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Giriş

Kalsiyum kanal blokajı yapan ilaçlar klinikte 
hipertansiyon, anjina pektoris, kardiyak artimi-
ler, migren, Reynould Hastalığı, özefageal spazm 
ve pulmoner hipertansiyon giBİ hastalıkların te-
davisinde kullanılırlar. Toksik dozda alımlarında 
mortalite ve morbiditesi yüksektir.

Farmakoloji 

KKB’leri farmakolojik olarak Fenilalkilaminler 
(verapamil), Benzotiazepinler (diliazem), Dihid-
ropiridinler (amilodipin, nifedipin) olmak üzere 
üç ayrı sınıfa ayrılırlar. Bütün bu ilaçlar doza bağlı 
olarak vasküler düz kasları gevşetirler. Kalp kasıl-
masını azaltır ve pacemaker etkinliğini sınırlan-
dırır. Büütn KKB ler içerisinde en potent olan ve 
ölüme en çok neden olan Verapamil’dir. 

Dihidropiridinler etkilerini daha çok perife-
rik vasküler yataktaki L-tipi Kalsiyum kanallarını 
bloke ederek göstermekteyken non-Dihidropiri-
din türevi olan (fenilalkilaminler, benzotiazepin-
ler) ilaçlar kalp kasındaki L –tipi kalsiyum kanal-
larını bloke ederler. Diihdropiridinler standart 
tedavi dozunda kullanıldıklarında kalp üzerine 
etki gösretmezler. Bu nedenle prinzmetal anji-

na, subaraknoidal kanama sonrası vazospazm 
veya hipertansiyon durumlarında kullanılırken, 
kardiyak iletimi yavaşlatmak ve aritmileri (atriyal 
fibrilasyon, atriyal flutter, supraventriküler taşi-
kardi gibi) önlemek için non-Dihidropiridinler 
kullanılmaktadır. Dihidropiridinler ile olan zehir-
lenmelerde bu nedenle daha çok görülen klinik 
tablo arteriyal vazodilatasyon ve buna bağlı ge-
lişen refleks taşikardidir. Non-Dihidropiridinler 
ile olan zehirlenmelerde ise periferal vazodila-
tasyon, kardiyak inotropi azalması ve bradikardi 
görülür. Ama aşırı yüksek doz ilaç alımlarında bu 
farkın ortadan kalktığı da unutulmamalıdır. 

KKB ‘lerin büyük bir çoğunluğu plazma pro-
teinlerine yüksek oranda bağlanır ve karaciğer-
de metabolize edilir. Yüksek dozlarda klirensleri 
azalır ve ilaçların yarı ömrü uzar. Yavaş salınımlı 
preparatlarda toksik etkilerin uzayacağı akılda 
tutulmalıdır. 

Klinik

Zehirlenme kliniğinin temeli miyokard dep-
resyonu ve periferal vazodilatasyona dayanmak-
tadır. Böylece en sık görülen anormal bulgu hi-
potansiyondur.

Klinik bulgularda alımın dozuna da bağlı ola-
rak hipotansiyonun yanında sinüs bradikardisi 
(orta düzey dihidropiridin zehirlenmesinde ref-
leks taşikardi görülebilir), değişen derecelerde 
atriyoventriküler (AV) blok ve hatta miyokardi-
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İntravenöz kalsiyum hastalarda kardiyak 
kontraktiliteyi arttırmak için kullanılabilir. Hay-
van modellerinde ve insan vaka çalışmalarında 
kan basıncını düzelttiği gösterilmiştir. Bu amaçla 
hastalara kalsiyum klorür (CaCl) 10 ml %10 luk 
solüsyondan 1 gram (çocuklarda 15 mg/kg veya 
0,15 ml/kg %10 luk solüsyondan) en az 5 dakika 
içinde ve ekstravazasyonu doku nekrozu yapa-
bileceği için santral venöz yoldan verilmelidir. 
Kalsiyum Glukonat için ise bu dozun 3 katı kadar 
verilir. Kalsiyum tedavisinin etkisi geçicidir. Bu 
nedenle her 10-20 dakikada bir tekrarlanabilir ya 
da sürekli infüzyon (2-6 gr/saat CaCl/ çocuklarda 
10-40 mg/kg/saat) yapılabilir. Her 1-2 saatte bir 
serum kalsiyum seviyesine ve olası EKG değişik-
liklerine bakılmalıdır. 

