Bir kardiyak aritminin, antiaritmik ilagla beklen-
medik bir sekilde provake edilmesi yahut agrevasyonu
potansiyelinin bulunmasi uyarici paradoks bir etkidir (1,
5). Bunun asemptomatik kadiyak aritmiyi édnlemek veya
tedavi etme durumunda &6zel 6nemi vardir. 1980 6nce-
sinde antiaritmik ajanlarin proaritmik etki yapma potan-
siyeli izole raporlarda bildirilmis olsa da bunun son de-
rece nadir oldugu dustndlirdd (3). Ancak digital Intok-
sikasyonunun proaritmik etkisi, 100 yil 6nceden beri bi-
linmektedir. Ayrica 50 yildan daha fazla siredir kulla-
nilan kinidinin, oOzellikle atrial fibrilasyonlu olgularda
senkopa sebep oldugu 1964'de Selzer ve Wray tarafin-
dan bildirildikten sonra dikkat ¢ekici olmustur (3, 6).
Bundan sonra yeni birgok antiaritmik ilacin klinik
arastirmalar ile aritmi agrevasyonu yaptigi yliksek oran-
da taninmis ve antiaritmik ilaglarla tedavi edilen hasta-
larin yaklasik %10'unda bu paradoksik proaritml olabi-
lecegi bildirilmistir (7). Uzun sireli antiaritmik tedavinin
etkisi elektrofizyolojik ¢aligsmalar ile arastirilarak, aritmiyi
6nlemek igin verilmis antiaritmik ilaca bagh ani 6lim
gelisebilecek hastalar kurtarilabilmlistir (4,8).

TANIMI

1987'de Amerikan Kardiyoloji Kolejinde yapilan bir

sempozyuma Avrupa ve Amerika'dan katilan bir
grup arastirmaci, aritminin herhangi bir sebebe baglh
agrevasyonu ve provakasyonu igin arltmogenezis teri-
mini kullanmayi, eger bu durum ilag tedavisine bagh ise

proaritmi kelimesini kullanmay! kararlastirmiglardir (3).

Proaritmiler 24 saatlik Holter monitoring yahut
elektrofizyolojik c¢aligsma teknigi ile belirlenmis; olusma
sliresine goére erken ve geg, lokalizasyonuna gore sup-
raventrikiler ve ventrikiler olarak ayrilmislardir (1, 5,
9), Diger taraftan, mevcut aritmi igin proaritmi tanisi
koyulurken karsimizdaki en blyuk engel, kullanilan ila-
cin yeterli dozda verilip efektif kan dizeyinin saglanip
saglanmadigidir. Cinkd ilacin veya onun aktif metabo-
litlerlnin terapotik dizeye "steady state" ulasmalari igin
belirli bir periyod gereklidir. Erken proaritmi i¢in bu
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slre ilacin baslamasindan itibaren 30 glinlik periyodu
kapsamaktadir (5).

Proaritmiler igin kriterler baslangigta kabaca bellr-
lenmisse de simdilerde daha spesifik kriterler (Tablo 1)
kullanilmaktadir (1-3, 6).

ilaca bagli supraventrikiler aritmiler gelisebilir
(Tablo 2) ve bunlar énemli klinik olaylara sebep olabi-
lirse de, erken veya gec¢ proaritmiler belirlenirken daha
¢ok ventrikller aritmilere ydnelinilmlstir. Atrial proaritmi-
lerin saptanmasinda kesin sayisal veriler yoktur. Ancak
sinls duraklamasi, 2. veya 3. derece AV blok gibi si-
nis ve AV nodal bozukluklar, yeni gelisen dal bloku
gibi iletim bozukluklari proaritmi olarak deger-
lendirilmelidir (5).

Horovvitz ve ark.'da (12) elektrofizyolojik c¢alisma
sonucunda proaritmi igin kriterler belirlemislerdir (Tablo
3).

