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Introduction : L’intoxication au diltiazem est une intoxication rare mais grave. Cet anticalcique empêche l’entrée du calcium dans les cellules par blocage des canaux calciques lents (type L) se trouvant dans les cellules du myocarde, des muscles lisses vasculaires et des îlots pancréatiques. L’hypotension est le signe clinique le plus fréquemment rencontré, en association avec des effets métaboliques comprenant entre autres l’hyperglycémie et l’acidose lactique. Outre le traitement symptomatique et vasopresseur approprié corrélé au type de choc (vasoplégique ou cardiogénique), l’administration d’insuline euglycémique permettrait de restaurer un profil hémodynamique adéquat. La diminution de l’insulinorésistance semble être un marqueur de la réversibilité de l’instabilité hémodynamique. 
Observation : Une jeune femme de 18 ans (60kg), sans antécédents particuliers, était admise 8 heures après l’ingestion de 20 comprimés de 180mg de Progor® (diltiazem). Elle présentait d’emblée un tableau de choc vasoplégique majeur justifiant l’administration concomitante de hautes doses de vasopresseurs (jusqu’à 280 µg/min de noradrénaline et 10mg/h d’adrénaline). L’échographie cardiaque réalisée ne démontrait pas de cardiodépression et l’hémodynamique réalisée (Swan-Ganz) montrait un débit cardiaque indexé majoré mesuré à 6.1L/min/m². L’ECG montrait un bloc auriculaire complet avec un rythme d’échappement jonctionnel de 102 bpm. La biologie objectivait une acidose métabolique avec hyperlactatémie (pic au J1 à 14.6mmol/L) ainsi qu’une hyperglycémie à 275mg/dL. On instaurait un protocole d’insulinothérapie euglycémique avec potassium (GIK : glucose-insuline-potassium) avec une insulinorésistance d’emblée nécessitant de très hautes doses d’Actrapid (jusqu’à 50 UI/heure). On assistait à une diminution brutale des besoins en vasopresseurs concomitante à une chute de l’insulinorésistance dix heures après l’instauration du protocole. Un sevrage définitif du support tensionnel et de l’insulinothérapie était confirmé au J3. Parallèlement, un schéma d’intralipide 20% (bolus de 1.5mL/kg suivi d’une infusion de 0.25mL/kg sur une heure) avait été initié, cependant non corrélé à une amélioration hémodynamique mais avec l’apparition d’une hypertriglycéridémie à 2530mg/dL et d’une hyperammoniémie à 3260 µg/ml, faisant suspecter un déficit enzymatique au niveau de l’oxydation des acides gras, non confirmé par les dosages spécifiques ultérieurs. On notait cependant une amélioration spontanée des anomalies biologiques suite à l’absence de répétition du schéma d’intralipide, l’arrêt de la sédation par propofol et l’administration de benzoate de sodium avec carnitine. 
Discussion : L’insuline a une action inotrope positive, particulièrement en cas d’altération de la fonction myocardique, cependant, elle peut-être utilisé également, comme dans ce cas présenté, en absence de cardiodépression, afin d’y contrecarrer la vasoplégie. L’administration d’insuline améliore les propriétés contractiles des cellules myocardiques et musculaires lisses vasculaires, en majorant l’entrée intracellulaire du glucose et en réduisant la production d’acides gras, optimisant ainsi le profil métabolique du myocarde face au stress en évitant une surconsommation inutile en oxygène. Il en résulte une augmentation de la contractilité myocardique, mais également une réduction de la vasoplégie par une action sur les muscles lisses. Les émulsions lipidiques n’ont pas d’intérêt dans ce type d’intoxication. Conclusion : L’intoxication au diltiazem reste une intoxication au pronostic sombre. Chez notre patiente, outre un traitement symptomatique classique, l’instauration précoce d’une thérapie de type hyperinsulinémie euglycémique pourrait avoir contribué au sevrage du support vasopresseur. L’insulinorésistance semble être un témoin du choc et son monitoring un marqueur de la réversibilité de l’instabilité hémodynamique.
