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서 론

우리나라 고혈압(만 30세 이상, 표준화)의 유병률은

2018년 현재 남자 33.2%, 여자 23.1%이며1), 칼슘통로차

단제(CCB)는 항고혈압제로 사용되는 대표적인 물질이고2),

질병관리본부‘응급실 손상환자 심층조사’에 따르면, 치

료약물이 중독의 가장 흔한 원인 물질이다3). 미국의 경우

심혈관계 약물 중독은 빠르게 늘어나는 중독물질 중 하나

이며4,5), CCB 중독에 의한 심혈관계 독성은 사망과 의미

있게 관련된다6-8).

CCB는 관상동맥 및 말초 동맥의 확장, 심근 수축력의

감소, 방실결절 전도의 지연, 동성결정의 활동성 억제 등

을 통해 치료효과를 나타낸다8,9). CCB는 디히드로피리딘

(dihydropyridine, 이하 DHP)계와 비디히드로피리딘(non-

dihydropyridine, 이하 non-DHP)계 크게 2가지 계열로

분류되며, 암로디핀(amlodipine), 펠로디핀(felodipine),

이스라디핀(isradipine), 니페디핀(nifendipine) 등의 DHP

계 약물은 주로 말초혈관의 평활근에 작용하여 혈관확장

작용을 통해 말초혈관의 저항을 줄이고, 심장 후부하

(afterload)와 혈압을 낮추는 작용을 하며, 항고혈압제로
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널리 사용된다8,9). 베라파밀(verapamil), 딜티아젬(diltiazem),

미베프라딜(mibefradil) 등의 non-DHP계 약물은 심근과

자율박동생성 세포(pacemaker cells), 혈관에 주로 작용

하며, 일차적으로 부정맥과 협심증의 치료에 사용된다8-10).

그러나, 치료용량을 초과하여 음독하는 경우 이런 선택적

작용은 사라지고, 저혈압, 서맥 등의 부작용이 초래된다.

CCB의 종류에 따라 부작용의 발현시간에 차이가 있을 수

있으며, 치료용량에서도 베타차단제와 병용하는 경우 심

인성 쇼크 등의 부작용이 발생할 수 있다6,9). CCB 중독에

의한 부작용은 매우 심각하여 즉시 적절하게 치료하지 않

으면 높은 사망률을 보인다9,11). 따라서, CCB 중독의 진단

과 치료에 관한 많은 논문이 세계 각국에서 발표되고 있

다. 본 원고에서는 그간 발표된 CCB 중독의 종설들을 중

심으로 치료의 최신 지견을 정리해 보고, 특히 소아에서의

CCB중독과 CCB포함 복합제제 중독 치료의 특이점을 기

술하고자 하였다.

문헌검색을 위해 PubMed에서 일차적으로‘calcium

channel blocker poisoning’의 키워드와 최근 10년간,

문헌의 종류를‘Review’로 설정하여 검색한 결과 총 156

개의 논문이 검색되었고, 이 중 연구목적에 맞는 21개의

논문을 선정하였다. 그 다음 PubMed 검색에서‘calcium

channel blocker and pediatric’의 검색어로 full text 논

문을 기간제한 없이 검색하였고, 그 결과 34개의 논문이

검색되었고, 이중 4개의 논문이 이 연구에 활용되었다. 대

한임상독성학회지에서‘calcium channel blocker’를 검

색하여 4개의 논문을 추출하여 연구에 활용하였고, 연구

자의 판단에 따라 6개의 논문을 추가로 추출하였다. 총 35

개의 논문은 이 연구의 주요 세부 주제에 따라 CCB중독

일반적 특성과 치료3-9,11-27), 소아CCB 중독의 특이점10,28-34),

CCB성분 포함 복합제제 중독의 특이점35-37)으로 분류하여

고찰에 주로 사용되었다.

