas› durumunda verilen
Ca’un kardiyak fonksiyonlar› artt›rmayacak olmas›-
d›r. CaCl2 eflit miktarlarda yaklafl›k 3 misli daha faz-
la iyonize Ca içerdi¤inden Ca glukonata tercih edil-
melidir. Eriflkinlerde her 15-30 dakikada bir 10-20
mg/kg bolus CaCl2 ve %10’luk CaCl2’nin 10 ml.si 5
dakikadan uzun sürede en fazla 4 defa verilebilir.
Verilen Ca kalp at›m h›z›, EKG’de iletimde artma ve
arteryel kan bas›nc›nda art›fl yönünde fayda sa¤larsa
20-50 mg/kg/saat dozunda CaCl2 infüzyonu bafllan-
mal›d›r. Bu dönemde önemli olan serum Ca düzeyi-
nin 10-15 meq/L aral›¤›nda tutulmas›d›r. Hiperkalse-
mi etkisini de¤erlendirmek için EKG monitörizasyo-
nu gerekir. 15 mEq/L’nin üstünde serum Ca düzeyi
santral sinir sistemi depresyonu, aritmi ve ölüm gibi
major komplikasyonlara neden olabilir.

Glukagon, myokardiumda kendi reseptörlerine
tutulur ve cAMP art›fl›na ba¤l› inotropik etkiyi artt›r›r.
Glukogan kalp h›z›, kardiyak indeks, kalp bas›nc› ve
at›m volumunu art›r›r. Bafllang›ç dozu 3 mg IV glu-
kagonun bir dakikadan uzun sürede uygulanmas›
fleklindedir. Yeterli yan›t al›namazsa bir dakikadan
uzun sürede 7 mg daha verilebilir. Pratikte tek sefer-
de 10 mg ‹V bolus yada 0,1 mg/kg/saat infüzyon flek-
linde uygulanabilir. Sinüs ritminin sa¤lanmas›, idrar
miktar›n›n artmas› ve sistolik kan bas›nc›n›n 100
mmHg’ nin üzerine ç›kar›lmas›yla doz azalt›labilir.
Hiperglisemi ve kusma en s›k görülen yan etkileri
olup glukoz düzeyi takibi önemlidir.

‹nsülin, KKB toksisitesinde h›zland›r›lm›fl karbon-
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hidrat oksidasyonu mekanizmas›yla myokardial kon-
traktilitede art›fla neden olan güçlü bir inotropik
ajand›r (5). Ayr›ca plazma potasyum konsantrasyo-
nunu düflürerek indirekt olarak otomatisiteyi ve ileti-
mi artt›r›r. Önerilen infüzyon dozu ilk saat için 1 üni-
te/saattir

Sempatomimetik ajanlar refrakter KKB yüksek do-
zu tedavisinde ileri basamak olarak test edilmelidir.
Bu ajanlar›n etkisi sistemik vasküler direnci ve kardi-
ak fonksiyonlar› alfa ve beta membran reseptörlerine
ba¤lanarak artt›rmakt›r. Dopamin en yayg›n kullan›-
lan ajand›r ve kardiyojenik flokta standart dozda ve-
rilebilir (1-20 µ/kg/dk). Di¤er katekolaminler dobuta-
min, norepinefrin ve epinefrindir. Sempatomimetik
ajanlarla istenilen etki sa¤lanamazsa Swan Ganz ka-
teteri tak›labilir. Böylece pulmoner kapiller bas›nç
ölçülebilir ve pulmoner ödeme neden olabilecek afl›-
r› s›v› veriliminin engellenmesi sa¤lanabilir. Ayr›ca
amrinon, intrasellüler cAMP art›fl›n› sa¤layan non-
katekolamin bir inotropik ajand›r. Yap›lan az say›da-

ki hayvan ve insan çal›flmalar›nda KKB toksisitelerin-
de baflar›l› sonuçlar al›nm›flt›r. Bununla birlikte amri-
non potansiyel periferal vasodilatatör etkisi olup,
özellikle dikkatli olunmal› ve baflka vasopressör
ajanlarla birlikte kullan›lmamal›d›r .

‹ntraaortik balon pompas› yerlefltirilerek miyokar-
da oksijen deste¤ini sa¤lamak, miyokard›n oksijen
ihtiyac›n› azaltmak, kardiak debiyi, ejeksiyon fraksi-
yonunu ve sistemik perfüzyonu art›rmak esast›r (4).
Yine invaziv modalitede elektriksel kardiyak pace ta-
k›lmas› kalp h›z›n›n düzeltilmesine yard›m edebilir.
Kalp h›z› 40 at›m/dakika olan ve flok tablosundaki
hastalarda uygulanmal›d›r.

KKB zehirlenmeleri s›k izlenmekte olup, Kalsi-
yum kanal blokerlerinden biri olan diltiazem intoksi-
kasyonu nadir fakat daha ölümcül seyretmektedir.
Diltiazem intoksikasyon tan›s›n›n erken konulmas›,
tedavi protokollerinin iyi bilinmesi, tedavi için ge-
rekli ilaçlar›n ulafl›labilirli¤inin kolay olmas› ölümcül
vakalar›n say›s›n› azaltaca¤› düflüncesindeyiz.
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