Proaritmi; yeni akut iskemik olayin gelismesi, hi-
poksi, hlpomagnezemi, hipokalemi gibi metabolik bo-
zukluklar veya hastanin yiksek doz ila¢g almasi yahut
uzun bir sire ilacini kesmesi ile iliskili olarak gegici
olusmamissa, kullandigr antiaritmik ilaca baglanabilir (5,
10). Aritminin saptanmasinda, uzun sireli EKG kaydini
saglayan Holter monitoring kullanilarak, tipi ve sikhigi
hakkinda kesin sayisal veriler nonlnvaziv olarak sagla-
nabilir. Malign veya letal ventrikiler tasiaritmili hastalar-
da elektrofizyolojik ¢calisma ile degerlendirme yapilabilir
ancak proaritmlnin belirlenmesi daha glgtir. Ayrica si-
rekli VT'nin spontan epizodlarinin alevlenmesini, aritmi-
nin sikligindaki spontan degisikliklerden ayirmak imkéan-
siz olabilir. llag etkisizligini de proaritmiden ayirmak ge-
nellikle mimkin degildir. Clinkl spontan aritminin sikli-
§ini belirlemek lgin yeterli bir siire (giinler veya hafta-
lar), ilagsiz olarak hastanin gézlenmesi gerekir. Once-
den paroksimal olan VT, silrekli olursa proaritmik ce-
vap kabul edilir (5). Yeni olusturulmus tasiaritmiler, ila-
cin negatif inotropik etkisine bagli hemodinamik sonug-
larla birlikte bulunursa bu ilacin proaritmik etkisinden
ziyade negatif Inotropik yan etkisine baghdir. Ayrica ye-
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Tablo 1. Atrial ve ventrikller aritmiler icin proaritmi kri-
terleri (1-3, 5, 6)

1. Yeni ortaya c¢ikan aritmiler
a- Bradiaritmiler (sinds digimi, AVdigim ve
His-Purkinje sisteminden kaynaklanan)
b- Supraventrikiler ekstrasistoller ve tasfaritmiler
(SVE ve SVT)
c- Prematiire ventrikiler sistoller (PVSs)>5/saat
d- Sireksiz ventrikller tasikardi
e- Sirekli monomorfik veya polimorfik ventrikller
tasikardi (VT)
f- Torsade de pointes (TDP)
g- Ventrikiler flafter/fibrilasyon
2. Daha 6nce Holter monitoring ile belirlenmis aritmilerin
sikligindaki artis

a- ilagtan 6nce saptanmis Proaritmi icin

ortalarnaPys s/saat sayisi gerekli artis
1-50 10 kat
51-100 5 kat
101-300 4 kat
>300 3 kat

b- Siireksiz VT:VT'nin saatlik ortalama sikliginda <10

kat artis olmasi

3, Sonlandirilmasi gi¢ olan veya sonlandiriimayan spontan
surekli VT veya ventrikiler tibrilasyon (VF)

4, Duraksiz VT

5, Ani 6lum veya izah edilemeyen senkopun ortaya gikmasi
(antiaritmik tedaviye basladiktan veya dozu artirdiktan hemen
sonra)

*  Akut Miyokard infarktisiinden 72 saat sonraki sireler iginde
gelisirse, ardisik 30 giin veya daha fazla ayni ginlik dozu
alan hastalarda olusursa, hipokalemi, hipoksemi, hipomag-
nezemi gibi mefabolik bozukluklar mevcutsa bu olaylar
proaritmi olarak duslinulmemelidir (5, 6).

ni olusturulmus tasiaritmilerin sonlandirilmasi cok daha
glgctar.

Proaritminin ciddi olmayan &rnekleri de vardir.
Ventrikiler ektopinin sikligindaki hafif artis, sireksiz VT
epizodunun ilk kez ortaya ¢itkmasi bunlardan bazilaridir.
Ventrikiler aritmileri prognoz ydéninden; benign, potan-
siyel olarak letal ve malign olarak ayirmak, erken proa-
ritmilerin farkli oranlarda olugsmasinin anlasiimasina yar-
dimci olabilir. Flecainid'le yapilmis 1330 hastayl kap-
siyan bir calismada (Tablo 4) bitin erken proaritmi
orani %6,8 bulunmus ve bunlarin en az %10'unun cid-
di ve fatal proaritmi oldugu bildirilmistir (5, 13).

