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Hayat1 tehdit eden bir aritmiyi sonlandirmak igin
o6nerilen bir ilacin kendisinin fatal aritmilere yol aca-
bilecegi konusu uzun siireden beri bilinmekle birlikte,
son yirmi yil iginde giincellik kazanmistir. Ani kar-
diyak 06lim sonucunda yasamin: yitiren kisilerin
risk faktorleri analiz edildiginde, bunlardan birinin

antiaritmik tedavi oldugu saptanmistir (1).

Bir hastaya antiaritmik tedavi baslanildiktan son-
ra aritmisi belirgin big¢imde artmigssa, klinik olarak
proaritmi tanisina varmak zor degildir. Ote yandan
s0z konusu olan bir miktar siklasma ise bunu pro-
aritmi olarak yorumlumak zordur. Hele aritminin
siklig1 azsa isler daha da giiglesmis demektir. Anti-
aritmik tedavi alan bu tip hastalara saglikli yakla-
simda bulunabilmek i¢in proaritmi kavraminin ve

tanisinin ¢ok iyi bilinmesi gereklidir.

Antiaritmik ilaglarin genel olarak ya da altta
yatan aritminin niteliginde degisme veya yeni bir
aritminin olugsmas1 bi¢iminde ortaya ¢ikan proaritmik
etkileri yandaki tabloda 6zetlenmistir (2).

Tabloda yer alan c¢esitli aritmi tiplerinin ortaya
¢ikis bigimleri asagidaki dort kaliptan birine uymak-
tadir (3):

1) Tedavi edilen aritminin siiresinde veya sikli-
ginda artis olmasi: Kisa siireli VT'leri olan ol-
gulara encainide veya flecainide verildiginde
uzun sireli ve yasami tehdit eden VT'lerinin
ortaya c¢ikabildigi goézlenmistir (4).

2) Ventrikiil
olmasi: Bu proaritmik etki i¢in su kriterler

ekstrasistollerinin  sayisinda artis

kullanilmaktadir:
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Tablo 1. Antiaritmik Ilaglarin Proaritmik Etkileri

A) Altta yatan aritminin niteliginin degismesi

1) Aritminin

artis olmasi.
2) Ekstrasistollerin sayisinda artis olmasi.
3) Aritminin hizinda artig olmasi.

siiresinde  ve/veya sikliginda

B) Antiaritmik tedaviye bagli olarak yeni arit-
milerin ortaya ¢ikmasi.
1) Supraventrikiiler aritmiler:
a) Bloklu atrial tasikardi (dijital)
b) Nonparoksismal atrioventrikiiler juncti-
onal tasikardi (dijital)
2) Ventrikiiler tasikardiler:
a) Kisa siireli ventrikiiler tasikardinin (VT)
uzun siireli hale gelmesi.
b) Polimorfik ventrikiiler tasikardi
¢) Torsades de pointes
d) Ventrikiil fibrilasyonu.

a) Bazal kayitlara gore, bir saat iginde olusan
ventrikiiler ekstrasistollerin sayisinda dort
artis olmasi,

b) Bazal kayitlara gore, bir saat iginde olusan
arka arkaya gelen ventrikiiler ekstrasistoller
(VES) veya VT ataklarinin sayisinda 10
kat artis goézlenmesi,

¢) Ik kez uzun siireli VT olusmasi.

Elektrofizyolojik c¢alismalar (EPS) igin ge-
listirilmis kriterler ayrica ele alinacaktir.

3) Aritminin hizinin degisime ugramasi: Tasikar-
dinin siklus uzunlugunda en az %10 oraninda
kisalma ile karakterize hiz artis1 hastanin

semptomatik hale gelmesine veya ventrikiil
fibrilasyonuna (VF) yol acabilir, 6te yandan
bradiaritmisi olan hastalarda kalsiyum kanal
blokerleri veya beta adrenerjik blokerler hizi
daha da yavaslatabilirler (5).
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4) Yeni aritmilerin ortaya c¢ikigi: Bu etki agisin-
dan klasiklesmis olan ila¢ dijitaldir. VES igin
Class IC antiaritmik tedavi baslanan olgularin
%1 lia 2'sinde VF'nu gelistigi bilinmektedir
(6).

