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Hatice TAŞKAN 1

Antiaritmik İlaçlar Genel Sınıflama

GIRIŞ

Antiaritmik ilaçlar hücre zarındaki iyon kanalla-
rı, hücre ve dokuya olan etkileri ile ritim bozuk-
luklarının tedavisinde kullanılır(1).

Mevcut antiaritmik ilaç tedavi kökeni , Fransız 
bir doktor olan Jean-Baptiste de Sénac tarafından 
1700’lerde kalp çarpıntılarını tedavi etmek için 
kinidin içeren kınakına kabuğu kullanılması ile 
başlar(2, 3).Kınakınanın aktif antiaritmik bile-
şeni olan kinidin 1918’de Walter Frey tarafından 
tanımlanmıştır(4).

Kinidin ve dijitaller, aritmi mekanizmaları 
veya antiaritmik etkileri tam olarak bilinmeden, 
ampirik olarak kullanılan, referans antiaritmik 
ilaçlardır(5).

Transmembran aksiyon potansiyellerinin kay-
dı, iyon kanalı özelliklerinin keşfi,aritmileri baş-
latmak, sürdürmek ve sonlandırmak için prog-
ramlanmış elektriksel stimülasyon gibi modern 
elektrofizyolojik tekniklerin evrimi, lidokain, be-
ta-adrenerjik blokerler,kalsiyum kanal blokerleri 
ve repolarizasyonu uzatan ilaçların test edilmesi 
antiaritmik tedavinin gelişimini sağlamış ancak  
potansiyel olarak hayatı tehdit eden proaritmi, 
senkop ve kalp dışı organ toksisitesi gibi yan etki-
ler, yeni ilaç geliştirilmesini zorlaştırmıştır(4-6).

Antiaritmik ilaç sayısı arttıkça , rasyonel bir 
çerçeve sağlamak adına klinik olarak kullanılan 
ajanların ve yeni geliştirilen ajanların elektrofiz-
yolojik etkilerine,kardiyak aksiyon potansiyeline 
ve iyon kanalı özelliklerine göre ayrı gruplara ay-
rılabilmesi gerekliliği oluşmuştur (7).

İlk sınıflandırma Singh ve Vaughan Williams 
tarafından 1970 yılında geliştirilmiş, 1971 yılın-
da Hoffman ve Bigger tarafından yeni antiaritmik 
ajanlarla yapılan çalışmalara dayandırılan yeni 
bir sınıflandırma sistemi önerilmiştir(8, 9)

Antiaritmik ilaçların şu anda kabul edilen 
sınıflandırması, iki sistemin bir hibridizasyonu 
olan le Singh ve Vaughan Williams sınıflamasına 
dayanmaktadır(7).

Vaughan Williams sınıflamasında ilaçların de-
ğil antiaritmik özelliklerinin kategorize edilme-
si,antiaritmik ilaçların birden fazla iyon kanalı , 
reseptör veya pompa üzerinde etki gösterebilme 
özelliği,ilaçların sadece kardiyak doku üzerindeki 
etkilerine dayanması ,antiaritmik ilaçların yapısal 
kalp hastalıklarında farklı etki gösterme özellik-
leri dikkate alınmadığından 1991 yılında yayınla-
nan Sicilian Gambit sınıflaması,aritmi mekaniz-
ması, aritminin değiştirilebilir özelliği,değişebilir 
özelliği etkileyebilecek hedef, hedef üzerine etkili 
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Sınıf VI (Gap Junction Kanal Blokerleri)
Araştırılan ilaçlar karbenoksolon ve rotigaptiddir. 
Aksiyon potansiyeli iletimi, konneksin yarı ka-
nallarından oluşan gap-junction aracılığı ile hüc-
reler arası yerel devre akımı yayılımına bağlıdır 
(17). Karbenoksolon, ventriküler/atriyal iletimi 
ve atrioventriküler iletimi azaltan bir konneksin 
bloke edici peptit analoğu; rotigaptid konneksin 
açıcı ajandır (27). Bu sınıfın aritmi tedavisinde 
klinik olarak onaylanmış bir endikasyonu yoktur.

Sınıf Vıı (Kaynağa Yönelik Hedef 
Modülatörleri)
Bu ilaçlar anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) 
inhibitörleri, anjiyotensin reseptör blokerleri 
(ARB), statinler, omega 3 yağ asitlerinden oluşur. 
Sınıf VII , orijinal Vaughan Williams sınıflama-
sında belirli ilaçların belirli iyon kanalları üzerin-
deki kısa dönem etki yaklaşımı ile çelişen, doku 
yapısı yeniden modelleme ve sonuç olarak daha 
uzun vadeli değişiklikleri kapsama ihtiyacından 
kaynaklanır. Fibrotik değişim, enfarktüs sonrası 
iyileşmeye eşlik eder ve potansiyel olarak kro-
nik skarla ilişkili aritmi, atrial fibrilasyon ve bazı 
Na+ kanalopatilerine yol açar (28,29). Deneysel 
çalışmalar renin-anjiyotensin-aldosteron inhibi-
törlerinin, omega-3 yağ asitlerinin ve statinlerin 
bu tür elektrofizyolojik ve/veya yapısal yeniden 
modellenmeyi önlediğini göstermiştir (10,29).

SONUÇ

Burada sunulan antiaritmik ilaçların klasik ve 
güncellenmiş sınıflaması, ilaçların elektrofizyo-
lojik etkilerine yönelik görüşleri özetlemektedir.

Vaughan Williams sınıflamasının revize edil-
miş sınıflaması, ilaçların klinik etkileriyle tutarlı 
olmasının yanında araştırılmakta olan yeni ilaç-
larla ilgili çalışmalara sınıflandırma için çerçeve 
sağlar (10).
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