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Bi r k a r d i y a k a r i tm in in , an t ia r i tm ik i l aç la b e k l e n ­
med ik bir şek i lde p rovake ed i lmes i yahut a g r e v a s y o n u 
potans iye l in in bu lunmas ı uyarıcı p a r a d o k s bir etkidir (1, 
5). B u n u n asemptoma t i k kad iyak aritmiyi ön lemek v e y a 
tedavi e tme d u r u m u n d a öze l ö n e m i vardır . 1980 önce­
s i nde antiar i tmik a janlar ın proar i tmik etki y a p m a potan­
s iye l i i zo le rapor la rda bi ldir i lmiş o l s a da bunun s o n d e ­
rece nadir o lduğu düşünü lü rdü (3). A n c a k digital Intok-
s i k a s y o n u n u n proar i tmik etk is i , 100 yı l önceden beri bi­
l inmektedir . Ayr ıca 50 y ı ldan d a h a f az l a süredir ku l la­
n ı l an k in id in in , öze l l i k le at r ia l f i b r i l asyon lu o l g u l a r d a 
s e n k o p a s e b e p o lduğu 1964 'de S e l z e r v e W r a y taraf ın­
d a n bi ld i r i ld ik ten s o n r a d ikka t çek ic i o lmuş tu r (3, 6). 
B u n d a n s o n r a y e n i b i r ç o k a n t i a r i t m i k i l a c ı n k l in i k 
araşt ı rmalar ile aritmi a g r e v a s y o n u yapt ığ ı yüksek o ran ­
da tan ınmış ve antiari tmik i laçlar la tedavi ed i len h a s t a ­
ların yak laş ık % 1 0 ' u n d a bu pa radoks i k proar i tml o lab i ­
leceği bi ldir i lmiştir (7). U z u n sürel i antiari tmik tedav in in 
etk is i e lektrof izyoloj ik ça l ışmalar ile araşt ı r ı larak, ari tmiyi 
ö n l e m e k için ver i lm iş ant iar i tmik i l a c a bağl ı an i ö l ü m 
ge l işeb i lecek has ta la r kurtarı labi lmlşt i r (4,8). 

TANIMI 
1 9 8 7 ' d e A m e r i k a n Kard iyo lo j i Ko le j inde yapı lan bir 

s e m p o z y u m a A v r u p a ve A m e r i k a ' d a n katı lan bir 
g rup a raş t ı rmac ı , ar i tminin he rhang i bir s e b e b e bağl ı 
a g r e v a s y o n u ve p r o v a k a s y o n u için a r l tmogenez i s teri­
mini ku l l anmay ı , eğer bu d u r u m ilaç tedav is ine bağl ı i se 
proari tmi ke l imes in i ku l lanmayı karar laşt ı rmış lardı r (3). 

P r o a r i t m i l e r 2 4 s a a t l i k Ho l t e r m o n i t o r i n g y a h u t 
e lektrof izyoloj ik ça l ı şma tekniğ i ile be l i r lenmiş; o l uşma 
süres ine göre e rken ve geç, l o k a l i z a s y o n u n a göre sup-
raventr ikü ler ve ventr ikü ler o la rak ayr ı lmış lardı r (1, 5, 
9) , D iğer taraf tan, m e v c u t ar i tmi için proar i tmi tan ıs ı 
koyu lu rken karş ımızdak i en büyük e n g e l , ku l lanı lan i la­
cın yeter l i d o z d a veri l ip efektif kan düzey in in sağ lanıp 
sağ lanmadığ ıd ı r . Ç ü n k ü i lacın v e y a onun aktif me tabo -
litlerlnin terapöt ik d ü z e y e "s teady s ta te" u laşmalar ı için 
bel i r l i bir p e r i y o d ge rek l i d i r . E r k e n proar i tm i iç in bu 

süre i lacın b a ş l a m a s ı n d a n i t ibaren 30 gün lük per iyodu 
kapsamak tad ı r (5). 