Yapisal kalp hastaligi bulunmayanlarda aritmi agre-
vasyon orani %3.6 iken, bulunanlarda bu oran %7.4
saptanmis, encainid ile yapilan ¢alismada ise bu oran-
lar %2.8 ve %9.6 olarak belirlenmistir (14). Naccarelli
ve ark. (15), 11 yillik c¢calismalari sonunda bening
ve/veya potansiyel olarak letal ventrikiiler aritmiler ya-
hut supravnetrikiler tasikardi sebebiyle antiaritmik te-
davi gorenlerde ventrikiler proaritmi igin risk profilini
(Tablo 5) ve devamli VT/VF nedeniyle tedavi gdren

GOK ve Ark.
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hastalarda en proaritmik ilaglari saptayarak (Tablo 6)
bildirmiglerdir.

SVT ve benign yahut potansiyel olarak letal olan
ventrikiler aritmiler icin tedavi gérenlerde proaritmi Insl-
dansi c¢ok dusik olup, bu grupta en ylksek proaritmik
etkili ilag tipi IA grubu ilaglardir. CAST calismasinda
gOsterildigi gibi postmiyokardial infarktis populas-
yonunda encainid ve flecalnid en ylksek proaritmik et-
kilidirler (5). Devamli VT grubunda da bu ilaglarin proa-
ritmi insidensi c¢ok ylUksek olup, sol ventrikil disfonk-
siyonu bulunanlarda bu oran %10-20'ye c¢ikmaktadir
d)-

Devamli VT olgularinda mexlletin, tocainid, amio-
daron ve beta blokerler %4 veya daha disik oranda
spontan proaritmi'ye sebep olurken, tip IA ve propafe-
non igin bu oran %6-10 olarak bildirilmistir. Moricizin
igin ise insidens %4'tir (1, 16). Sonugta daha az ciddi
ventrikuler aritmilerde proaritmi insidensinin disuk ol-
dugu, tip IA ile torsade de point'in nadiren gelistigi, en-
cainid, flecainld ve moricizin ile CAST populasyonunda
mortalitenin beklenmedik sekilde arttigi gercegine ulasil-
mistir (5). Mexlletin, tocainid, beta-bloker ve amiodaron
gibi ilaglarin ventrikller proaritmi insidensinin dusuk ol-
dugu, infarktis geciren olgularda beta-blokerler disinda-
ki diger antiaritmik ilaglarin emin olmadig: belirtiimigstir
(1. 18).

Calismalar sonucunda; proaritmi siklikla gelisse
de kesin hicresel mekanizmasi bilinmemektedir. Ancak

Tablo 2. Atrial proaritmi igin kriterler (1, 11)

1. Digitalin yaptigi AV bloklu atrial tasikardi

2. Paroksismal atrial fibrilasyonun kronik, duraksiz atrial flatter'e
dénismesi

3. Yeni baglayan 1: 1AV gegisli atrial flatter

4. Daha sik fakat daha dislk hizli paroksismal supraventrikiler
tagikardinin ortaya ¢ikmasi

5. Yeni baslayan supraventrikller tagiaritmi

Tablo 3. Antiaritmik ilac tedavi 6énce ve sonrasinda
yapilan elektrofizyolojik ¢alisma sonucglarina gdre proa-
ritmi kriterleri (12)

1. Yeni olusturulan VT

2. Olusturulmus slreksiz VT'nin devamli VT veya VF'ye
dénismesi

3. Stabil monomorfik VT'nin, polimorfik VT veya VF'ye
dénismesi

4. Olusturulmus VT'nin hizinda artis

5. Sirekli VT'yi sonlandirmak icin elektriksel kardiyoversionun
yeni gereksinimi

6. Duraksiz VT'nin olugturulmasi

7. Dusuk agresif stimllasyon protokolu (daha az ekstra-stimilis
veya daha yavas paced siklus uzunlugu) ile aritminin
olusturulmasi

8. Olusturulmus sirekli VT veya VF'den 6lim
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Tablo 4. Flecalnld'in erken proaritmik 6zellikleri (5, 13)
Ventrikiler aritmi tipleri (%)

Erken proaritmi Potansiyel olarak

tipleri Benign letal Letal
Fatal 0 0.2 3.0
Ciddi 0 1.0 7
Ciddi olmayan 2 3.0 7

Tablo 5. SVT ve benign yahut letal ventrikller aritmi-
lerde antiaritmik ilaglarin proaritmik risk profili