독성 약동학

대부분의 CCB는 위장관을 통해 빠르게 흡수되어 1-2시

간 내 혈중 최고 농도에 도달하지만, 항고혈압제로 널리

사용되는 대표적 약제인 암로디핀은 혈중에서 단백질과

결합된 상태로 존재하여 반감기가 6-12시간으로 보고되

고 있다8). 그러나, 과량음독의 경우 혈중 최고농도 도달시

간이 24시간까지 연장될 수 있고, 음독 후 초기에는 무증

상처럼 보이다가, 24시간이 지나면서 급격하고 심각한 심

혈관계 중독증상들이 나타날 수 있다8). 미국중환자의학회

전문가 권고에 따르면, CCB과량 음독환자가 무증상이더

라도 충분한 시간(약 24까지) 병원에서 관찰하도록 제안

하고 있다7). CCB는 단백질 결합능력이 높고, 체내 분포용

적 또한 커서 혈액투석으로 약물을 제거하기 어렵다38).

독성 약력학

칼슘차단제는 L-type voltage-gated 칼슘채널에 주로

작용하여 혈관의 평활근이나 심근 내로 칼슘 유입을 차단

하여 약리작용을 나타낸다(Fig. 1). L-type voltage-gated

칼슘채널은 심근이나 혈관의 평활근 내로 칼슘 유입의 주

요 통로로 심근이나 평활근 내로의 칼슘유입을 차단함으

로써 심근의 수축력을 저하시키고, 대동맥 및 소동맥의 확

장을 유발한다. 이와 함께 심장전도계의 칼슘 유입을 조절

하여 심박동수를 떨어뜨린다8,12).

Non-DHP계 CCB는 과량 음독 때 동성서맥, 방실차단,

저혈압, 심장성 쇼크을 주로 유발하고, DPH계 CCB는 과

량 음독 때 말초혈관의 심각한 확장으로 분포성(distribu-

tive) 쇼크를 유발하고, 저혈압에 따른 생리적 빈맥의 반

사작용을 소실시키는 경우가 많다8,9). 아울러, DHP계라도

하더라도 과량복용 때는 말초혈관에 대한 선택적 작용능

력을 상실하여, non-DHP계처럼 서맥과 방실차단, 심장

성 쇼크를 유발할 수 있다9,11).

CCB 중독은 심근세포 내 adenosine triphosphate (ATP)

생성 과정에 문제를 야기하고, 간에서의 glycogenolysis

와 함께 저인슐린혈증과 인슐린 저항성을 유발할 수 있으며,

그 결과 심근의 기능저하와 심장성 쇼크, 조직관류의 저하

를 일으키고, 의식저하와 대사성 산증을 악화시킨다14).

임상 양상

CCB 중독의 가장 흔한 부작용은 저혈압과 서맥이다. 저

혈압은 말초혈관 확장, 심근수축력의 감소, 심박동수의 저

하 및 이들이 복합적으로 작용하여 발생한다8,12,14). 서맥은

동성 서맥, 2도 또는 3도 방실차단 또는 동정지 및 방실접

합부 리듬의 결과로 나타난다. 특히 부정맥은 음독 후 수

시간이 지난 후에도 종종 발생하므로 주의가 필요하다. 과

량 복용 때는 심근의 수축력 저하로 인한 심박출량의 감소

와 심근의 전도장애를 초래하며, 심장성 쇼크와 말초혈관

확장에 따른 분포성 쇼크를 일으킨다8,12).

심박출량의 저하와 심장성 쇼크는 조직관류의 감소를

유발하고 다양한 전신적 중독증상을 초래한다. 주요 장기

들로의 혈액순환의 감소, 뇌, 콩팥 등의 기능저하를 초래

하고 지속될 경우 간질이나 급성콩팥기능부전 등 다발성

장기 부전증을 초래할 수 있다14). 이런 중독 증상은 피로

감, 어지럼증, 두통 등의 경증 중독증상부터 기면, 실신,
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의식저하, 대사성 산증, 간기능 저하, 신부전, 사지의 허

혈, 고혈당, 저인슐린혈증 등의 중증 증상까지 다양하게

나타날 수 있다11). 쇼크에 의한 조직관류의 감소는 젖산산

증을 유발하며, 폐동맥의 확장과 폐포-모세혈관계에서 투

과성의 증가로 비심장성 폐부종이 나타나기도 한다39). 이

런 조직간 부종은 치료 과정 중 수액의 과량 투여로 종종

악화될 수 있다.