Proar i tmi ler için kri terler baş lang ıç ta k a b a c a bellr-
l enmişse de ş imdi lerde d a h a spes i f i k kri terler (Tablo 1) 
ku l lanı lmaktadı r (1-3, 6) . 

i l a c a bağ l ı s u p r a v e n t r i k ü l e r a r i tm i le r ge l i şeb i l i r 
(Tablo 2) ve bun la r öneml i kl inik o l ay la ra s e b e p o lab i ­
l irse de , e r ken v e y a geç proar i tmi ler be l i r len i rken d a h a 
çok ventr ikü ler ar i tmi lere yönel in i lmlşt i r . Atr ial proar i tmi-
lerin s a p t a n m a s ı n d a kes in say ısa l ver i ler yoktur. A n c a k 
s inüs du rak l amas ı , 2 . v e y a 3 . d e r e c e AV blok gibi s i ­
nüs ve AV noda l bozuk luk la r , yen i ge l i şen da l b loku 
g i b i İ l e t i m b o z u k l u k l a r ı p r o a r i t m i o l a r a k d e ğ e r ­
lendir i lmel idir (5). 

Horovvitz ve a rk . ' da (12) e lek t ro f izyo lo j ik ç a l ı ş m a 

s o n u c u n d a proari tmi için kriterler bel i r lemiş lerd i r (Tab lo 

3). 

P roar i tm i ; yen i akut i s kem ik o lay ın ge l i şmes i , hi-
p o k s i , h l p o m a g n e z e m i , h i p o k a l e m i g ib i me tabo l i k bo ­
zuk luk lar v e y a hastanın y ü k s e k d o z i laç a lmas ı yahut 
u z u n bir sü re i lacını k e s m e s i i le i l işki l i o l a r a k geç i c i 
o l uşmamışsa , ku l landığı ant iar i tmik i l aca bağlanabi l i r (5, 
10). Ar i tmin in sap tanmas ında , u z u n sürel i E K G kayd ın ı 
sağ layan Hol ter moni tor ing ku l lanı larak, tipi ve sık l ığı 
hakk ında kes in say ısa l ver i ler non lnvaz i v o la rak sağ la­
nabil ir . Ma l i gn v e y a letal ventr ikü ler taşiar i tmi l i hasta lar ­
da elektrof izyoloj ik ça l ı şma ile değe r l end i rme yapı labi l i r 
a n c a k proar i tmlnin be l i r l enmes i d a h a güçtür . Ayr ıca sü ­
rekli V T ' n i n spon tan ep izod la r ın ın a l ev l enmes in i , ari tmi­
nin s ık l ığ ındak i spon tan değ iş ik l i k le rden ay ı rmak imkân ­
sız olabi l i r . İ laç etk is iz l iğ in i de proar i tmiden ay ı rmak ge­
nell ikle m ü m k ü n deği ld ir . Ç ü n k ü s p o n t a n ar i tminin s ık l ı ­
ğını be l i r lemek İçin yeterl i bir süre (günler v e y a haf ta­
lar), i laçsız o larak has tan ın göz l enmes i gerek i r . Ö n c e ­
d e n p a r o k s i m a l o l an V T , sürekl i o l u r sa proar i tmik c e ­
vap kabu l edil ir (5). Y e n i o luş tu ru lmuş taşiar i tmi ler , i la­
c ın negati f inotropik e tk is ine bağl ı h e m o d i n a m i k sonuç­
lar la birl ikte b u l u n u r s a bu i lacın proar i tmik e t k i s i n d e n 
z i y a d e negati f İnotropik yan e tk is ine bağlıdır . Ay r ı ca ye -
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GÖK ve Ark. 