*Kinidin/Procainamid/Disopyramid
t
Encainid/Flecainid/Propafenon/Moricizin

Mexiletin/tooainid/Amiodaron/|5-bloker

*En fazla proaritmik etkili ilaclar

Tablo 6.
rin proaritmik risk profili

Devamli VT/VF olgularinda antiaritmik ilacla-

*Encainid/Flecainid

|

Morioizine/Propafenon
Klinidin/Prokainamid/Disopyramid

Amiodaron/Mexiletin/Tocoainid/p-bloker

*En fazla proaritmik etkili ilaglar

ilacin sodyum kanal membranina baglanma ve ayrisma
oranlari ile iliskili olabilecegdi disunilmektedir (17).

Tip A grubu ilaglarla torsade de polnt gelismesi,
genellikle QT intervallnin uzamasi ile iligkili olsa da
QRS uzamasi dahil diger EKG degisiklikleri ve kan se-
viyeleri (hastalarin %50'sinde Mag dizeyi terapotik
degerin altindadir) proarltmiyi 6énceden tahminde yol
gosterici olmamistir. Belirgin QT interval uzunlugu sap-
tanan olgularda; bradiaritmi, atrial fibrilasyon, yapisal
kalp hastaligi, hipomagnezemi ve hipokalemi gibi meta-
bolik bozukluklarin Tip IA ile torsade de point'in daha
kuvvetli iligskisi bulunmustur (1, 3, 6). Klinldinin bu etke-
si doza bagimli degil idiosenkrazik de olabilir. Sotalol
(640 mg/gin'den fazla) ve procanamld (NAPA seviye-
leri 20-40 mlkro gr/ml'den fazla) igin bu komplikasyon
dozla iligkilidir. Tip IC grubu ilaglar cogunlukla PR ve
QRS intervallerinin uzamasina sebep olurlar. Bu lletim
bozuklugunun gelismesi ile ventrikiler proaritmi ge-
lismesi arasinda ylksek oranda iliski bulunamamistir.
Ancak flecainid'in toksik seviyeleri ile proaritmlnin yUk-
sek Insidensl arasinda iliski saptanmistir (5).

GOK ve Ark.
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Proaritmi gelismesi ile iliskisi belirlenen risk faktér-
leri Tablo 7'de sunulmustur. Yas, cinsiyet, kalp hasta-
lhginin tipi, diger yan etkilerinin ortaya ¢cikmasi ve gegiril-
mis myokard infarktisin lokalizasyonu, proaritmi icin
onceden belirleyici degildir. Yalniz kullanildiginda proarit-
miye sebep olan ilaglar kombine kullanildiginda proarit-
miye sebep olmayabilir. Rae ve ark. yalniz kulla-
nildiginda proaritmiye sebep olan ilaglari kombine kulla-
narak hastalarin %55'ini tedavi ettiler (1). Slater ve
ark.'da (19) yaptiklari c¢alismada yas, cinsiyet, mevcut
aritmi, temeldeki kalp hastaligi, sol ventrikil disfonk-
siyonu, iskemi, baslangicta ve tedavi esnasindaki EKG
intervallerini izlemenin ve stress testinde saptanan arit-
minin yogunlugu, ortalama ila¢g dozlari ve Ha¢ kan se-
viyeleri ile proaritminin iliskisini arastirdilar. Aritmi agre-
vasyonunda, yalniz mevcut aritmi, sol ventrikil fonk-
siyonu ve sol ventriklil ejeksiyon fraksiyonun etkili ol-
dugunu buldular. Devamli VT veya VF'si bulunan olgu-
larda, proaritmi slreksiz VT veya PVCs'li olgulardan
3.9 kat daha fazla bulunurken ejeksiyon fraksiyonu
%35'ten asagl olan grupta bu komplikasyon orani 2.5
kat daha fazlaydi. Post-miyokardial infarktis periyodun-
da proaritmi gelismesinde, iskemi muhtemel 6nemli bir
rol oynamaktadir. Ayrica antiaritmik flacin yaptigi iletim
yavaslamasi, bazi otonomik degisiklikler ve myokard is-
kemisinin kombinasyonunun ylksek riskli proaritmik bir
cevre olusturabilecegdi dustunulmektedir (1).

