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erapamil; hipertansiyon, anjina, 
supraventriküler taşikardi gibi 
kardiyovasküler hastalıklar ve migren 

gibi non-kardiyak hastalıklarda kullanılabilen bir 
kalsiyum kanal antagonistidir.1 Yukarıda sözü 
edilen geniş kullanım alanı, son yıllarda 
verapamil intoksikasyonu sayısında artışa neden 
olmaktadır. Bu çalışmada, verapamilin yavaş 
salınan tabletlerinden yüksek doz alan bir olgu 

sunularak, verapamilin toksisitesi ve tedavisi 
gözden geçirildi. 

Olgu Sunumu 
Kırk dokuz yaşında kadın hasta, yavaş salı-

nan verapamil 240 mg (İsoptin SR 240 mg tablet, 
Knoll) tabletten, suisit amacıyla 25 tane (6000 
mg) aldıktan 6 saat sonra başlayan bulantı, kus-
ma, uykuya meyil nedeniyle ilacı alışının 14. saa-
tinde hastanemize kabul edildi. Hastanın yaklaşık 
10 yıldır mevcut olan hipertansiyonu dışında öz-
geçmişinde özellik yoktu ve verapamil 240 mg 
tabletten kullanmaktaydı. Hastaneye kabul edildi-
ğinde, genel durumu orta, bilinci letarjikti. Direkt 
ve indirekt ışık refleksleri: +/+ olan hastanın 
pupilleri izokorik, kan basıncı 80/40 mmHg, na-
bız 50/dk., solunum sayısı 32/dk. idi. Dinlemekle 
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Özet 
Verapamilin yavaş salınan tabletlerinden yüksek doz alan bir olgu 

sunularak, verapamilin toksisitesi ve tedavisi gözden geçirildi. 

Kırk dokuz yaşında kadın hasta, yavaş salınan verapamil 240 
mg tabletten, suisit amacıyla 25 tane (6000 mg) aldıktan 6 saat sonra 
başlayan bulantı, kusma, hipotansiyon, bradikardi ve bilinç bulanıklığı 
nedeniyle ilacı alışının 14. saatinde hastanemiz acil servisine kabul 
edildi. Gastrik lavaj ve aktif kömür uygulanarak yoğun bakım ünitesi-
ne yatırıldı. Atriyoventriküler nodal blok gelişmesi üzerine geçici 
pacemaker takıldı. Hastada hipotansiyon, bradikardi, hipokalsemi, 
pulmoner ödem, pleural efüzyon ve hiperglisemi tespit edildi ve 
bunlara yönelik tedavi başlandı. Tedavi sonrası klinik ve laboratuvar 
bulgularının tamamen düzelmesi üzerine yatışının 14. günü şifa ile 
taburcu edildi. 

Verapamilin yavaş salınımlı tabletleri ile intoksikasyonlarda geç 
dönemde ciddi komplikasyonlar ortaya çıkabileceğinden daha uzun takip 
ile olası tehlikelerin önlenmesi sağlanmalıdır. Bu yüzden de, mutlaka 
yoğun bakım ünitesinde takip edilmeleri gereklidir. 

Anahtar Kelimeler: Verapamil, intoksikasyon, yoğun bakım ünitesi 
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 Abstract 
We observed toxicity in a patient who had taken high doses of 

slow-release verapamil. 

A 49 year-old female patient had ingested 25 tablets of 
verapamil (240 mg) with suicidal intentions. She presented with 
nausea and vomiting, hypotension, bradycardia. A reduced 
consciousness level was noted after 6 hours. She was admitted to our 
hospital 14 hours after presentation. We administered gastric lavage 
and active charcoal treatment before taking her to the intensive care 
unit. Due to an atrio-ventricular nodal block, a temporary pacemaker 
was inserted. She was treated for hypotension, bradycardia, 
hypocalcemia, pulmonary oedema, pleural effusion and 
hyperglycemia. She was discharged on day 14 when clinical and 
laboratory findings became normal. 

In order to prevent long-term complications of slow-release 
verapamil intoxication, patients must be observed in the intensive care 
unit for a sufficiently long time. 
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kalp sesleri bradikardik, ek ses ve üfürüm yoktu. 
Akciğer bazallerinde yaygın ince ralleri vardı. 
Hastaya nazogastrik sonda takılarak gastrik lavaj 
yapıldı, aktif kömür (Charflo Sorbitol 50 gr, 
SSM) (50 gr, 4 x 1) uygulandı. Kalsiyum 
(Calcium Picken, Adeka) ve dopamin (Dopmin 