P R O A R İ T M İ L E R 

T a b l o 1. Atr ia l ve vent r ikü ler ari tmiler için proar i tmi kri­
terleri (1-3, 5, 6) 

1. Yeni ortaya çıkan aritmiler 
a- Bradiaritmiler (sinüs düğümü, AVdüğüm ve 

His-Purkinje sisteminden kaynaklanan) 
b- Supraventriküler ekstrasistoller ve taşîaritmiler 

(SVE ve SVT) 
c- Prematüre ventriküler sistoller (PVSs)>5/saat 
d- Süreksiz ventriküler taşikardi 
e- Sürekli monomorfik veya polimorfik ventriküler 

taşikardi (VT) 
f- Torsade de pointes (TDP) 
g- Ventriküler flaîter/fibrilasyon 

2. Daha önce Holter monitoring ile belirlenmiş aritmilerin 
sıklığındaki artış 

a- ilaçtan önce saptanmış Proaritmi için 
o r ta la rnaPys s/saat sayısı gerekli artış 

1-50 10 kat 
51-100 5 kat 
101-300 4 kat 

>300 3 kat 
b- Süreksiz VT:VT'nin saatlik ortalama sıklığında <10 

kat artış olması 
3, Sonlandırılması güç olan veya sonlandırılmayan spontan 

sürekli VT veya ventriküler tibriiasyon (VF) 
4, Duraksız VT 
5, Ani ölüm veya izah edilemeyen senkopun ortaya çıkması 

(antiaritmik tedaviye başladıktan veya dozu artırdıktan hemen 
sonra) 

* Akut Miyokard infarktüsünden 72 saat sonraki süreler içinde 
gelişirse, ardışık 30 gün veya daha fazla aynı günlük dozu 
alan hastalarda oluşursa, hipokalemi, hipoksemi, hipomag-
nezemi gibi meîabolik bozukluklar mevcutsa bu olaylar 
proaritmi olarak düşünülmemelidir (5, 6). 

n i o luş tu ru lmuş taşiar i tmi ler in son landı r ı lması çok d a h a 

güçtür . 

P r o a r i t m i n i n c i d d i o l m a y a n ö r n e k l e r i d e va rd ı r . 
Vent r ikü ler ektopin in s ık l ığ ındaki hafif art ış, süreks iz VT 
e p i z o d u n u n ilk k e z o r taya ç ıkmas ı bun la rdan bazı lar ıdır . 
Vent r ikü ler aritmileri p rognoz y ö n ü n d e n ; b e n i g n , po tan ­
s iye l o larak letal ve mal ign o la rak ay ı rmak, e r ken p roa-
ritmilerin farkl ı o ran la rda o luşmas ın ın an laş ı lmas ına yar­
d ımc ı olabi l i r . F leca in id ' l e yap ı lmış 1330 hastay ı kap -
s ı yan bir ç a l ı ş m a d a (Tab lo 4) bü tün e r k e n proar i tmi 
o ranı %6,8 bu lunmuş ve bun lar ın en az % 1 0 ' u n u n c i d ­
di ve fatal proari tmi o lduğu bi ldir i lmişt ir (5, 13). 

Yapısa l kalp hasta l ığı b u l u n m a y a n l a r d a aritmi agre-
v a s y o n o ran ı %3 .6 i ken , bu l unan la rda bu oran %7.4 
sap tanmış , enca in id ile yapı lan ça l ı şmada ise bu o ran ­
lar %2.8 ve %9.6 o larak bel i r lenmişt i r (14). Nacca re l l i 
ve ark . (15) , 11 y ı l l ık ç a l ı ş m a l a r ı s o n u n d a b e n i n g 
v e / v e y a po tans iye l o larak letal ventr ikü ler aritmiler y a ­
hut supravnet r i kü le r taş ikard i s e b e b i y l e ant iar i tmık te­
dav i g ö r e n l e r d e vent r ikü le r proar i tmi iç in r isk profi l ini 
(Tab lo 5 ) ve d e v a m l ı V T / V F n e d e n i y l e tedav i g ö r e n 

h a s t a l a r d a en proar i tmik i laçlar ı s a p t a y a r a k (Tab lo 6 ) 
bi ld irmişlerdir . 