Proaritminin gelismesi ¢ogunlukla Idiosenkratlktir.
Ancak proaritminin bazi epizodlari ilag dozu ile iliskili
bulunmustur, ilag veya onun metabolitinin "steady sta-
te'e ulagsmadan O6nce, erken doz ylkselisi toksik se-
viyelere wulagabilir, ila¢g klirensindeki azalmalarda anti-
aritmik ilaglarin plazma konsantrasyonlarini artirarak
proaritmiye sebep olabilir. ilag etkilesimleri de proarit-
mi olasiligini artirabilir. Amiodaron, tip IA ve flecalnld'in
kan seviyelerini artirmaktadir. Bu sebeple tip IA'nin tok-
sik dizeyleri repolarlzasyonu uzatabilir ve torsade de
point'e sebep olabilir. Miyokard Illetiminin yavaslamasi,
repolarlzasyonun uzamasi yahut ilacin yaptigi bradiarit-
mi de aritmojenik etki gdsterebilir (1, 5, 10).

Ge¢ Proaritmi

Nisan 1989 CAST (Cardiac Arhytmla Suppresslon
Trial) raporunda ventrikliler aritmilerin teshis ve tedavi-
si hakkinda &nemli degisiklikler bildirilmistir (5). Ozellik-
le erken proaritmi bulgusu saptanmasa da ilaglarin gecg
aritmik 6lime sebep olabilecedi ¢cok dikkat cekicidir, in-
farktis'den sonraki dénemde letal ventrikller aritmili
hastalarda ventrikller aritmileri baskilayan ve erken dé-

Tablo 7. Proaritmi igin risk faktérleri

1. Yapisal kalp hastahgi

2. Sol ventrikll disfonkslyonu (EF<%35)

3. Devaml ventrikller tagiaritmi hikayesi

4. Erken post-myokardial infarktls periyodu (iskemi)
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nemde 6nemli yan etkilere (proaritmi) sebep olmayan i-
laglar (flecainid, encainid) ile tedavinin birinci yilindan
sonra aritmik 6limlerde plasebo ile karsilastirilinca yak-
lasik 3 kat artis saptanmasi, bu iki ilacin erkenden dur-
durulmasiyla sonuglanmistir.

Antiaritmik tedaviye ragmen aritmik 6lim oraninda-
ki bu artisin mekanizmasi bilinmemektedir. Ancak bu-
nun potansiyel ge¢ proaritmik cevaba bagli olabilecegi
distnldlmistir ve bu olgularda erken proaritmik cevap
gercekten saptanmamistir (9). Bu calismada geg¢ proa-
ritmik cevap ile sol ventrikiil fonksiyonlari ve infarktis-
ten sonra gegcen c¢alisma zamani arasinda iliski belir-
lenmemisgtir.

Bu bulgu gec¢ proaritmik cevap igin yeni arastir-
malari baslatti (20, 22). Birgok kig¢ik c¢aligsmalarin me-
taanaliz teknigi ile yeniden istatistiki olarak deger-
lendirilmesi tip | antiaritmik ilaglarla artmis mortalitenin
gec¢ proaritmik cevaba bagli oldugunu gdsterdi (5, 21).
Kinidinin riski, flecainid, encainid, mexiletin ve morici-
zin'den daha yuksekti. Bu sonuclar tip | antiaritmik ilag-
larin, uzun sireli tedavide geg¢ proaritmik cevabl veya
gec aritmik 6lum potansiyelini artirdigini ortaya c¢ikardi.
Diger antiaritmik ilaglarin gec proaritmik etkilerinin varligi
saptanmadi (5). Ozellikle infarktiis geciren olgularda
adrenerjik bloke edici, tip Il antiaritmik ilaglarin ani kar-
diak 6lim potansiyelini bilinmeyen mekanizma ile azalt-
tigi goéralda (18). Yeni tip Il antiaritmik ilaglarin da ani
kalp 6lumlerini azalttigi Umit edilmektedir. Bu sebeplerle
bir antiaritmik ila¢g kullanilacaginda tedavinin risk/fayda
orani belirlenmeli, yan etkileri yaninda erken ve geg
proaritmik fatal potansiyeli dikkate alinmalidir. Tablo
8de antiaritmik ilaglarla erken veya gec¢ proaritmik
olaylarin gelismesi arasindaki iliski goérilmektedir (5).
Malign ve ventrikiler aritmiler igcin elektrofizyolojik ¢a-
lisma rehberliginde yapilan tedavinin sonuglari burada
dederlendirilmemistir. Gunimuizde kullanilan otomatik
implantabl kardioverter defibrilatér, bdyle hastalardaki
gec proaritmik olaylarin sonuglarini yakin gelecekte be-
lirleme firsati verecektir.