Biitiin bu proaritmiler icinde morbidité ve morta-
lité acisindan en onemlileri ventrikiiler olanlaridir.
Proaritmi olarak nitelendirilen ventrikiiler aritmilerin
ozellikleri agagidaki tabloda verilmigtir (7):

Tablo 2. Ventrikiiler Proaritmilerin Ozellikleri

i) 1ilk kez olusan ventrikiiler aritmiler:

1) Ventrikiiler ekstrasistoller > 5/saat.

2) Kisa siireli ventrikiil tasikardisi.

3) Uzun siireli ventrikiil tasikardisi.

4) Torsades de pointes, polimorfik vent-
rikiil tasikardisi.

5) Ventrikiiler fliitter/fibrilasyon.

I) Daha 6nce gosterilmis ventrikiiler aritminin sik-
hginda degismeyle birlikte olan ventrikiiler
proaritmiler:

1) Ventrikiiler ekstrasistollerin sayisinda artis:
Bazal ventrikiiler ekstrasistol sayis1 saatte
10 ila 50 arasindaysa, proaritmi i¢in 10 Kkat
artis gereklidir. Bazal ventrikiiler ekstrasis-
tol sayisi/saat orami 51 ila 100 ise proarit-
mi i¢cin 5 kat artis gereklidir. Bazal ventri-
kiiler ekstrasistol sayisi/saat orami 101 ila
300 ise proaritmi i¢in 4 kat artis gereklidir.
Bazal ventrikiiler ekstrasistol sayi/saat orani
> 300 ise proaritmi icin 3 kat artis gerek-
lidir.

2) Bir saat icinde saptanan ventrikiil tasikar-
disi atimlarinin ortalama sikhiginda 10 kat-
tan fazla artis olamasi.

II) Arastirmacinin gézlemlerine gore, ventrikiil
tasikardisinin veya ventrikiil fibrilasyonunun,
kardiyoversiyon veya baska bir yontemle son-
landirilmasinin eskiye gore daha zor hale gel-
mesi.

iV) Anikardiyak 6liim veya aciklanamayan senkop.

Ancak Tablo 2'deki aritmiler miyekard infaktii-
siinii izleyen ilk 24 saat iginde geligmislerse, hasta
ilaci ayni dozda, birbirini izleyen 30 giin veya daha
uzun siire kullanildiktan sonra olugmuslarsa (uzun sii-
reli VT harig), hasta ilaci ayni dozda hergiin aliyorken
bir sonraki elektrokardiyografik monitérizasyon sira-
sinda saptanamiyorlarsa, veya ilacin kesilmesi, hipo-
kalemi ve hipomagnezemi gibi agikar nedenlere bag-
lanabiliyorlar» proaritmi olarak nitelendirilemezier
18).
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Genellikle kronik ambulatuar monitorizasyon ile
saptanan proaritmilerin tanisinda ve mekanizmalari-
nin anlasilimasinda o6nemli asamalardan birisi de
elektrofizyolojik ¢alismalar olmustur. Laboratuar
kosullarinda yapilan bu g¢ahsmalarda %13 ila 24
arasinda degisen oranlarda proaritmik olay bildiril-
mistir (9). Bazal kayitlar elde edildikten sonra,
ilag oral vey parenteral yolla verilerek sabit bir
plazma diizeyi saglanmakta ve elektriksel uyari-
lar verilmeden ve verilerek galisma tamamlanmakta-
dir. EPS'lar belirli agilardan kronik ambulatuar moni-
torizasyondan farkli olduklar igin daha degisik pro-
aritmi kritlerleri belirlenmistir (10). Bunlar:

1) Bazal kayitlar sirasinda uyarim sonucu sadece
kisa siireli VT'si saptanan bir hastada, anti-
aritmik ilagtan sonra uzun siireli VT'lerin goz-
lenmesi.