S V T ve ben ign yahut po tans iye l o la rak letal o l an 
ventr ikü ler ar i tmi ler için tedav i gö ren le rde proar i tmi Insl-
dans ı çok d ü ş ü k o lup, bu grupta en y ü k s e k proar i tmik 
etki l i i laç tipi IA g rubu i laç lardır . C A S T ç a l ı ş m a s ı n d a 
g ö s t e r i l d i ğ i g i b i p o s t m i y o k a r d i a l i n f a r k t ü s p o p u l a s -
y o n u n d a enca in id ve f leca ln id en yüksek proar i tmik et­
kil idirler (5). Devaml ı VT g r u b u n d a da bu i laçlar ın p r o a ­
ritmi i ns i dens i ç o k y ü k s e k o l up , so l ven t r i kü l d i s fonk -
s i y o n u b u l u n a n l a r d a b u o r a n % 1 0 - 2 0 ' y e ç ı k m a k t a d ı r 
d ) -

Devaml ı V T o lgu la r ında mexl le t in , toca in id , am io -
da ron ve be ta b loker ler %4 v e y a d a h a d ü ş ü k o r a n d a 
spon tan proar i tmi 'ye s e b e p o lu r ken , tip IA ve p ropa fe -
non için bu o ran %6-10 o la rak bi ldir i lmişt ir . M o r i c i z i n 
İçin ise i ns idens %4 ' tür (1, 16). S o n u ç t a d a h a az c idd i 
vent r ikü ler ar i tmi lerde proar i tmi i ns idens in in d ü ş ü k o l ­
d u ğ u , tip IA ile to rsade de point ' in nad i ren gel iş t iğ i , e n ­
ca in id , f lecain ld v e mor ic iz in ile C A S T p o p u l a s y o n u n d a 
mortal i tenin b e k l e n m e d i k şek i lde artt ığı ge rçeğ ine u laşı l ­
mıştır (5). Mex l le t in , toca in id , be ta -b loker ve a m i o d a r o n 
gibi i laçların vent r ikü ler proar i tmi ins idens in in d ü ş ü k o l ­
d u ğ u , infarktüs geç i ren o lgu la rda be ta-b loker le r d ı ş ında ­
k i d iğer ant iar i tmik i laçların em in o lmad ığ ı bel i r t i lmişt i r 
(1. 18). 

Ç a l ı ş m a l a r s o n u c u n d a ; p roar i tm i s ı k l ı k la g e l i ş s e 
d e kes in hücrese l m e k a n i z m a s ı b i l i nmemekted i r . A n c a k 

T a b l o 2. Atr ial proar i tmi için kriterler (1, 11) 

1. Dlgitalin yaptığı AV bloklu atrial taşikardi 
2. Paroksismal atrial fibrilasyonun kronik, duraksız atrial flatter'e 

dönüşmesi 
3. Yeni başlayan 1: 1 AV geçişli atrial flatter 
4. Daha sık fakat daha düşük hızlı paroksismal supraventriküler 

taşikardinin ortaya çıkması 
5. Yeni başlayan supraventriküler taşiaritmi 

T a b l o 3 . An t ia r i tm ik i laç tedav i ö n c e ve s o n r a s ı n d a 
yapı lan elektrof izyolo j ik ça l ı şma sonuç la r ına g ö r e p r o a ­
ritmi kriterleri (12) 

1. Yeni oluşturulan VT 
2. Oluşturulmuş süreksiz VT'nin devamlı VT veya VF ' ye 

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

dönüşmesi 
4. Oluşturulmuş VT'nin hızında artış 
5. Sürekli VT'yi sonlandırmak için elektriksel kardiyoversionun 

yeni gereksinimi 
6. Duraksız VT'nin oluşturulması 
7. Düşük agresif stimülasyon protokolü (daha az ekstra-stimülüs 

veya daha yavaş paced siklus uzunluğu) ile aritminin 
oluşturulması 

8. Oluşturulmuş sürekli VT veya VF'den ölüm 
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Tablo 4. F leca ln ld ' in e r ken proar i tmik özel l ik ler i (5, 13) 

Ventriküler 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 

i lacın s o d y u m kana l m e m b r a n ı n a b a ğ l a n m a ve ay r ı şma 
oranlar ı ile il işkili o lab i leceğ i düşünü lmek ted i r (17). 