Antiaritmik ilag tedavisi goren, fakat faydasi son
derece disik yahut bilinmeyen hastalarda, geg¢ aritmik
6limler yaninda birgok ilave riskler yiksek oranda bu-
lunmaktadir. Bu sebeplerle proaritmilerin hicresel ve
belki molekiler mekanizmalarinin anlasilmasi geregi or-

taya c¢ikmistir (5).

Tedavisi

Proaritminin en iyi tedavisi gelismesine engel ol-
maktir. Antiaritmiklerin farmakokinetikleh, negatif inotro-
pik ve elektrofizyolojik etkileri proaritmi yapma insi-
densleri hakkinda yeterli bilgi, proaritminin gelismesini
minimale indirebilir. Ornek verilecek olursa devamli
VT'si bulunan ve EF %30'un altinda bulunan bir olgu-
da flecainid ve encainid % 10-20 proaritmiye sebep
olurken, mexiletin gibi ilaglar i¢gin bu oran %4'den daha
dasaktar (1).
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Tablo 8. Antiaritmik ilaglarla erken ve geg¢ proaritmi
gelisme riski (5)

Ventrikiler Aritmiler

Benig n/Potansiyel

olarak letal Malign

Antiaritmik Risk Risk
ilaglar erken geg erken geg
Kinidin orta yliksek orta ?
Mexiletin disik orta disik ?
Encainid disik yliksek yliksek ?
Morigizin disik disik orta ?
Beta-bloker disik —_ disik ?

Ayaktan takip edilen hastalarda potent antiaritmik-
lerle tedaviye baslamamak gerekir. Hastalarin telemet-
rik gozlemleri ile erken proaritmik etkiler belirlenebilir.
Ozellikle devamli VT veya VF hikayesi olan olgularin,
ilag dozunun dizenlenmesi i¢in, yatirilarak yakin tele-
metrik izlemlerinin yapilmasi gereklidir. Silreksiz VT'si
bulunan yilksek riskli olgularin da (Tablo 9) telemetrik
takipleri yapilmalidir. Ayrica proaritmi igin disuk risk
profili bulunan mexiletin ve beta-bloker gibi (Tablo 10)
ilaglarin verilmesi ¢ok 6nemlidir. Amiodaron'un spontan
proaritmi igin, nispeten disuk insidensi olsa da hayati
tehdit edici veya refrakter aritmilere saklanmasi daha
uygun olur. Beta-bloker ve tip | ilaglar yahut tip IA ve
tip IB gibi ilag kombinasyonlari, yliksek doz vyalniz tip
IA ilaglarin bazi proaritmik etkilerini azaltabilir.

Proaritminin tedavisinde ilk basamak bunu tani-
mak ve sorumlu ilaci kesmektedir. Bunu belirlemek zor
olsa da siphe edilen durumlarda antiaritmik tedaviyi
degistirmelidir. Eger effektif seviyedeki ilag dozu artirila-
cak olursa, adeta atesi beslemek "feeding the fire" gibi
olur (1).

Yeni baslayan sirekli VT'de sorumlu ila¢g kesil-
meli, lidocain veya gerekirse [.V. prokainamid veya
bretilyum baslanmalidir. Hastalar hemodinamik olarak
unstabil ise defibrilasyonla kardiyoversiyon ve kardi-
yopulmoner resustasyon gerekebilir. Bu durumlarda
pacing'le sonlandirma veya kardiyoversiyon basarili
olmaktadir. Bazen tip IC veya beta-blokerler de kulla-
nilmaktadir. Uzamis QT intervali ile torsade de point
gelisen hastalarda, sorumlu ila¢ kesilmeli, serum po-
tasyum ve magnezyum seviyeleri kontrol edilmelidir.
Ozellikle kisa, polimorfik VT ataklari ve U dalgalarini;
uzun duraklamalarin izlemesi bu proaritminin haberci-
sidir. QT intervalini uzatan kinidin ve prokainamid'den
sakinmali, gerekirse GT'yi kisaltan lidocain, tocainid,
mexiletin, propranolol ve phenytoin verilmelidir. Elek-
trolit bozukluklari, hipoksi ve asidoz duzeltilmelidir.
Kalp hizint artirmak igin isoproterenol denenir ve tor-