2) Bazal kayitlar sirasinda programli uyarilarla

sonlandirilabilen uzun siireli VT'lerin, yal-

nizca kardiyoversiyona yanit veren VT'ler
haline gelmesi.

Bazal kayitlarda daha gii¢lii uyarilarla olugtur-

abilen uzun siireli VT'lerin daha zayif uyari-

larla olugturulabilir hale gelmesi.

4) Bazal kayitlarda aritminin olusturulabilmeleri
icin programli uyari gerekirken, spontan ola-
rak uzun siireli VT'lerin ortaya gikmasi.

3

~

EPS'lar sirasinda belirlenen diger bir proaritmi
bigimi de, uzun siireli VT'lerin agirlagmasidir, ancak
bu proaritmi tipi objektif kriterlerden uzak tartisg-
mali bir konudur. EPS'larin en 6nemli yararlarindan
biri de proaritmilerin fizyopatolojik mekanizmalari-
nin anlasgiimasinda ortaya ¢ikmistir.

FiZYOPATOLOJI

Bir aritmiyi sonlandirmak ya da tekrarlamasini
onlemek amaciyla kullanilan antiaritmik ilacin bazi
sartlarda aritmiyi kotiilestirebilmesi veya yeni arit-
milerin ortaya ¢ikmasina neden olabilmesini aciklaya-
bilmek ilizere degisik mekanizmalar ileri surilmustiir.
Ancak bugiin bile proaritminin fizyopatolojisi tam
acikliga kavusmusg degildir.

Coumel proaritmiyi de genel olarak aritminin
olusma sekline benzer tarzda agiklamaya calismistir
(11). Buna gore reentry mekanizmasinin varliginda
ekstrasistol, temel ritmdeki degismeler gibi bazi te-
tikleyiciler ve otonom sinir sistemi, elektrolit degisik-
likleri, iskemi, hormonal degisiklikler esliginde tasi-
aritmi gelismektedir. Bu l¢ temel faktor arasinda sii-
rekli bir denge olmalidir. Cesitli faktorler (bu arada
ornegin antiartimik alimi) bu dengeyi bozarak bazen
varolan aritmiyi kotiilestirebilir.

Hemen tiim antiaritmikler belli sartlar altinda
aritmojenik olabilir. Ayrica bir antiaritmik ilacin
ne zaman aritmojenik etki gosterecegini de 6nceden
saptamak ¢ogu kez miimkiin degildir (2).
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Yine de bazi predispozan faktdrler aritmi olusu-
munu kolaylastirir (8):

Aritmi Olusumunu Kolaylastiran Faktorler

1. Organik Kalp Hastaligi: Aterosklerotik koro-
ner arter hastaligi, belirli kapak hastaliklari, dogustan
kalp hastaliklari, kardiyomyopati varliginda antiarit-
miklerin aritmi yapma olasiligi, altta organik bir ne-
denin yatmadig1 vakalara oranla iki t¢ kat daha faz-
ladir. Organik kalp hastaliklarinda goriilen ani 6lim-
lerin 6nemli nedenlerinden biri de kullanilan anti-
aritmik ilaglar olabilir (12).

2. Kalp Cerrahisi Sonrasi

3. Antiaritmik Tedaviye Baslama Yeri: Hastanede
baslanan antiaritmik tedavi, hastane disinda baglani-
lana oranla daha sik proaritmi gelistirir. Bu durum
ciddi ventrikiiler aritmili ya da organik kalp hasta-
likli hastalarin hospitalize edilmis olmasina baglan-
mistir (8).