T ip IA grubu i laçlar la to rsade de polnt ge l i şmes i , 

g e n e l l i k l e Q T in terva l ln in u z a m a s ı ile i l işki l i o l s a d a 

Q R S uzamas ı dahi l d iğer E K G değiş ik l ik ler i v e kan s e ­

v i y e l e r i ( h a s t a l a r ı n % 5 0 ' s l n d e Maç d ü z e y i t e rapo t i k 

değer in a l t ındadı r ) p roar l tmiy i ö n c e d e n t a h m i n d e yo l 

göster ic i o lmamışt ı r . Bel i rg in QT interval uzun luğu s a p ­

tanan o l g u l a r d a ; b rad iar i tmi , atr ial f ib r i lasyon, yap ısa l 

ka lp hasta l ığ ı , h i p o m a g n e z e m i ve h ipoka lemi gibi me ta -

bol ik bozuk luk la r ın Tip IA ile to rsade de point ' in d a h a 

kuvvet l i i l işkisi bu lunmuş tu r (1, 3, 6). Klnldin in bu etke-

s i d o z a bağ ıml ı deği l i d i osenk raz i k de olabi l ir . So ta lo l 

(640 m g / g ü n ' d e n fazla) ve p r o c a n a m l d ( N A P A sev i ye ­

leri 20 -40 mlkro g r /m l 'den faz la) İçin bu komp l i kasyon 

d o z l a il işkil idir. Tip IC grubu i laçlar çoğun luk la PR ve 

Q R S interval ler in in u z a m a s ı n a s e b e p olur lar. B u İ let im 

b o z u k l u ğ u n u n g e l i ş m e s i i le ven t r i kü le r p roar i tm i g e ­

l i şmes i a ras ında y ü k s e k o r a n d a il işki bu lunamamış t ı r . 

A n c a k f lecainid ' in toksik sev iye le r i ile proar i tmlnin yük­

sek Ins idensl a ras ında il işki saptanmış t ı r (5). 

GÖK ve Ark. 
P R O A R İ T M İ L E R 

Proar i tmi ge l i şmes i ile İl işkisi be l i r lenen r isk faktör­
leri T a b l o 7 'de sunu lmuş tu r . Y a ş , c ins iyet , ka lp h a s t a ­
lığının tipi, d iğer y a n etki ler inin o r taya ç ıkması ve geç i r i l ­
miş m y o k a r d in fa rk tüsün l o k a l i z a s y o n u , proar i tmi iç in 
ö n c e d e n bel i r ley ic i deği ldir . Ya ln ız ku l lan ı ld ığ ında proarit-
miye s e b e p o lan i laçlar k o m b i n e ku l lan ı ld ığ ında proarit-
m i y e s e b e p o l m a y a b i l i r . R a e v e a rk . y a l n ı z k u l l a ­
n ı ld ığ ında proar i tmiye s e b e p o l an i laçları k o m b i n e ku l la ­
n a r a k has ta la r ın % 5 5 ' i n i t edav i ett i ler (1). S l a t e r ve 
a rk . 'da (19) yapt ık lar ı ç a l ı ş m a d a yaş , c ins iye t , m e v c u t 
ar i tmi , t e m e l d e k i ka lp has ta l ığ ı , s o l ven t r i kü l d i s fonk -
s i yonu , i s kem i , baş lang ıç ta v e tedav i esnas ındak i E K G 
interval ler ini i z l emen in ve s t ress test inde s a p t a n a n arit­
minin y o ğ u n l u ğ u , o r t a l ama i laç dozlar ı ve Haç k a n s e ­
viyeler i İle proar i tminln i l işkisini araştırdı lar . Ar i tmi ag re -
v a s y o n u n d a , ya ln ız m e v c u t ar i tmi, so l ven t r i kü l fonk­
s i yonu ve so l vent r ikü l e j eks i yon f raks i yonun etki l i o l ­
duğunu buldular . Devaml ı V T v e y a V F ' s i bu lunan o lgu ­
la rda , proar i tmi sü reks iz V T v e y a P V C s ' l i o l g u l a r d a n 
3.9 ka t d a h a f a z l a b u l u n u r k e n e j e k s i y o n f r a k s i y o n u 
%35 ' ten aşağı o lan g rup ta bu k o m p l i k a s y o n o ran ı 2 .5 
kat d a h a faz layd ı . Pos t -m iyoka rd ia l in farktüs pe r i yodun ­
da proari tmi ge l i şmes inde , i s kem i m u h t e m e l önem l i bir 
rol oynamak tad ı r . Ayr ıca ant iar i tmik İ lacın yapt ığ ı i let im 
yavaş lamas ı , baz ı o tonomik değiş ik l ik ler ve m y o k a r d is -
kemis in in k o m b i n a s y o n u n u n yüksek riskli proar i tmik bir 
çevre o luş turab i leceğ i düşünü lmek ted i r (1). 