sade de pointes ataklari igin ise overdrive supresyon
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Tablo 9.
mesi gereken siireksiz VT'll yiiksek riskli hastalar (1)

Antiaritmik tedavi baslanirken monitérle izlen-

1. LV disfonksiyonu

2. Birlikte atrial fibrilasyon bulunmasi (Tip IA ilag
disunuliyorsa)

3. Onceki antiaritmik tedavi yetersizlikleri

4. Onceden proaritmik cevap saptanmasi

5. Baslangigta uzamis QT intervali

6. Baslangigta iletim bozukluklari
a- Sinus nod disfonksiyonu
b- Dal bloku

7. ileri yas

8. Karaciger veya bobrek disfonksiyonu
9. Anormal signal averaged EKG bulunmasi

Tablo 10. Ayaktan takip edilen olgularda proaritmi riski-
ni minimale indiren tedbirler (1)

1. Baslangigta proaritmi igin diusuk insidensli ilaglarin
kullaniimasi
a- Beta blokerler
b- Tip IB ajanlar-Mexiletin, tocainid

2. Torsade de point'e sebep olabilen tip |A ilaglar baslangigta
daha az tercih edilmeli

3. Birlikte atrial fibrilasyon varsa tip IA ilaglari ile tedaviye
baslanmamali

4. Yiksek riskli hastalar belirlenmeli

5. Tip IA ilaglari ile tedaviye baslanirsa birkag¢ saat hastalarin
GT intervali izlenmeli

6. Holter izleme tetkiklerinin yapilmasi "event recorder'i
kullanmali"

GOK ve Ark.
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maksadiyla gecgici pacemaker'den (80-110/dk) yararla-
nihr (1). Digitale bagh VT durumunda, serum potas-
yum seviyesi diizenlenerek lidocain, phenytoln, pro-
pranolol ve gerekirse digoxin antikorlarin (Digibind,
Digoxin immun Fab) verilebilir. Semptomatik bradl-
kardi durumunda atropin veya Isoproterenol yahut
gegici pacing kullanilir. Digitalin yaptig:i bloklu atrial
tasikardi gibi atrial proaritmilerde, digital kesilir ve
tasikardi semptomatikse digital antikorlari veya iso-
proterenol yahut gecici pacing kullanilir. Yavas supra-
ventrikiiler tasikardilerde sorumlu ilaci kesmek yeterli
olabilir. Tekrarlayan ataklar vagal manevralar, i.V.
verapamil veya adenosin'le tedavi edilebilir. Bazi ol-
gularda gecgici antitasikardik pacing faydali olmaktadir.
Sayet: 11 gecisli atrial flatter varsa sorumlu ilag ke-
silir, ayrica digoxin, iverapamil veya betabloker gibi
AV nodu bloke edici ilaglar ile, etkili tedavi bulunun-
caya kadar ventrikiil hizi kontrol edilebilir.

Sonug¢ olarak; ilaca bagl proaritmi, biitiin antiarit-
mik tedavilerin potansiyel o6limciil yan etkisi olsa da
cogu proaritmiler hayati tehdit edici degildir. Antiaritmik
ilaglarin elektrofizyolojik etkileri, farmakoklnetikleri ve
proaritmik profillerinin yeterli anlagilmasi ile proaritmi in-
sidensl minimale indirilebilir. Ancak "sakinmanin" en iyi
tedavi oldugu unutulmamalidir. Proaritmi gelisen hasta-
larin erken taninmasi c¢ok onemlidir. Yiiksek risk gru-
bunda bulunan hastalar yatirilarak, monitor veya tele-
metrik gézlem altinda tedavi edilmeli, tedavi diisiinilen
olgularda diigiik proaritmik profili olan ilaglar tercih edil-

melidir.
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