치 료

1. 일반적 치료와 위장관 제독

중독 증상이 있는 경우, 기도확보, 호흡유지 및 조직관

류를 유지하기 위해 정질수액의 덩이주사가 일차적으로

시행되어야 한다. 이와 함께 환자의 심전도와 혈압 등의

생체징후를 지속적으로 집중 감시하여야 한다. CCB 중독

초기에는 서맥과 함께 혈압은 정상 또는 낮은 범위를 유지

할 수 있으며, 말초혈관확장으로 사지는 오히려 따뜻하게

느껴질 수 있고, 이로 인해 쇼크의 발생을 늦게 인지할 수

있으므로 주의가 필요하다7). 12유도 심전도 검사를 통해

심박동수 및 방실전도 장애 등 심장리듬에 대한 정확한 평

가가 이루어져야 한다. CCB 급성 중독에서 음독한 약물

의 양 뿐 아니라 환자의 나이, 심혈관계의 기저 질환 등이

중증도에 영향을 미치게 된다8). 조직관류 장애로 인한 대

사성 산증의 발생을 평가하기 위해 동맥혈 가스분석검사

등이 시행되어야 하며 혈중 젖산농도의 반복적 측정이 조

이성우: 칼슘통로차단제 중독의 치료
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Fig. 1. Pharmacodynamics of calcium channel blocker (CCB) for treatment of hypertension. CCB induced vasodilatation and decreasing
of myocardial contractility.
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직관류 장애의 정도를 평가하는데 도움이 된다26). 심박출

량 저하의 다른 원인을 감별하기 위해 칼륨, 마그네슘 등

을 포함한 전해질검사와 콩팥기능 검사, 디곡신 등 다른

약물의 혈중농도를 측정하는 것도 필요할 수 있다8). CCB

혈중농도는 측정될 수 있으나 혈중농도에 따라 치료방법

이 달라지지는 않아 중독 여부의 확인 등의 경우를 제외하

고는 일반적으로 추천되지 않는다9).

CCB 과량음독에서 위장관제독의 사망률에 대한 근거

는 미약하나, 무증상/증상 환자 모두에서 위세척의 적응

증이 될 경우(일반적으로 2시간 이내이면서 과량복용) 시

행을 고려해야 하며7,11), 의식저하 등이 동반된 환자의 경

우 위세척에 따른 합병증 발생의 가능성이 높으므로 주의

가 필요하다13). 활성탄은 1 g/kg를 일차 투약하며 서방정

제재로 지속적인 흡수가 의심될 경우 반복 투여할 수 있

다. 장세척은 폴리에틸렌 글리콜(polyethylene glycol)

용액을 비위관을 통해 시간 당 1-2 L 투여한다. 서방형

CCB는 흡수가 천천히 일어나며, 반감기가 길어 활성탄의

반복투여 및 신속한 장세척의 시행이 초기 흡수 차단에 중

요한 치료수단이 될 수 있다11).

저혈압이 존재한다면 2개의 말초정맥로를 확보하여 정

질 수액을 20 mL/kg 투여하며, 쇼크가 지속된다면, 해독

제를 포함한 전문적 약물치료를 시작하여야 한다. 과도한

수액의 투여는 중독에 의한 혈관투과성 증가로 폐부종의

원인으로 작용할 수 있으므로 주의가 필요하다39).

2. 전문적 1차 치료

전문적 약물의 작용기전은 그림 2와 그림 3에서 간략히

설명하였고, 투여용량 및 주의사항은 표1에 정리하였다.

자세한 내용을 아래에서 다룬다.

1) 칼슘염

현재 칼슘염의 투여용량에 대해서는 정립된 바 없으며,

보편적으로 중심정맥으로 10% calcium chloride 10-20

mL 또는 말초정맥으로 30-60 mL의 10% calcium glu-

conate를 초기에 주사하고, 15-20분 간격으로 3-4회 반복

투여할 수 있다7-9,11,13). 만약 반복해서 투여할 경우 고칼슘

혈증 등에 대한 반복적 검사가 필요하고, 칼슘염은 투여

중 혈관외로 유출될 경우 피부 괴사 등을 일으킬 수 있으

므로 주의가 필요하다. 산증이 없는 환자에서는 calcium

chloride의 칼슘 농도가 높아 선호되며, 산증이 있는 환자

에서는 calcium gluconate를 우선 사용한다8). 무수축 심

정지가 발생하면 소생술 초기부터 최대 10-14 g의 고용량

칼슘 투여가 효과적인 경우가 있다11).