İntravenöz Glukagon daha çok beta blokör 
zehirlenmesinde fayda sağlasa da glukagon 
tedavisi sonrası hemodinamik açıdan iyileşme 
sağlanan KKB zehirlenmeli olgular gösterilmiştir. 
Başlangıç dozu 3-10 mg intravenöz bolus (ço-
cuklarda 0,03-0,05 mg /kg), 15 dakika içerisinde 
hemodinamik iyileşme sağlanmışssa 1-5 mg/
kg/saat (çocuklarda 0,02-0,07 mmg/kg/saat) in-
füzyon dozuna geçilir. Şiddetli bulantı ve kusma 
yaptığından proflaktik olarak hastalara antieme-
tik verilmeli ve havayolu güvenliği sağlanmalıdır. 

Vazopressörler KKB zehirlenmesinde Norepi-
nefrin ilk tercih edilecek ajandır. 0,1 mcg/kg/dak 
hızında başlanır ve ortalama arteryal basınç > 65 
mmHg olana kadar ya da perfüzyon bulguları 
düzelene kadar doz titre edilir. Yanıt yoksa Dopa-
min ve Epinefrin de ikincil ilaçlar olarak tedaviye 
eklenebilir. 

Yüksek doz insülin terapisinin (hiperünsiline-
mi-öglisemi terapisi) amacı kalp kası için enerji 
sağlamak ve kontaktiliteyi arttırmaktır. Vazop-
ressör tedaviye yanıt olmadığı KKB zehirlenme-
sinde endikedir. İnsülin tedavisine yanıt 15-30 
dakika içinde gerçekleşir. Hipoglisemi ve hipo-
potasemi gelişebileceği unutulmamalıdır. İnsü-
lin 1 Ü/kg/saat bolus olarak başlanır. 0,5 Ü/kg/
saat sürekli infüzyon yapılır. Maksimum doz 2 Ü/
kg/saat ‘ dur. Serum glukozu < 150 mg /dl olan 
hastalar için 50 ml % 50 Dekstroz intravenöz ola-
rak verilir. Çocuklarda dekstroz dozu 0,25gr/kg 
(2,5 ml/kg % 10 dekstroz) şeklindedir. Potasyum 
< 3 mEq/ L ise, 20 mEq potasyum replasmanı ya-
pılır.

İntravenöz lipit emülsiyon terapisi ile lipofilik 
ilaçların etkisizleştirilmesi ve kalp kası için hazır 
enerji kaynağı elde edilmesi amaçlanmıştır. Te-
davi dozu %20 intralipit solüsyondan 1,5 ml/kg 
bolus 2-3 dakika içinde; takibinde 0,25 ml/kg/
dakika infüzyon 30-60 dakika süreyle verilmesi 
şeklindedir. Kardiyak arrest durumunda ise bo-
lus doz 3-5 dakikada bir toplamda 3 kez olacak 
şekilde tekrarlanabilir. Yan etkiler içerisinde hi-
pertrigliseridemi, yağ embolisi, enfeksiyon ve 
hipersensitivite reaksiyonları unutulmamalıdır. 
Kan biyokimyasında da değişiklikler meydana 
getirir. Glukoz, magnezyum, kreatinin ve lipit 
değerleri ölçülemez. Potasyum ve troponin I de-
ğerlerini etkilemez. 

Atropin de dâhil olmak üzere bütün bu te-
davilere yanıtsız hastalarda transkütanöz veya 
transvenöz pacemaker uygulanabilir. Ritim ya-
kalama (capture) sağlanırsa hastalar hemodina-
mik olarak düzelebilir.

KKB ler geniş dağılım hacimine sahip oldukla-
rından hemodiyalizden fayda görmezler. Ancak 
plazma proteinlerine yüksek oranda bağlandı-
ğı için plazmaferezden fayda görebilmektedir-
ler. Ekstrakorporeal membrane oksijenasyon 
(ECMO) bir diğer seçenek olarak görülmektedir. 

Takip ve Taburculuk

Normal salınımlı tablet almış ve asemptoma-
tik olan hastalar 6 saat gözlemlendikten son-
ra taburcu edilebilir. Geç salınımlı tablet almış 
asemptomatik hastalar 24 saat boyunca moni-
törize edilmelidir. Tüm semptomatik hastalar yo-
ğun bakımda takip edilmelidir. 
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di bir şekilde çekilmeli ve intavenöz damar yolu 
açılmalıdır. Bilinç değişikliği olan hastalarda par-
mak ucu kan şekeri ölçülmelidir. 

