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Antiaritmik ilaglar hiicre zarindaki iyon kanalla-

r1, hiicre ve dokuya olan etkileri ile ritim bozuk-
luklarinin tedavisinde kullanilir(1).

Mevcut antiaritmik ila¢ tedavi kokeni , Fransiz
bir doktor olan Jean-Baptiste de Sénac tarafindan
1700’lerde kalp carpintilarini tedavi etmek icin
kinidin igeren kinakina kabugu kullanilmasi ile
baglar(2, 3).Kimakinanin aktif antiaritmik bile-
seni olan kinidin 1918'de Walter Frey tarafindan
tanimlanmustir(4).

Kinidin ve dijitaller, aritmi mekanizmalar1
veya antiaritmik etkileri tam olarak bilinmeden,
ampirik olarak kullanilan, referans antiaritmik
ilaclardir(5).

Transmembran aksiyon potansiyellerinin kay-
dy, iyon kanali 6zelliklerinin kesfi,aritmileri bas-
latmak, stirdiirmek ve sonlandirmak i¢in prog-
ramlanmis elektriksel stimiilasyon gibi modern
elektrofizyolojik tekniklerin evrimi, lidokain, be-
ta-adrenerjik blokerlerkalsiyum kanal blokerleri
ve repolarizasyonu uzatan ilaglarin test edilmesi
antiaritmik tedavinin gelisimini saglamis ancak
potansiyel olarak hayati tehdit eden proaritmi,
senkop ve kalp dis1 organ toksisitesi gibi yan etki-
ler, yeni ilag gelistirilmesini zorlastirmistir(4-6).

Antiaritmik Ilaclar Genel Siniflama

Antiaritmik ila¢ sayist arttik¢a , rasyonel bir
gerceve saglamak adina klinik olarak kullanilan
ajanlarin ve yeni gelistirilen ajanlarin elektrofiz-
yolojik etkilerine kardiyak aksiyon potansiyeline
ve iyon kanali 6zelliklerine gore ayr1 gruplara ay-
rilabilmesi gerekliligi olusmustur (7).

[lk siniflandirma Singh ve Vaughan Williams
tarafindan 1970 yilinda gelistirilmis, 1971 yilin-
da Hoffman ve Bigger tarafindan yeni antiaritmik
ajanlarla yapilan ¢alismalara dayandirilan yeni
bir siniflandirma sistemi 6nerilmistir(8, 9)

Antiaritmik ilaglarin su anda kabul edilen
siniflandirmasi, iki sistemin bir hibridizasyonu
olan le Singh ve Vaughan Williams siniflamasina
dayanmaktadir(7).

Vaughan Williams siniflamasinda ilaglarin de-
gil antiaritmik 6zelliklerinin kategorize edilme-
si,antiaritmik ila¢larin birden fazla iyon kanali ,
reseptr veya pompa iizerinde etki gosterebilme
ozelligi,ilaglarin sadece kardiyak doku tizerindeki
etkilerine dayanmasi ,antiaritmik ilaglarin yapisal
kalp hastaliklarinda farkl etki gosterme ozellik-
leri dikkate alinmadigindan 1991 yilinda yayinla-
nan Sicilian Gambit siniflamasi,aritmi mekaniz-
masy, aritminin degistirilebilir 6zelligi,degisebilir
ozelligi etkileyebilecek hedef, hedef tizerine etkili
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Aragtirilan ilaglar karbenoksolon ve rotigaptiddir.
Aksiyon potansiyeli iletimi, konneksin yar1 ka-
nallarindan olusan gap-junction araciligi ile hiic-
reler arasi yerel devre akimi yayilimina baghdir
(17). Karbenoksolon, ventrikiiler/atriyal iletimi
ve atrioventrikiiler iletimi azaltan bir konneksin
bloke edici peptit analogu; rotigaptid konneksin
acict ajandir (27). Bu smifin aritmi tedavisinde
klinik olarak onaylanmis bir endikasyonu yoktur.

Bu ilaglar anjiyotensin doniistiiriicti enzim (ACE)
inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokerleri
(ARB), statinler, omega 3 yag asitlerinden olusur.
Sinif VII, orijinal Vaughan Williams siniflama-
sinda belirli ilaglarin belirli iyon kanallari tizerin-
deki kisa donem etki yaklasimi ile gelisen, doku
yapist yeniden modelleme ve sonug olarak daha
uzun vadeli degisiklikleri kapsama ihtiyacindan
kaynaklanir. Fibrotik degisim, enfarktiis sonrasi
iyilesmeye eslik eder ve potansiyel olarak kro-
nik skarla iligkili aritmi, atrial fibrilasyon ve bazi
Na+ kanalopatilerine yol agar (28,29). Deneysel
galismalar renin-anjiyotensin-aldosteron inhibi-
torlerinin, omega-3 yag asitlerinin ve statinlerin
bu tiir elektrofizyolojik ve/veya yapisal yeniden
modellenmeyi 6nledigini gostermistir (10,29).

SONUC

Burada sunulan antiaritmik ilaglarin klasik ve
giincellenmis siniflamasi, ilaglarin elektrofizyo-
lojik etkilerine yonelik goriisleri 6zetlemektedir.

Vaughan Williams siniflamasinin revize edil-
mis siniflamasi, ilaglarin klinik etkileriyle tutarh
olmasinin yaninda arastirilmakta olan yeni ilag-
larla ilgili ¢aligmalara siniflandirma igin gergeve
saglar (10).
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