2) 고용량 인슐린 치료

많은 연구들이 고인슐린 치료를 CCB중독의 1차 치료약

제로 추천하고 있다7,17,19). CCB 중독에서 고용량 인슐린-

정상혈당 치료의 작용기전은 크게 3가지이다. 먼저 심장

의 수축력을 향상시키고, 세포내 포도당의 이동을 증가시
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Fig. 2. Action mechanisms of antidotes to myocardium after calcium channel blocker overdose. ① calcium salts infusion, ② high insulin
therapy, ③ intravenous lipid emulsion therapy, ④ glucagon infusion. ⑤ phosphodiesterase inhibitor. AC: adenylate cyclase; PKA,
protein kinase A;5’-MP, 5’-monophosphate; PDE, phosphodiesterase inhibitor; L, lipid emulsion.



키며, 혈관확장 작용을 한다17). 좌심실의 수축력 및 말초

혈관의 저항력 향상은 혈압을 안정화시키고 조직관류를

향상시킨다. 혈관 내피세포에 대한 작용은 산화질소합성

효소를 활성화시키고 생성된 산화질소가 혈관내 평활근

세포에 작용하여 심근에 작용하는 혈관의 관류를 호전시

킴으로써 심근 수축력을 향상시킨다17). 인슐린은 심근 세

포 내 포도당 수송을 증가시키고, 적은 산소를 이용하여

더 큰 에너지를 생성하여 심장의 기능을 향상시키는 것으로

알려져 있다17). 흔한 부작용으로 저혈당, 저칼륨혈증 등이

있으나, 합병증이나 후유증이 남는 경우는 드물다18). 부작

용의 예방을 위해 치료기간 중 주기적인 혈당 및 전해질

농도의 감시가 필요하다30). 평균 인슐린 투여량은 0.5

IU/kg/h(투여범위 0.1-10 IU/kg/h), 정상 혈당을 유지하

기 위해 요구되는 최대 포도당 평균 투여량은 28.4 g/h(투

여범위 0-75 g/h)이다7-9,11,13,19).

3) 승압제

저혈압을 교정하기 위한 승압제의 투여에 대해서는 에

피네프린, 노르에피네프린, 도파민, 이소프로테레놀(iso-

proterenol), 도부타민 등 여러 약물에 대한 증례보고가

있으며, 효과에 대한 평가는 증례마다 엇갈리고 있어 현재

선택적 승압제는 정립되지 않았으나16), 쇼크 치료에서 노르

에피네프린을 일차 선택제로 사용하는 것을 고려할 만하고,

에피네프린과 도부타민 또한 긍정적 치료효과를 보였다7).

노르에피네프린의 초기 투여량은 0.5-0.1μg/kg/min이다.

노르에피네프린 투여에도 저혈압이 지속되는 경우 에피네

프린을 추가할 수 있고, 투여 용량은 0.05-1.0μg/kg/min

에서 사용하며, 통상 칼슘통로차단제 중독으로 인한 쇼크

의 발생 때 0.5 μg/kg/min으로 투여를 시작하고 혈역학

적 감시를 통해 용량을 증감할 수 있다6,7,9,11,13).

4) 아트로핀

서맥을 교정하기 위해 우선 치료 약제로 아트로핀을 투

여한다. 서맥이 발생하면 아트로핀 0.5-1 mg을 2-3분마다

최대 3 mg까지 반복 투여할 수 있다7,8).

3. 전문적 2차 치료

1) 지질 현탁액 정맥주사

CCB 중독에서 지질 현탁액의 치료효과는 베라파밀과

니페디핀 중독 동물실험에서 그 효과가 입증된 바 있다20).