4. Ventrikiiler Tasikardinin Cinsi: 30 sn den u/un
stiren, kardiyoversiyon gerektiren ventrikiil tasikardisi
veya ventrikiiler fibrilasyonda da tedavi simanda pro-
aritmi gelisebilir. Letal ventrikiiler aritmilerde %3.1,
diger ventrikiiler aritmilerde ise %0.1 O6lim goriilmiis-
tir (8).

5. Kullanilan Antiaritmik Ilacin Cinsi: Flecainide,
encainide ile proaritmi daha sik gelisir (8, 13). Buna
karsin yapilan g¢esitli ila¢ c¢aligmalarinda grup IA
antiaritmiklerden disopyramide'nin proaritmik etkisi
olduk¢a az bulunmustur (7). Bu durum sonralar1 ilaca
ait bir etki olmaktan c¢ok, se¢ilmis olgularda kullanil-
masiyla ag¢iklanmaya ¢alisilmistir. Disopyramide
negatif inotropik etkisi kuvvetli bir ajan olup zaten
ciddi sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan hasta-
larda kullanilmamaktadir.

6. Elektrolit Bozukluklari: Ozellikle grup IA ilag-
lar1  hipokalemi ve/veya hipomagnezemi varliginda
daha kuvvetli aritmik etkiye sahiptir (14).

7. Kalp Hizi: Bazi ilaglar optimal etkilerini kalp
hiz1 belli sinirlar igindeyken gosterirler.

8. Elektrofizyolojik Calismalar: Elektrofizyoloji
gibi invaziv ¢alismalar sirasinda, bazen aritminin daha
az sayida ekstra uyari ile basglar hale gelmesi, olusan
tasikardinin hizinda artma, devamli olmayan bir tasi-
kardinin devamli hale gelmesi gibi bulgular saptanabi-
lir. Horowitz ve arkadaslar1 160 hastay: kapsayan bir
¢aligsmada elektrofizyolojik arastirma sirasinda hast-
larin %32'sinde proaritmi rapor ettiler (10). Procaina-
mide ve mexiletine'nin beraberce verilmesi bu ¢alis-
mada en yiiksek oranda aritmi olusturuyordu. Bu
sirada reentry halkasindaki iletimde yavaslama ve
refrakterlikteki  degismenin
oldugu disinilmustir (10,15).

proaritmiden  sorumlu
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Bunlarin yaninda, bir ilacin ne zaman aritmojenik
ne zaman antiaritmik olarak davranacagini belirleyen
ilaca ait bazi faktorler de vardir.

Proaritmojenik Etkiyi Belirleyen Baslica Faktorler

1. Antiaritmik [lacin Serum Diizeyi: Her antiarit-
mik ilacin maksimum antiaritmik etki gosterdigi bir
serum diizeyi vardir (16). Bazi genetik faktorler, ila-
cin baska ilaglarla olan etkilesimleri, karaciger ya da
bobrek bozukluklart bu diizeyi degistirir.

Ornegin; procainamide organizmada N-acethyl-
procainamide'e doniiserek etki gosterir. Bazi kisi-
lerde genetik olarak bu asetillenme islemi hizli ola-
rak yapilir. Organizmada biriken ilacin aktif formu ise
aritmilere neden olabilir (1 7).

Cuinidine, verapamil, amiodarone serum digoxin
diizeylerini artirirken, cimetidine, beta bloke edici
ilaglar, karaciger kan akimini dolayisiyla klirensini
azaltmak suretiyle lidocaine konsantrasyonunu artti-
rir. Barbiitirat ve phenytoin karaciger enzim induksi-
yonu yaparak hepatik klirensi hizlandirirlar. Amioda-
rone, warfarin ve digoxinin yanisini hemen tiim anti-
aritmik ilaglarin serum diizeylerini yiikseltir. Ayrica
karaciger fonksiyonlarinin bozuk oldugu durumlar-
da Quinidine, lidocaine ve verapamilin serum konsant-
rasyonlar1 artarken; kronik bobrek yetmezliginde
Quinidine, disopyramide ve procainamide diizeyleri
yiikselir ve yeni duruma gore doz ayarlamasi yapil-
mazsa, bazilar1 ciddi olmak i{izere ¢isitli aritmiler
gelisebilir (18). Ciddi kalp yetmezliginde efektif
plazma hacmi azalmistir. Verilen antiaritmik ilag,
daha kiigiik bir ortama dagilir, etkili konsantrasyona
daha diisiik degerlerde ulasir. Yine sigara ya da alkol
alimin1  kesmek ¢esitli antiaritmik ilaglarin hepatik
klirenslerini azaltir (19).

