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SINIF O-I-1l ANTIARITMIK ILACLAR

MevlUt Serdar KUYUMCU!

MILES VAUGHAN WILLIAMS SINIFLAMASI

Siniflamaya Giris

Klasik Miles Vaughan Williams siniflamasi, Na+, K+ ve Ca2+ kanal fonksiyonunu ve
adrenerjik aktivite tarafindan dizenlenen hicre ici mekanizmalari cesitli sekilde
degistiren antiaritmik ilaclarin 4 ana olasi etki modunu tanimlamistir.! Bu gorus-
ler, bu ilaglarin kardiyak aksiyon potansiyeli (AP) bilesenleri Uzerindeki etkilerine ve
bunlarin aritmilerle iliskilerine dayanan antiaritmik ilaglarin dnemli bir siniflandir-
masl icin bilimsel temeli saglamistir.” Bu siniflandirma klinik yonetimin merkezinde
oldugunu kanitlanmistir ve olmaya devam ediyor. Bu nedenle, Sinif I ilaglar orta
(1a), zayif (Ib) veya belirgin (Ic) Na + kanal blogu yapar ve sirasiyla AP stresini (APD)
ve etkili refrakter periyodu (ERP) arttirirken, azaltirken veya korurken AP faz 0 egi-
mini ve asimini azaltir.? B-adrenerjik inhibitorleriiceren sinif Il ilaclar, sino-atriyal di-
gum (SAN) pacing oranlarini dUsrdr ve atriyoventrikiler dgdm (AVN) AP iletimi-
ni yavaslatir? Vaughan Williams'in B-adrenerjik inhibitorlerle ilgili 6nct calismalari,
antiaritmik tedavinin temelini olusturmaktadir.? K+ kanal blokerlerini iceren Sinif lll
ilaglar, AP faz 3 repolarizasyonunu geciktirir ve ERP'yi uzatir2 Son olarak, Ca2+ kanal
blokerleri ni iceren Sinif IV ilaclar, ¢zellikle SAN ve AVN Uzerinde etki ederek kalp
atis hizini ve iletimi azaltir?
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