동물실험에서 지질 현탁액의 치료효과는 CCB의 치사한

계치를 높이는 효과와 높은 생존률로 나타났다20). 증거력

이 높은 임상연구보고는 많지 않으나 체계적 문헌고찰에

서 급성 약물중독환자에서 지질 현탁액의 치료효과는 매우

제한적이며, 친지질성 약물 중독에 의한 심각한 혈역학적

불안정성을 보이는 경우에 한해 사용해 볼 수 있으나21),

최근에는 심정지 또는 불응성 쇼크로 심정지가 임박한 상

황이 아니면, 중독 초기에 일차적으로 사용이 권장되지는

않는다7,22).

지질 현탁액 투여는 지질친화성이 높은 CCB 급성중독

에서 임상적 판단에 따라 사용해 볼 수 있으며, 투여용량

이성우: 칼슘통로차단제 중독의 치료

J KOREAN SOC CLIN TOXICOL / 5

Fig. 3. Action mechanisms of calcium salts and alpha agonists for treatment of hypotension after calcium channel blocker overdose. ①
Calcium salts and ② vasopressors (α agonist) enhance the inflow of calcium to vascular smooth muscle cell and then induce the
vasoconstriction.
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은 20% 지질현탁액을 사용하여 1.5 mL/kg 를 초기 투여

후 0.25 mL/kg/min을 지속투여한다23,24). 최대 투여용량

은 10 mL/kg이다. 부작용으로 혈장내 지질의 농도가 높

아서 혈액의 점도가 증가하며, 이로 인해 혈액검사에 어려

움이 초래될 수 있다. 그 외 부작용으로 췌장염의 발생, 비

심인성 폐부종의 발생이 있다23).

4. 에크모를 활용한 순환보조

CCB 중독에서 이상의 제독 및 해독제 치료와 전문적

심장구조술에도 불구하고 지속적 저혈압 등의 혈역학적

쇼크가 회복되지 않는 경우 순환보조를 위해 에크모(체외

순환을 통한 인공심폐보조)를 사용해 볼 수 있다. 에크모

사용의 적응증은 아직 완전히 정립되지 않았으나, 전통적

제독 및 해독제 치료, 쇼크에서의 혈역학 최적화 치료 후

에도 쇼크가 지속되는 경우 사용할 수 있으며, 조직의 비

가역적 손상이 발생하기 전에 가능한 빠른 시점에 사용하

는 것이 좋은 것으로 보고된다25,26,30). 지속적 쇼크의 평가

는 혈압뿐 아니라, 조직의 관류 상태를 반영하는 혈중 젖

산치를 이용할 수 있으며, 기관의 손상정도는 Sequential

Organ Failure Assessment 등을 활용할 수 있으나, 현재

까지 객관적 기준값이 제시되지는 않았다.

5. 전문적 보조치료

1) 바소프레신

혈관의 V1수용체를 자극하여 혈관을 수축시킨다. 암로

디핀과 딜티아젬 중독환자에서 아드레너직 자극제, 고용

량 인슐린 등과 병용하여 전신 혈관저항과 혈압 상승에 긍

정적 치료효과를 보였다11). 현재까지 바소프레신은 칼슘

통로차단제 중독이나 칼슘통로차단제 및 기타 혈관확장

제 음독 후 발생한 쇼크 환자에서 카테콜아민에 반응하지

않는 경우 추가로 사용하거나 카테콜아민과 병용하는 방

법이 가장 많이 사용되며, 승압제로서 단독투여는 추천되

지 않는다7).

2) Phosphodiesterase (PDE) 억제제

Amrinone은 심근과 혈관조직에 위치한 PDE 억제제로

cAMP의 불활성화를 막음으로써 상승된 cAMP가 칼슘채

널의 인산화 반응을 증가시켜 칼슘이온의 투과성을 증진

시키기 위한 목적으로 사용된다30). 심근세포의 산소요구

량을 증가시키지 않으므로 심근수축제와 함께 사용할 수

있으나 임상적 효과가 다양하고 특히 혈관 확장으로 인한

저혈압의 위험이 있으므로 일차약제로 사용되지 않는다7).