Proar i tm in ln ge l i şmes i ç o ğ u n l u k l a Id iosenkrat lk t i r . 
A n c a k proar i tminin bazı ep izod la r ı İlaç d o z u İle İl işkili 
bu lunmuştu r , i laç v e y a onun metabol i t in in " s t e a d y s ta -
te 'e u l a ş m a d a n ö n c e , e r k e n d o z yükse l i ş i toks ik s e ­
v iye le re ulaşabi l i r , i laç k l i rens indek i a z a l m a l a r d a ant i ­
ar i tmik i laç lar ın p l a z m a k o n s a n t r a s y o n l a r ı n ı a r t ı r a rak 
proar i tmiye s e b e p olabi l i r . İ laç e tk i leş imler i de proarit­
mi olası l ığını artırabil ir. A m i o d a r o n , tip IA ve f leca ln ld ' in 
kan sev iye ler in i ar t ı rmaktadır . Bu s e b e p l e tip lA 'n ın tok­
s ik düzey ler i r e p o l a r l z a s y o n u uzatabi l i r ve t o r s a d e de 
point 'e s e b e p olabi l i r . M i yoka rd İ let iminin y a v a ş l a m a s ı , 
r epo la r l zasyonun u z a m a s ı yahut i lacın yapt ığı bradiar i t ­
mi de ar i tmojenik etki gösterebi l i r (1, 5, 10). 

Geç Proaritmi 
N i s a n 1989 C A S T ( C a r d i a c A r h y t m l a S u p p r e s s l o n 

Trial) rapo runda ventr ikü ler ari tmiler in teşhis ve tedav i ­
s i hakk ında öneml i değiş ik l ik ler bi ld i r i lmişt i r (5). Özel l ik­
l e e rken proari tmi bu lgusu s a p t a n m a s a da i laçlar ın g e ç 
aritmik ö lüme s e b e p o lab i leceğ i ç o k d ikkat çekic id i r , in-
f a r k t üs ' den s o n r a k i d ö n e m d e letal ven t r i kü le r ar i tmi l i 
has ta l a rda ventr ikü ler ari tmileri bask ı layan ve e r ken dö -

Tablo 7. Proar i tmi İçin risk faktör ler i 

1. Yapısal kalp hastalığı 
2. Sol ventrikül disfonkslyonu (EF<%35) 
3. Devamlı ventriküler taşiaritmi hikayesi 
4. Erken post-myokardial infarktüs periyodu (iskemi) 

Mexiletin/tooainid/Amiodaron/|5-bloker 

*En fazla proaritmik etkili ilaçlar 

t 

Encainid/Flecainid/Propafenon/Moricizin 

*Kinidin/Procainamid/Disopyramid 

*Encainid/Flecainid 

Morioizine/Propafenon 
Klinidin/Prokainamid/Disopyramid 

Amiodaron/Mexiletin/Tocoainid/p-bloker 

*En fazla proaritmik etkili ilaçlar 

T a b l o 5 . S V T ve ben ign yahut letal vent r ikü ler aritmi­
lerde antiari tmik i laçların proar i tmik r isk profili 

T a b l o 6 . Devaml ı V T / V F o lgu la r ında antiari tmik i laçla­
rın proar i tmik risk profili 
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n e m d e öneml i yan etk i lere (proaritmi) s e b e p o l m a y a n i -
laçlar ( f lecain id, enca in id ) ile tedav in in bir inci y ı l ından 
s o n r a aritmik ö lüm le rde p l a s e b o ile karşı laşt ı r ı l ınca yak­
laşık 3 kat artış s a p t a n m a s ı , bu iki i lacın e r k e n d e n dur­
duru lmas ıy la sonuç lanmış t ı r . 