2. Idiosenkratik Reaksiyon: Bazi hastalarin bazi
ilaglara 0Ozellikle bazi ilag¢ kombinasyonlarina daha
hassas olmalar1 sonucu, ila¢ diizeyleri normalken de
bazi ciddi aritmiler gelisebilir.

3. Serum K ve Mg Konsantrasyonlarindaki De-
gismeler: Hipokaleminin, dijitalin olusturdugu after-
depolari/asyonu kuvvetlendirerek intoksikasyona ze-
min hazirladigr yaygin olarak bilinmektedir. Yine
hipokalemi ve hipomagnezemi QJ yi uzatarak, QJ
yi uzatan ila¢ alan hastalarda tehlikeli aritmilerin
gelisimine neden olabilirlir (2).

4. Antiaritmik Ilag, Otonom Sinir Sisitemi ve
Kalp Arasindaki Karsilikli Etkilesim: Antiaritmikler
birgok etkilerini otonom sinir sistemini etkileyerek
gosterirler. Bu konuda en ¢ok bilinen o6rnek, dijita-
lin vagusu uyarict etkisi ve kalp hizini diisirmede bu
yolun da katkida bulunmasidir (2, 18). Vagal uyarim
QT uzamasina ve uzamis ventrikiiler refrakterlige ne-
den olur. (Juinidine ve disopyramide ise vagal tonusu
azaltir. Sempatik sistemin uzun siireli hakimiyeti ise
myokardiyal nekroza ve hiicresel elktriksel dengenin
bozulmasiyla sonuglanabilir (2).
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5. Antiaritmik ilacin Myokardiyal Fonksiyonlar
ve Periferal Direngte Olusturdugu Degisiklikler: Basta
beta bloke edici ajanlar olmak iizere disopyramide,
flecainide bradikardi yoluyla konjestif kalp yetmezli-
gini artirici, koroner kan akimini azaltici etki goste-
rerek oOzellikle ventrikiiler aritmilerin gelisimini kolay-
lastirabilirler. Intravendz hizli verilen yuinidine alfa
blokaj yaparak kanin periferde go6llenmesine yol
acar, ciddi hipotansiyona neden olabilir.

Diizeydeki

Proaritminin Gelisiminde Hiicresel

Mekanizmalar

Genel anlamda aritmi; uyarinin baglamasi ve/veya
uyarinin yayilimi (iletimi) sirasindaki anormallikler
sonucu gelisir.