3) 글루카곤

글루카곤은 베타차단제 중독의 일차 치료약제이나

CCB 중독에서 심박동수와 혈압상승에 대한 효과는 일관

적이지 않다14,16). 3-5 mg (50-150μg/kg)의 글루카곤을 1-

2분에 걸쳐 정주하며 5분내에 반응이 없으면 4-10 mg을

재투여한다15). 유지용량은 효과가 나타난 용량(mg)/시간

으로 지속 정주하거나, 5-10 mg을 정주한 후 2-5 mg/h의

속도로 지속 투여한다10,11). 글루카곤의 부작용으로는 구

토, 고혈당증이 유발될 수 있다. 초기에는 효과가 있으나

심근세포의 주 에너지원이 포도당으로 전환된 후에는 글

루카곤과 에피네프린이 유리지방산의 대사를 촉진하므로

케톤산증을 악화시키면서도 혈역학적 개선 효과는 없어

진다14,15).

4) 중탄산염

CCB중독 후 발생한 대사성 산증에서 중탄산염을 보조

치료제로 고려할 수 있다14). 중탄산염은 CCB의 칼슘채널

에 대한 친화도를 감소시키고, 삼환계 항우울제 치료제로

중탄산염 사용의 효과와 유사한 것으로 추정된다14). 심전도

에서 QRS파의 확장이 보이는 경우 1-2 mg/kg을 덩이주

사한다.

5) 메틸렌블루

불응성 혈관확장성 쇼크에서 사용해 볼 수 있으나 1차

약제로 권고되지 않는다27). 투여용량으로 1-2 mg/kg을 사

용하며, 저혈압의 개선과 승압제 투여용량의 감소를 기대

할 수 있다27). 피부, 소변색이 파란색으로 변색되며, 메트

헤모글로린혈증, 용혈반응, 세로토닌 자극 물질을 같이 섭

취한 경우 세로토닌 증후군을 야기할 수 있다11,27).

6) Levosimendan

Levosimendan은 심근 내 트로포닌-C의 칼슘에 대한

민감도를 증가시켜 심근이 칼슘에 더 잘 반응하게 하고,

심근의 수축력을 증가시켜 심박출량을 늘린다. 그러나, 말

초혈관에서는 혈관확장효과가 있어 오히려 저혈압을 악

화시킬 수 있으며, 심실의 악성부정맥을 초래할 수 있다.

현재 임상적 경험이 많지 않은 약물이다14).

7) 일시적 심박조율

증상을 동반한 서맥이나 방실차단이 있는 경우 경피부 또

는 경정맥 인공심박조율기를 사용하여 심장박동수를 증가시

키는 시도를 해 볼 수 있다. 그러나, 심박동수의 증가가 심박

출량의 증가로 연계되지 않을 수 있으며, 심실의 악성부정맥

발생이나 기계적 천공 등의 부작용 발생 위험도 있다8,11,31).
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소아에서의 CCB 중독