ampül, Drogsan) infüzyonuna (4-8 µg/kg) başla-
nılarak yoğun bakım ünitesine yatırıldı (Tablo). 
Elektrokardiyogramda: Sol aks deviasyonu, sağ 
dal bloğu ve atriyoventriküler nodal blok, ardın-
dan idiyoventriküler ritm gözlenmesi nedeniyle 
geçici pacemaker takıldı. Pacemaker, nabız 
50/dk.nın altına düştüğünde aktive olacak şekilde 
ayarlandı. Kan gazında PH: 7.36, PO2: 64 mmHg, 
PCO2: 27 mmHg, HCO3: 15.3 mmol/L, BE: -8,8 
mmol/L idi. Kan biyokimyasında; glukoz: 268 
mg/dL, BUN: 24 mgr/dL, kreatinin: 2.4 mgr/dL, 
iyonize kalsiyum: 0.87 mmol/L olarak ölçüldü. 
Postero-anterior akciğer grafisinde pulmoner ö-
dem ve pleural efüzyon görünümü vardı. Swan-
ganz kateteri takıldı ve pulmoner arter kapiller 
wedge basıncı 11 mmHg olarak ölçüldü. 
Pulmoner ödem için mannitol %20 (4 x 100 cc) 
ve furosemid (Desal 20 mg ampül, Biofarma) (3 x 
20 mg) ile diüretik tedavi uygulandı. Hiperglisemi 
için 4 x 1 kan şekeri profiline göre 200 mg/dL’nin 
üzerindeki her 20 mg’lık artış içın 1 IU subkutan 
insülin (Humulin R 100 IU/mL) tedavisi başlandı. 
Tekrarlayan ölçümlerde K+: 2.66 mmol/L olarak 
ölçüldü ve potasyum (Potasyum klorür %7.5 10 
mL, Biosel) ile (6 gr/24 saat) replasman tedavisi 
uygulandı. Aralıklı olarak nabzın 50/dk.nın altına 
indiği ve ventriküler ektopik atımların gözlendiği 
aritmik dönemleri oldu. Bradikardik ritm yatışının 
ilk 3 günü gözlenirken, aritmileri 7. güne kadar 
devam etti. Yatışının ilk 2 günü dopamin 
infüzyonu ile tansiyon 90/60 mmHg civarında 
tutuldu, 3. gün kan basıncı, inotropik destek ol-
madan normotansif seyretti. Ancak yatışının 4. 
gününde kan basıncı 200/100 mmHg’ya çıktı ve 
12 saat süresince nitrogliserin (Perlinganit, 
Adeka) (600-6000 µg/saat) infüzyonu başlandı. 
Günlük EKG ile ritm takibi, akciğer grafisi ile 
akciğer ödemi takibi yapıldı. Yatışının ilk 5 gü-
nünde açlık kan şekeri 140 mg/dL ile 370 mg/dL 
arasında seyrettikten sonra yatışının 6. gününden 
sonra normoglisemik ve normotansif duruma 

döndü. Hipokalsemisi oldukça replasman yapıldı 
(Tablo). Aktif kömür tedavisi 3 güne (4 x 50 gr) 
tamamlandı. Hastanın 4. gün oral alımına izin 
verildi, 5. gün gayta çıkardı. Yatışının 11. günü 
pacemaker çıkarıldı. Hastanın kliniğinin ve 
laboratuvar bulgularının tamamen düzelmesi üze-
rine psikiyatri konsültasyonu sonrası yatışının 14. 
gününde şifa ile taburcu edildi. 

Tartışma 
Kardiyovasküler ajanlar ile intoksikas-

yonlarda en büyük grubu kalsiyum kanal antago-

nistleri oluşturmaktadır.2 Verapamil için ortalama 
non-toksik doz 320 mg iken, toksik doz 3200 
mg’dır.3 Bu olgu, toplam 6000 mg verapamilin 

yavaş salınımlı preparatını almıştır. Yavaş 
salınımlı formüllerin, hızlı salınımlı formüllerden 
farkı, emiliminin yavaş ve etkisinin uzun süreli 

olmasıdır.4 Çoğu olguda tam iyileşme olmasına 
karşın, birçok ölüm raporu bildirilmiştir.5-8 
Verapamil intoksikasyonunda; kardiyovasküler, 

gastrointestinal, santral sinir sistemi ve metabolik 
etkiler görülebilmektedir. Santral sinir sistemi 
bulguları; uykuya meyil, konfüzyon, halüsinas-

yonlar, nadiren de nöbet şeklindedir. Koma, ge-
nellikle kardiyovasküler kollapsa sekonder 
gelişir.9 Bizim olgumuzun da hastaneye 

kabulünde bilinci letarjikti. Gastrointestinal bul-
gular, bulantı ve kusmadır.9 Bizim olgumuzda da 

bulantı ve kusma görüldü. Hipotansiyon, başta 

 
 
 
Tablo. Kalsiyum replasman miktarları. 