Bugiinkii bilgilerimize goére hiicrenin depolarizas-
yonu sirasinda, istirahat halinde var olan negatif
membran potansiyeli hiicre ig¢ine hizli Na girisi ile
beraber hizla pozitiflesir, bunu yavas Ca kanallar:
yoluyla Ca'nun hiicre igine girisi izler, bu arada K
hiicre disina ¢ikar, daha sonraki asamada enerji ba-
gimli Na/K pompasi araciligiyla Na hiicre disina tasi-
nirken, K tekrar hiicre igine girer. Pacemaker hiicreleri
de denilen ve spontan depolarizasyon ozelligi olan
hiicrelerde ise Na'un hizli hiicre igine girisi belli ara-
larla ve belli uyariya gerek almadan olaylanir (20).
Aksiyon  potansiyelinin dolayisiyla
hiicreye gelen uyarinin iletilmesinde esas gorev hizi
Na kanallarina diismektedir. Esas olarak protein yapi-
sinda olan hizli Na kanalinin dis yiize yakin kisminda
iceri giren molekiilin iyon olup olmadigint taniyan
secici filtre ile i¢ ylize yakin kesimde kanalda adeta
.bir kap1 gorevi segici filtre ile i¢ ylize yakin kesimde
kanalda adeta bir kapi1 goérevi géren m ve h protein-
leri yer alir. Istirahat déneminde kanali kapayan bu
proteinler de polarizasyonda agilarak Na'un hizla hiic-
re icine akmasina olanak saglar. Iste cogu lokal anes-
tetik de olan bir¢ok antiaritmik kanalda segici filtre
ile m ve h proteinleri arasina oturur ve kanalin sekli-
ni degistirir (21). Sonugta hiicre depolarizasyonu ve
aksiy’" potansiyelinin amplitiidii azalir. Bazi antiarit-
mik fer bu hizli Na kanalint hiza bagli olarak (6rn.
guinidine), bazilar1 ise voltaja bagli olarak (Orne-
gin lidocaine) bloke ederler. Antiaritmiklerin hizli Na
kanalin1 bloke etme giicii de farklidir. Ornegin lidoca-
ine hizli baglanma ve ¢abuk ¢oziillme 6zelligi gosterir;
intoksikasyon nadiren gelisir. Buna karsin disopyra-
mide kanala hizli baglanma gosterirken, 6zellikle kalp
hizi  yiksekse kanaldan ayrilmasi daha vyavastir,
birikerek ilaca bagli blok olusturma olasiligi daha
yiksektir. Antiaritmik bir ilacin molekiil agirligi ne
kadar fazlaysa kanala yapisma ve ayrilma hizi o kadar
yavas olmaktadir.

olusumunda,

Bugiin ozellikle ileti tipi aritmilerde en fazla
sorumlu tutulan mekanizma reentridir. Reentride tek
yonlii bloklarin, refrakterligi birbirinden farkli hiic-
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relerin bulunmasi gereklidir. Iste antiaritmikler ref-
rakterligi birbirinden farkli hiicre gruplar yaratarak,
bazen de uyarit yolu iizerinde refrakter hiicre gruplari
yaratmak yoluyra reentri mekanizmasint baslatarak
yeni tagiaritmilere neden olurlar. Sotalol, procaina-
mide, quinidine aksiyon potansiyel siiresini uzatarak
aritmi gelisimini kolaylastirirlar. Aksiyon potansiye-
linin repolarizasyon safhasinin uzamasi supernormal
fazda yeni bir uyarinin gelerek (R on T fenomeni)
bazen tehlikeli olabilecek aritmilerin baglamasina
(6rnegin torsades de pointes) yol acabilir (2). Torsades
de pointes quinidine, disopyramide ve procainamide
gibi antiaritmik ila¢ alanlarin %2-3 Unde gorildigi
bildirilmistir (18). Hipokalemi, devamli ventrikiiler
tasikardi konjestif kalp yetmezligi varsa goriilme ora-
n1 artar (2).

Zayif beta bloke edici etkisi de olan Grup 1 anti-

aritmiklerden  propafenonone ginimiizde 6zellikle
komplike ventrikiiler artimilerde giderek yaygin bir
sekilde kullanilmaya baslanmistir (8). 1579 hastalik
bir seride ise propafenone'nun proaritmik etkisi %4
olarak bildirilmistir (2). Propafenone'nin proaritmik
etkisinin tedavisi daha giictiir. Bu durum genellikle
propafenone'nin diger ilacglara diren¢li, sol ventrikiil
fonksiyonlar1 sinirda olan vakalarda kullanilmasiyla

aciklanmaya c¢alisilmaktadir (8).

