
- 591 -

Bölüm

1	 Doktor Öğretim Üyesi, Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, iersoytr@hotmail.com

İbrahim ERSOY1

56
ANTİARİTMİK İLAÇLAR

GIRIŞ
Anti-aritmik ilaçlar (AAİ), kalbin elektriksel özel-
liklerini değiştirerek etki ederler bunu kimi zaman 
kardiyak aksiyon potansiyeli uzatarak, kimi za-
man iletimi hızını düşürerek, kimi zaman da fokal 
otomasiteyi azaltarak veya hepsinin birleşimiyle 
başarırlar. 1988’de akut miyokard enfarktüsü son-
rası ventriküler aritmilerin tedavisinde anti-arit-
mik ilaçların etkinliğinin ilk gösterildiği CAPS 
(Cardiac Arrhythmia Pilot Study) çalışması büyük 
heyecan yaratmıştı (1). Ancak AAİ’ların masum 
olduğuna dair iyimserlik CAST (Cardiac Arrhy-
thmia Suppression Trial) çalışması ile darbe aldı 
(2). Sonraki dönemlerde bu ilaçların yüksek riskli 
seçilmiş hastalarda faydalı olabileceğine dair kanı 
yaygınlaştı. Başlangıçta ventriküler aritmilerin te-
davisi için geliştirilen bu ilaçlar, sonraki dönem-
lerde atriyal fibrilasyon ritm kontrolüne kaymıştır.

Çoğu ilacın atriyum ve miyokard dokusuna 
özel reseptörlere etki ettiği düşünülse de istenme-
yen ciddi yan etkileri ortaya çıkmıştır. Buna en 
çarpıcı örnekler; sınıf IA ve sınıf IIl ilaçların po-
limorfik ventriküler taşikardiyi kolaylaştırması ve 
sınıf IC ilaçların atriyoventriküler iletiyi uzatması 
ve QRS süresini genişleterek monomorfik ventri-
küler taşikardiye neden olması gösterilebilir. 44 
çalışmanın irdelendiği geniş çaplı bir meta-ana-
lizde tüm AAİ’ların artmış pro-aritmik etkilerinin 
olduğu görülmüş (3).

Bin dokuz yüz yetmişlerde AAİ için yapılan 
Vaughan Williams sınıflaması aksiyon potansiye-

li üzerine etkilerine göre temellendirilmişti son-
radan spesifik iyon kanalları ve beta reseptörleri 
hedef alan moleküllerle kapsam genişletilmiştir 
(4). Yeni sınıflama konunun ilerleyen bölümünde 
detaylandırılacaktır.

Aynı tip bir disritminin tedavisi verirken alttan 
yatan yapısal kalp hastalığı, aritmojenik substrat 
ve tetikleyici faktörler, hastadan hastaya değişe-
bilmektedir. Bu değişkenler ile AAİ, aritminin 
sonlandırılamaması, yeni aritmilere neden olması 
(pro-aritmik etki) veya tedavi edilmeye çalışılan 
aritminin alevlenmesi gibi istenmeyen sonuçlara 
da zemin hazırlar.

O yüzden mortalite riski yüksek aritmilerde 
katater ablasyonu ve implante edilebilir kardiyo-
vertör defibrilatör (ICD) gibi sofistike yöntem-
ler, öncelikli tercih olurken benign aritmilerde 
AAİ’lar anahtar tedavi yöntemi olabilir.

Anti-Aritmik İlaçların Mekanizması ve 
Sınıflaması
Bilinen çoğu AAİ, baskın özelliği olan direkt 

aksiyon potansiyeli üzerine etkisine ek olarak 
farklı mekanizmalarla da işlev görür. Ancak sınıf-
landırmaya tabi tutulurken baskın elektrofizyolo-
jik mekanizma göz önüne alınır.