Hasta ilaç alımının ilk iki saati içerisinde baş-
vurduysa asemptomatik de olsa , şayet konten-
dikasyon yoksa, 1 gr/kg aktif kömür oral yoldan 
verilmelidir.

Hastada semptomatik bradikardi ya da bra-
didisritmi varlığında erişkinlerde 0,5 mg intrave-
nöz, çocuklarda 0,02 mg/kg intravenöz verilmeli 
ve izotonik kristalloidal sıvı resüsistasyonu yapıl-
malıdır. 

Klinik olarak düzelme sağlanamayan (hemo-
dinamik olarak insatbil seyreden) ve/veya serum 
potasyum seviyesi 5-5,5 mEq/L olan akut dijital 
zehirlenmelerinde Fab antikorları endikedir. Fab 
antikor verilmesi için olan endikasyonlar aşağı-
da listelenmiştir.

1.	 Hemodinmik olarak stabil olamayan hastalar
2.	 Hiperpotasemi (> 5-5,5 mEq/L)
3.	 Endorgan hasarı (böbrek yetmezliği, billinç 

değişikliği)
4.	 Zehirlenmenin herhangi bir anında ölçülen 

digoksin seviyesinin >15 ng/ml olması
5.	 Oral alımdan 6 saat sonra ölçülen digoksin 

seviyesinin >10 ng/ml olması
6.	 Yetişkinler için 10 mg, çocuklar için 4 mg’ dan 

fazla ya da 0,2 mg/kg ‘dan fazla olan alımlar 
varsa, Fab antikoru dijital zehirlenmesi olan 
hastalarda endikedir. 

Dijital alım miktarının bilinmediği durum-
larda ampirik tedaviye 10 şişe erişkin ve 5 şişe 
çocuk için başlanır. Bir şişe Fab antikoru yaklaşık 
olarak 0,5 mg digoksin bağlar. 

Eğer alınan digoksin miktarı hesaplanabilir-
se; verilmesi gereken antidot miktarı da digok-
sinin biyoyararlanımı %80 olarak düşünülüp 
hesaplanır (Uygulanacak antikor vial sayısı = 
Serum Digoksin Kons.(ng/ml)XVücut Ağırlığı 
(kg)/100). Hesaplanan miktar genellikle 20-30 
dakika içinde intravenöz olarak verilir. Şayet has-
ta bu dönem içerisinde kardiyak arrest olduysa 
hesaplanan veya önerilen antidot intavenöz bo-
lus olarak verilebilir ve kardiyopulmoner resüsi-
tasyon (CPR) süresi normalden en az yarım saat 
daha uzatılır.

Kolestramin, enterohepatik resirkülasyonu 
kestiği için dijital intoksikasyonu ve böbrek yet-

mezlikli hastalarda Fab antikorunun olmadığı 
durumlarda 4 gram oral 2x1 dozunda endike-
dir. 	

Hiperpotasemi durumunda insülin-dekstroz 
uygulaması yapılmalıdır. 	

Eksrtakorporeal uzaklaştırma: digoksinin ge-
niş dağılım hacmi ve moleküler ağırlığının fazla 
olması nedeniyle ne hemoperfüzyon ne de he-
modiyaliz dijital zehirlenmesinde yararlı bulun-
mamaktadır. 

Takip

Bütün hastalar olası kardiyak problemler açı-
sından monitörüze takip edilmelidir. Anstabil 
kardiyak ritim bozukluğu olanlar, başka bir kalp 
hastalığı olanlar ve majör komorbit hastalığı 
olanlar yoğun bakım ünitelerinde takip edilme-
lidir. Hastalar asemptomatik dahi olsa 12 saat ka-
dar gözlemlenmelidirler. 

Tedaviden sonra ya da takibinin sonunda se-
rum digoksin seviyesi 2 ng/ml den düşükse veya 
12 saatlik gözlem sonunda asemptomatik ka-
lan veya kardiyak ritminde akut patolojik bulgu 
saptanmayan hastalar taburcu edilebilir. İntihar 
amaçlı ilaç alımlarının psikiyatri ile konsülte edil-
mesi gereklidir.
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