aritmiler arasindaki

iliskilerle ilgii olarak son zamanlarda yapilmis bir¢ok

Antiaritmikler ve ciddi

calisma vardir, 6rnegin, Minardo ve arkadaslar1t 30
hastada gelisen 40 ventrikiil fibrilasyonu olgusunu
incelemislerdir. Bunlardan 15'inin quinidine, 11 'inin
procainamide, 6'sinin disopyramide, 8'inin ise diger
ilaglarin alim: sirasinda gelistigi gozlenmis, ventrikiil
fibrilasyonunun tedavinin ortalama 3. gini gelistigi
belirtilmistir. Hastalarin 15'inde serum ila¢ diizeyleri
normal sinirlarda bulunmustur. Oniki hastada hipoka-
lami saptanmistir. Calismadaki hastalarin 25 ayhk
izlenilen sirasinda bir hastada ani o6lim gorilmistir

(6).

Proaritmiler i¢cinde ¢ok sik gorildigi halde belki
de fazla ilizerinde durulmayan bir grubu da bradiarit-
miler olusturmaktadir. A-V digim refrakterligini
ve vagal tonusu artiran dijital, beta bloke edici ilaglar,
siniis digimi disfonksiyonuna .yol agan verapamil
bradikardi yapan baslica antiaritmiklerdir. Kombine
kullanimda bu etki fazlalasir.

TEDAVI

Proaritmilerin tedavisi, proaritmiyi tanimak, en
azindan proaritmiden siiphe etmekle baslar. Bunun
icin de antiaritmik ilaglar bir hastanin izleminde bu
antiaritmik ilacin bizzat kendisine bagli aritmilerin
gelisebilecegi fikri akilda tutulmalidir.

Proaritmi tanisi kondugunda ilk yapilacak olan
sorumlu olan ya da sorumlu oldugu disiiniilen ilacin
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kesilmesidir (2). Bir¢ok aritmide eger hasta hemodi-
namik yonden stabil ise, hastanin gdzlenmis bu arada
basta elektrolit bozukluklari olmak iizere kolaylastiri-
c1 faktorlerin elden geldigince giderilmesi, kalp yet-
mezligi veya iskemik kalp hastaligina yonelik tedavi
yeterlidir. Bu arada hastanin aldigi ila¢ kombinas-
yonlar1 da proaritmiye yol a¢ma agisindan yeniden
gbzden gecirilmelidir.

Tedavide daha sonraki asama; ortaya ¢ikan yeni
aritminin tedavisidir. Ortaya g¢ikan aritmiye yonelik
spesifik sekillerini kisaca Ozetlemeden Once
pratik bir ka¢c noktaya deginmek yararli olacaktir.

tedavi

Hem proaritminin ilagla tedavisinde, hem de da-
ha 6nemli olarak bir aritminin tedavi edilmesi giinde-
me geldiginde hekim Oncelikle olaya risk/yarar ilig-
kisi ag¢isindan yaklagmalidir. Aritminin bir ilagla bas-
tirillmas1 mortaliteyi azaltacak midir? Verilmesi disii-
ilacin yan etkileri ve bunlarin goérilme sikligi
Eger yeni bir ilacin kullanilmasi1 distnili-
ilacin klasik ila¢ rejimine oranla ne gibi

vardir? Kullanilmasi1 diisiiniilen ilag has-

oldugu ve almak oldugu
ilaglarla nasil etkilesecektir. Baslanmasi disiiniilen
tedavi bu sorulara bulunacak yanitlara gore planlan-
Halen elimizdeki ilaglardan higbirinin ideal
olmadig:r unutulmamalidir.

niilen
nelerdir?

yorsa bu
tstiinlikleri
almakta

tanin zorunda

malidir.

MODERRISOGLU ve Ark.
PRO ARITMILER

Antiaritmik ilaglarin standart dozlar1 yoktur.