 Vaughan Wiliams sınıflandırma sistemi 2018 
güncellenmiş, dört klasik sınıfa ek yeni alt sınıf-
lar ve sınıflar da eklenmiştir (4). Eski sınıflamada 
dört grubu içermekteydi;
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- 598 -

dolayı ilaç infüzyonu kesilse de en az 4 saat yakın 
EKG takibi yapılmalıdır. Atriyal fibrilasyon ve 
flutter tedavisinde kullanılabilir, preeksite atriyal 
fibrilasyon durumunda da etkili bir ajandır. 1mg 
lık dozu 10 dakikada infüzyon olarak uygulanır. 
Potasyum ve magnezyum eksikliğinde ventriküler 
fibrilasyon ihtimali artar.

Sotalol, potasyum kanal blokeri aynı zamanda 
non-selektif beta-bloker özelliği gösteren ilaçtır. 
Atriyum ve ventrikülde aksiyon potansiyelinde 
uzama ve sinüs hızında AV iletimde azalma gibi 
elekrofizyolojik etkileri vardır. Biyoyararlanım 
%100’e yakındır. Yarı ömrü 10-16 saate yakındır. 
Böbrek yetmezliğinde ciddi toksisite oluşabilir. 
TorsaDePointes(TdP) riski sebebiyle QT aralığı 
yakın takip edilmelidir. Sotalol, ventriküler taşi-
kardilerde, atriyal fibrilasyonda, AVNRT, AVRT 
tedavisinde ve önlenmesinde kullanılabilir. Uzun 
QT sendromunda, astımda, AV blokta, hasta sinüs 
sendromunda kullanımı kontrendikedir. Yorgun-
luk, uykusuzluk, baş ağrısı, ishal, bulantı ve kusma 
yan etkileri görülebilir.

Vernekalant, potasyum kanallarının erken ak-
tivasyonu ve sodyum kanallarını bloke ederek etki 
gösterir. Yarılanma ömrü yaklaşık 2 saattir. Temel 
olarak karaciğerden metabolize edilir. Atriyal fib-
rilasyon medikal kardiyoversiyonunda etkili bir 
ilaçtır. 10 dakika içinde 3mg/kg dozunda infüzyon 
yapılır. 24 saatte 5mg/kg dozunu geçmemelidir. 
QT uzama, sinüs bradikardisi, AV blok görülebi-
lir. Ciddi aort darlığı, hipotansiyon, sınıf 3-4 kalp 
yetersizliği, akut koroner sendromlarda kullanımı 
kontrendikedir.

Sınıf IV: Yeni sınıflama bu gruba kalsiyum tu-
tucu modülatörler olarak adlandırmış ve beş alt 
gruba ayırmıştır. Alt grupları içerisinde kalsiyum 
kanal blokerleri en bilinenidir. Verapamil, dilti-
azeme göre SA ve AV nod üzerinde daha baskın 
yavaşlatıcı etkiye sahiptir. Ayrıca nifedipinin kalp 
üzerinde ufak elektrofizyolojik etkileri de vardır. 
Verapamil ve diltiazem sinüs hızını yavaşlatıp ref-
rakterlik süresini arttırabilirler. Av nod üzerinde 
iletim hızını düşürüp PR intervalini uzatırlar. Ay-
rıca sol ventrikül fonksiyonlarını baskılayabilirler.

SONUÇ
Anti-aritmik ilaçlar kalpteki iyon kanallarını ve 
reseptörleri hedef alarak onların fonksiyonlarını 
genelde baskılayarak etkiler.

Anti-aritmik ilaç sınıflaması ajanların baskın 
özelliğine göre yapılmıştır. Ancak klinik kullanı-
mımızda olan ilaçların neredeyse tümü etkisi bir-
kaç hedef üzerinden gösterir.

Anti-aritmik ilaç kullanımı, her hastaya özel 
olarak değerlendirerek; çoklu elektrofizyolojik et-
kileri ile pro-aritmi mi anti aritmi mi klinik sonu-
cuna ulaşacağı kestirilmelidir.
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