 
 
 
Gün 

Ölçülen en düşük 
kalsiyum değeri 

(mmol/L) 

Uygulanan %10’luk 
kalsiyum glukonat 
miktarı (ampul) 

1 0.54 8 
2 0.71 5 
3 0.52 6 
4 0.57 12 
5 0.61 15 
6 0.69 3 
7 0.80 6 
8 0.70 4 
9 0.60 6 
10 0.77 3 
Toplam  68 
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olmak üzere, kardiyak durum bozukluğu sıklıkla 

görülür. Nedeni, vazodilatasyon ve azalmış kardi-
yak kontraktilitedir. Bradikardi, atriyoventriküler 
nodal bloklar ve asistoli gözlenebilen diğer semp-

tomlardır.10 Bizim olgumuzda hipotansiyon, 
bradikardi, atri-yoventriküler nodal blok ve ara 
sıra ventriküler ektopik atımlar görüldü. 

Metabolik etkileri; hipokalsemi, azalmış insülin 
salınımına bağlı sekonder hiperglisemi, azalmış 
doku perfüzyonuna bağlı laktik asidoz, 

hiperpotasemi ve buna sekonder gelişen 
metabolik asidoz ile oligürik böbrek 
yetmezliğidir.10 Bizim olgumuzda da 

hipokalsemi, hiperglisemi, kreatinin bozukluğu ve 
kompanze metabolik asidoz görüldü. Beklenen 
hiperpotaseminin aksine, insülin, mannitol ve 

furosemid tedavileri uyguladığımızdan dolayı 
hipopotasemi gözlendi. Verapamil intoksikas-
yonuna sekonder non-kardiyojenik pulmoner 

ödem görülen olgular da bildirilmiştir.11,12 Bizim 
olgumuzda da pulmoner ödem ve pleural efüzyon 
görüldü. Verapamil intoksikasyonunun yoğun 

bakım ünitesinde takip edilerek rutin olarak 
pacemaker ve swan-ganz kateterizasyonu takıl-
ması da önerilmektedir.13 Biz de, olgumuzu yo-

ğun bakım ünitesine yatırarak pacemaker ve 
swan-ganz kateteri ile takip ettik. 

Verapamil toksisitesinin tedavisinde 3 temel 
amaç vardır. Destekleyici bakımın sağlanması, ilaç 
emiliminin azaltılması, kardiyotonik ajanlar kulla-
nılarak kardiyak fonksiyonların arttırılmasıdır.4 
Akut intoksikasyonun tedavisinde, gastrik lavaj ve 
aktif kömür uygulaması ilk basamaktır. Gastrik 
lavaj yapılmadan aktif kömür uygulanması etkin 
olmayabilir.14 Yavaş salınımlı formüllerin alımın-
da, geç dönemde de olsa emilmemiş ilaç parçacık-
larının uzaklaştırılması için tam bir gastrik lavaj ve 
tekrarlayan aktif kömür uygulamaları önemlidir. 
Bu nedenle bizim olgumuzun hastaneye kabulü 
ilacın alımının 14. saatinde olmasına rağmen 
gastrik lavaj ve tekrarlayan aktif kömür tedavisi 
uygulandı. Tedavinin devamında, intravenöz sıvı 
verilmesi, kalsiyum infüzyonu gibi destekleyici 
bakımın sağlanması ve vazokonstrüktör ajanların 
kullanılması, glukagon infüzyonu ya da pacemaker 

ile kardiyak fonksiyonların düzeltilmesi önerilmek-
tedir.6,7 Bizim olgumuza sıvı ve kalsiyum 
replasmanı, akciğer ödemi için mannitol ve 
furosemid, hiperglisemi için insülin tedavisi uygu-
landı. Kardiyak fonksiyonların düzeltilmesi için 
dopamin infüzyonu ve pacemaker uygulandı. Spe-
sifik tedavi olarak; 4 aminopiridin ve Bay K 8644 
için in vivo deneysel araştırmalar yapılmakta-
dır.15,16 

Sonuç olarak; yavaş salınımlı verapamilin a-
şırı dozunun alımı, kardiyovasküler sistem üzeri-
ne önemli depresan etkileri olan bir intoksikas-
yona neden olur. Verapamil, yoğun olarak üst 
gastrointestinal sistemden absorbe olduğu için 
toksisiteyi önlemekte erken gastrik dekontami-
nasyon ve aktif kömür tedavisi önemlidir. Vera-
pamilin yavaş salınımlı tabletleri ile 
intoksikasyonlarda geç dönemde ciddi kompli-
kasyonlar ortaya çıkabileceğinden daha uzun 
takip ile olası tehlikelerin önlenmesi sağ-
lanmalıdır. Sıvı ve kalsiyum tedavisinin yanı sıra 
inotropik ajanlarla ve pacemaker ile kardiyak 
fonksiyonlar düzeltilmeye çalışılmalıdır. Verapa-
mil intoksikasyonunun ciddi ve ölümcül klinik 
tablo göstermesinden dolayı, mutlaka yoğun ba-
kım ünitesinde takip edilmesi gereklidir. 
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