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Sınıf II Antiaritmik İlaçlar

GIRIŞ

Kardiyak aritmiler önemsiz ektopik atımlardan 
hayatı tehdit eden ventriküler fibrilasyona kadar 
değişir. Antiaritmik ilaçlar hücre zarındaki iyon 
kanalları, hücre ve dokuya olan etkileri ile ritim 
bozukluklarının tedavisinde kullanılır(1). Anti-a-
ritmik ilaçlar (AAİ), kalbin elektriksel özellikleri-
ni değiştirerek etki ederler bunu kimi zaman kar-
diyak aksiyon potansiyeli uzatarak, kimi zaman 
iletimi hızını düşürerek, kimi zaman da fokal 
otomasiteyi azaltarak veya hepsinin birleşimiyle 
başarırlar.

Antiaritmik ilaçları klinik kullanım ve etki 
mekanizmasına göre İlk sınıflandırma Singh ve 
Vaughan Williams tarafından 1970 yılında geliş-
tirilmiş, 1971 yılında Hoffman ve Bigger tarafın-
dan yeni antiaritmik ajanlarla yapılan çalışmalara 
dayandırılan yeni bir sınıflandırma sistemi öne-
rilmiştir (2, 3).Antiaritmik ilaçların şu anda kabul 
edilen sınıflandırması, iki sistemin bir hibridizas-
yonu olan Singh ve Vaughan Williams sınıflama-
sına dayanmaktadır (4).

Bu bölümde 2018 de güncellenen sınıflamaya 
göre klas 2 antiaritmik ilaçlardan bahsedeceğiz.

SINIF II ANTIARITMIK İLAÇLAR 
(OTONOM INHIBITÖRLER VE 
AKTIVATÖRLER)

Genişletilmiş sınıflamada sempatik β-adrenerjik 
etkilerin yanında parasempatik etkilerde göz önü-
ne alınıyor(5). Bu sayede, hücre yüzeyi membranı 
guanin nükleotidi aracılığıyla gerçekleşen eylem-
ler de dahil olmak üzere, bir bütün olarak otono-
mik etkilerin daha kapsamlı değerlendiriliyor ve 
sınıflandırılıyor. Vaughan Williams Gs-proteini 
ve adenilat siklaz aktivasyonundan sonra artan 
sitozolik cAMP’i yoluyla β-adrenerjik reseptör 
aktivasyonunun nihai etkilerinin farkındaydı an-
cak ayrıntılı mekanizmalarını bilmiyordu. Son 
yapılan çalışmalarda artan cAMP proteinkinaz 
A (PKA) aktive ederek sodyum, yavaş ve hızlı 
potasyum, L tipi kalsiyum (I CaL) ve ryanodin 
reseptör 2 (RyR2) aktive ettiği bulundu. Ayrıca 
artan cAMP direkt olarak RyR2 aktive ederek sis-
tolik kalsiyumu arttığı ve siklik nükleotid kaplı 
kanal aktivasyonuyla If sodyum kanalı etkilediği 
anlaşıldı (6).

Bu etkiler birlikte kardiyak fonksiyon üze-
rinde çoklu inotropik, kronotropik ve lusitropik 
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