소아에서는 CCB 치료용량 1-2정에서도 심각한 독성을

일으킬 수 있다10,28,29,32). 11 kg 소아가 10-45 mg의 암로디

핀을 섭취한 후 사망한 부검소견에서 혈중 농도는 1,300

ng/mL(치료농도<20 ng/mL)이었다33). 5세 소아가 240

mg 베라파밀 5정을 섭취한 후 30시간 후 독성 증상이 발

현된 경우가 보고된 바 있다40). 따라서, CCB에 노출된 소

아의 경우 증상이 없더라도 충분한 시간동안 주의를 갖고

환자를 감시하여야 한다. 응급실 내원 초기 환아가 무증상

이더라도 속효성 CCB제제인 경우 최소 6시간, 서방정의

경우 24시간까지 관찰이 필요하다10,29). 증상이 있는 소아

는 심장기능에 대한 감시와 평가가 즉시 이루어져야 하며,

심전도상 전도장애는 중요 중독증상의 초기 소견일 수 있

으므로 주의가 필요하다10). 치료로 증상이 없더라도 CCB

섭취 1시간 이내라면 활성탄을 이용한 위장관 제독이 도

움이 될 수 있으며, 사용용량은 1세 이하 소아는 0.5-1

g/kg이며 12세까지의 소아의 경우 25-50 g 또는 0.5-1

g/kg을 1회 사용한다10). 성인과 같이 1차 치료제로 수액

덩이투여를 시행하고, 칼슘염을 초기 용량 10-20 mg/kg

를 10-15분에 걸쳐 주사하고 필요시 10-15분 후 같은 양

을 반복 투여하거나, 20-50 mg/kg/h로 지속 투여할 수

있다30). 단, 성인용량을 초과하여서는 안된다. 서방형 제

제에 노출된 경우 전장관세척이 도움이 될 수 있고, 비위

장관튜브를 통해 투여하며, 폴리에틸렌 글리콜 용액을 사

용할 수 있다34). 심혈관계 증상이 있는 경우 고인슐린 투

여를 시작한다30). 쇼크가 지속되는 경우에는 에크모나 지

질현탁액 투여를 고려하여야 한다30). CCB는 단백질 결합

능력이 커서 투석으로는 제거가 어려우나 혈장분리교환

술을 통해 혈장농도를 이론적으로 낮출 수 있고30), 청소년

암로디핀 중독의 증례보고에서 혈장분리교환술의 효과가

보고된 바 있어31), 보조치료로 고려할 수 있겠다.

CCB포함 복합제 중독

CCB 포함 복합약제 과량 복용 후 중독치료는 단일

CCB중독 치료와 큰 차이는 없다. CCB, angiotension II

receptor blocker, 메트포민 복합제를 과량 음독한 사례

에서 CCB 중독의 1차 전문치료에 효과가 없었고 에크모와

지속신대체치료법이 효과가 있었다는 보고가 있다37).

Tarka(상품명: 베라피밀+trandolapril)를 과량복용한 4세

소아에서 1차 치료에 반응이 없어 일시적 심박조율후 심

장성 쇼크 회복에 도움이 되었다는 보고가 있다36). 68세

환자가 CCB와 메트포민 복합제제 과량 복용 후 1차 치료
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Fig. 4. Summary for managements of calcium channel blocker (CCB) overdose. a) consider multiple dose activated charcoal for sus-
tained release preparation, b) delayed presentation after overdose of CCB and sustained release preparation, c) at least 12 hours
for non-sustained release preparation, at least 24 hours for sustained release preparation.



약제의 사용 후에도 지속되는 쇼크를 보였으나, L-carnitine

사용 후 효과를 보였다35). L-carnitine이 CCB중독에 의한

인슐린 저항성 감소와, 세포내 글루코스의 이동과 칼슘의

세포반응을 향상시키는 효과와, 메트포민 중독에 의한 젖

산 생성을 줄이는 기전을 통해 1차 치료약제의 효과를 보

조할 수 있는 것으로 보고된 바 있다35).

요약 및 결론

CCB 과량 음독 후 증상이 없더라도 과량 음독한 경우

지연성 중독증상이 발현될 수 있고, 소아의 경우 소량 노

출에도 치명적일 수 있으므로 일정기간의 경과 관찰이 필

요하다(Fig. 4). 심장전도계의 이상이나 심전도의 이상,

혈압 등 중독 증상을 보이는 경우에는 위장관 제독 등의

일반적 치료와 함께, 수액의 투여, 승압제의 사용 및 고용

량 인슐린 투여, 칼슘염을 투여하면서 혈역학적 안정성을

유지하여야 하며, 이의 반응에 따라, 바소프레신, 메틸렌

블루 등의 추가적 약물치료나 지질 현탁액 투여, 에크모,

일시적 심박동기의 사용 등을 고려하여야 한다7,26). 치료

중 저칼륨혈증, 고칼슘혈증 등의 전해질 불균형이나 저혈

당 등의 발생 우려가 높으므로, 이에 대한 주기적 검사가

필요하다. 사망은 심장 및 혈관확장성 쇼크에 의한 순환부

전이나 조직관류의 감소로 인한 급성 다발성 장기부전에

의해 발생하므로, 다발성 장기에 비가역적 손상이 발생하

지 않도록 조직관류의 지속적 감시와 함께, 신속하고 적절

한 처치가 필요하다.
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