Ant iar i tmik tedav iye r a ğ m e n aritmik ö l ü m oran ında­
k i bu art ışın m e k a n i z m a s ı b i l inmemekted i r . A n c a k bu­
nun po tans iye l geç proar i tmik c e v a b a bağlı o lab i leceği 
düşünü lmüş tü r ve bu o lgu la rda e rken proari tmik c e v a p 
gerçek ten sap tanmamış t ı r (9). Bu ça l ı şmada geç p roa­
ritmik c e v a p ile so l vent r ikü l fonks iyon lar ı ve infarktüs-
ten s o n r a geçen ça l ı şma zaman ı a ras ında ilişki belir­
lenmemiş t i r . 

Bu bu lgu g e ç proar i tmik c e v a p için yen i araşt ı r ­
maları başlat t ı (20, 22). B i rçok küçük ça l ışmalar ın me-
t a a n a l i z t ekn iğ i i le y e n i d e n is ta t i s t i k i o l a r a k d e ğ e r ­
lendi r i lmesi tip I ant iar i tmik i laç lar la ar tmış mortal i tenin 
geç proari tmik c e v a b a bağl ı o l duğunu gösterd i (5, 21). 
K in id in in r iski , f leca in id , e n c a i n i d , mexi le t in ve mor ic i -
z in 'den d a h a yüksekt i . Bu sonuç la r tip I ant iar i tmik ilaç­
lar ın, u z u n sürel i t edav ide g e ç proar i tmik cevab ı v e y a 
geç ari tmik ö l ü m potans iye l in i ar t ı rdığını o r taya ç ıkard ı . 
Diğer ant iar i tmik i laçların geç proar i tmik etki ler inin varl ığı 
s a p t a n m a d ı (5). Öze l l i k le in fa rk tüs geç i ren o l g u l a r d a 
adrenerj ik b loke ed ic i , tip II ant iar i tmik i laçların ani kar-
d iak ö l ü m potans iye l in i b i l i nmeyen m e k a n i z m a ile azal t ­
tığı görü ldü (18). Y e n i tip III ant iar i tmik i laçların da ani 
kalp ö lümler in i azalt t ığı ümit ed i lmekted i r . Bu sebep le r l e 
bir ant iar i tmik i laç ku l lan ı lacağ ında tedav in in r i sk / fayda 
oranı be l i r l enme l i , y a n etki ler i y a n ı n d a e r ken ve g e ç 
proar i tm ik fatal po tans i ye l i d i kka te a l ınmal ıd ı r . T a b l o 
8 d e an t ia r i tm ik i l aç la r la e r k e n v e y a g e ç p roa r i tm ik 
o lay lar ın ge l i şmes i a ras ındak i i l işki gö rü lmek ted i r (5). 
Ma l i gn ve ventr ikü ler ar i tmi ler için e lektrof izyoloj ik ç a ­
l ışma rehber l iğ inde yapı lan tedav in in sonuç lar ı bu rada 
değer lend i r i lmemiş t i r . G ü n ü m ü z d e ku l lan ı lan o tomat ik 
imp lan tab l kard iover ter def ibr i la tör , böy le has ta l a rdak i 
geç proar i tmik o lay lar ın sonuç lar ın ı yakın ge lecek te be ­
l i r leme fırsatı verecekt i r . 

