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SINIF 0-I-II ANTİARİTMİK İLAÇLAR

Mevlüt Serdar KUYUMCU1

MILES VAUGHAN WILLIAMS SINIFLAMASI

Sınıflamaya Giriş

Klasik Miles Vaughan Williams sınıflaması, Na+, K+ ve Ca2+ kanal fonksiyonunu ve 
adrenerjik aktivite tarafından düzenlenen hücre içi mekanizmaları çeşitli şekilde 
değiştiren antiaritmik ilaçların 4 ana olası etki modunu tanımlamıştır.1 Bu görüş-
ler, bu ilaçların kardiyak aksiyon potansiyeli (AP) bileşenleri üzerindeki etkilerine ve 
bunların aritmilerle ilişkilerine dayanan antiaritmik ilaçların önemli bir sınıflandır-
ması için bilimsel temeli sağlamıştır.1 Bu sınıflandırma klinik yönetimin merkezinde 
olduğunu kanıtlanmıştır ve olmaya devam ediyor. Bu nedenle, Sınıf I ilaçlar orta 
(Ia), zayıf (Ib) veya belirgin (Ic) Na + kanal bloğu yapar ve sırasıyla AP süresini (APD) 
ve etkili refrakter periyodu (ERP) arttırırken, azaltırken veya korurken AP faz 0 eği-
mini ve aşımını azaltır.2 Β-adrenerjik inhibitörleri içeren sınıf II ilaçlar, sino-atriyal dü-
ğüm (SAN) pacing oranlarını düşürür ve atriyoventriküler düğüm (AVN) AP iletimi-
ni yavaşlatır.2 Vaughan Williams’ın β-adrenerjik inhibitörlerle ilgili öncü çalışmaları, 
antiaritmik tedavinin temelini oluşturmaktadır.2 K+ kanal blokerlerini içeren Sınıf III 
ilaçlar, AP faz 3 repolarizasyonunu geciktirir ve ERP’yi uzatır.3 Son olarak, Ca2+ kanal 
blokerleri ni içeren Sınıf IV ilaçlar, özellikle SAN ve AVN üzerinde etki ederek kalp 
atış hızını ve iletimi azaltır.3
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