Doz, hastaya ve aritminin cinsine gore hekim tarafin-
dan saptanmalidir. Pratik olarak ilaca ufak dozdan
baglanmali, doz artirilmalidir.

gerekiyorsa giderek

Eger akut ventrikiiler tasikardi gibi kisa siirede
ilag cevabinin goriilmesi gereken bir aritmi
karsiya degilsek;

doz ile baslanmali, yikleme dozundan kac¢inmalidir.

ile karsi

antiaritmik ilaca dogrudan idame

Ozellikle myokardiyal (diizeye) ulasmada yiikleme do-
zu vermenin ek yarar unutulmamalidir
(19).

saglamadigi

Ideal olarak antiaritmik tedaviye hastane kosul-
larinda baslanmalidir. (2). Genellikle proaritmi tedavi-
ilk birka¢ giliniinde gelismektedir. Pratik olarak
antiaritmik tedaviye poliklinikte erken saatte baslan-

nin

mali, hasta ilk biriki doz boyunca goézlenmelidir.

Proaritmilerde Aritminin Cinsine Gore Tedavi
Prensipleri Su Sekilde Ozetlenebilir (Tablo 3) (2)
— Siniis Bradikardisi, Siniis Arresti: Ilag kesil-

dikten sonra atropin ve/veya isoproterenol denenmeli,
cevap yok ve hasta semptomatik ise gegici pacemaker

uygulanmalidir. Ilacin ¢ok uzun siire alindig1 bazi
durumlarda kalici pacemaker gerekli olabilir.
— Supraventrilier Tasikardi (Bloklu, nonparok-

Aritmi tedavisi ampirik bir tedavi olmamali, sismal, dijitale bagli): Dijitalisin kesilmesi, K verilme-
tedavi edilmesi planlanan aritminin olus sekli eldeki si, gerekirse lidocaine, phenytoin, beta bloker veril-
olanaklarla ¢oziimlenmeye ¢aligilmalidir. mesi gerekebilir. Hemodinamik bozukluk gelisirse
Tablo 3. Proaritmilerde Tedavi Prensipleri

Semptomatik  Tasikardi Dijitale Dijitale VT VT Torsades

bradikardi  (unstable) bagh SVT SVT  bagh VT  (kisa Qi) (uzun OQ7) de pointes

Sorumlu ilacin kesilmesi ® i b . . ¢ ¢ e
Pacemaker o 0 0 o L] o
Kardiyopulmoner °
canlandirma (6} O (6} (6} (6} (6}
Kardiyoversiyon, °
defibrilasyon o o o 0 0 o
Potasyum (6} (6}
Magnezyum siilfat
Lidocaine o) ¢ ¢ ¢ 8
Procainamide, quinidine,
disopyramide, flecainide, °
amiodarone fo) fo) (0}
Phenytoin ® ®
Propranolol fo) d d d fo) fo)
Bretylium 0 0 0
Mekxiletine, tocainide fo) fo)
Atropin, isoproterenol, ° ° °
pace

e : oOnerilen tedavi

O : Bazen yararh ya da gerekli
SVT: Supraventrikiiler tasikardi
VT : Ventrikiiler tasikardi.
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kardiyoversiyon ancak dikkatle yapilabilir (dijitalis
intoksikasyonu ag¢isindan).

— Ventrikiil Tasikardisi (QT uzamasi olmadan):
Kisa siireli lidocaine uygulamasina cevap alinamazsa
procainamide, amiodarone denenebilir. Renal atilimi
olan bir ilagsa hemodializ de yararli olabilir. Hemo-
dinamik bozuklukta kardiyoversiyon yapilmalidir.

— Ventrikiil Tasikardisi (Uzun QT): Lidocaine,
tocainide, mexiletine gibi QJ yi daha fazla uzatmaya-
cak ilaglar denenmelidir.

— Torsades de Pointes: Grup I A ve Grup l1I1
ilaglardan kaginmalidir. Beta blokerler, propafenone
denenebilir. Bir ilagtan sonra torsades de pointes
olusuyorsa ayni gruptan bir baska ilagla da gelise-
bilir.
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