Ant iar i tmik i laç t edav i s i g ö r e n , fakat faydas ı s o n 

d e r e c e d ü ş ü k yahut b i l i nmeyen has ta la rda , g e ç aritmik 

ö lümler yan ında b i rçok i lave r iskler yüksek o r a n d a bu ­

lunmak tad ı r . Bu s e b e p l e r l e proar i tmi ler in hüc rese l ve 

belk i mo lekü ler mekan izma la r ın ın an laş ı lması gereğ i or­

taya çıkmışt ı r (5). 

Tedavisi 
Proar i tmin in en iyi tedav is i ge l i şmes ine enge l o l ­

makt ı r . Ant iar i tmikler in fa rmakok ine t ik leh , negatif inotro-
pik ve e lek t ro f i zyo lo j i k e tk i le r i p roar i tm i y a p m a ins i -
dens le r i hakk ında yeterl i bi lgi , proar i tminin ge l işmes in i 
m i n i m a l e ind i reb i l i r . Ö r n e k v e r i l e c e k o l u r s a d e v a m l ı 
V T ' s i b u l u n a n ve EF % 3 0 ' u n a l t ında bu lunan bir o lgu ­
da f l e ca i n i d ve e n c a i n i d % 1 0 - 2 0 p roa r i tm iye s e b e p 
o lu rken , mexi le t in gibi i laçlar için bu o ran % 4 ' d e n d a h a 
düşük tü r (1). 

T a b l o 8 . An t ia r i tm ik i laç la r la e r k e n ve g e ç p roar i tm i 
ge l i şme riski (5) 

Ventriküler Aritmiler 

Benig n/Potansiyel 
olarak letal Malign 

Antiaritmik Risk Risk 
ilaçlar erken geç erken geç 

Kinidin orta yüksek orta ? 
Mexiletin düşük orta düşük ? 
Encainid düşük yüksek yüksek ? 
Mori çizin düşük düşük orta ? 
Beta-bloker düşük — düşük ? 

A y a k t a n takip ed i len h a s t a l a r d a potent ant iar i tmik-
ler le tedav iye b a ş l a m a m a k gerek i r . Hasta lar ın te lemet-
rik göz lemler i ile e r ken proar i tmik etki ler bel i r lenebi l i r . 
Özel l ik le devaml ı V T v e y a V F h i kayes i o lan o lgu la r ın , 
i laç d o z u n u n d ü z e n l e n m e s i iç in , yat ı r ı larak yak ın tele-
metr ik iz lemler in in yap ı lmas ı gerekl id i r . Süreks iz V T ' s i 
bu lunan yüksek riskli o lgu lar ın da (Tablo 9) te lemetr ik 
tak ip ler i yap ı lma l ıd ı r . Ay r ı ca proar i tmi iç in d ü ş ü k r isk 
profili bu lunan mexi le t in ve be ta -b loker gibi (Tab lo 10) 
i laçların ver i lmes i çok öneml id i r . A m i o d a r o n ' u n s p o n t a n 
proar i tmi iç in, n i spe ten d ü ş ü k i ns idens i o l s a da hayat ı 
tehdit ed ic i v e y a refrakter ar i tmi lere s a k l a n m a s ı d a h a 
uygun olur. Be ta -b loke r ve tip I i laçlar yahut tip IA ve 
tip IB gibi i laç komb inasyon la r ı , y ü k s e k d o z ya ln ız tip 
IA i laçların bazı proar i tmik etki lerini azal tabi l i r . 

P roa r i tm in in t e d a v i s i n d e ilk b a s a m a k b u n u t a n ı ­

m a k ve so rumlu i lacı kesmek ted i r . B u n u be l i r lemek zo r 

o l s a d a ş ü p h e e d i l e n d u r u m l a r d a ant iar i tmik tedav iy i 

değişt i rmel id i r . Eğer effektif s e v i y e d e k i i laç d o z u artır ı la­

c a k o lu rsa , a d e t a ateşi b e s l e m e k " feed ing the f ire" gibi 

olur (1). 

Y e n i b a ş l a y a n sü rek l i V T ' d e s o r u m l u i laç k e s i l ­

m e l i , l i d o c a i n v e y a g e r e k i r s e İ.V. p r o k a i n a m i d v e y a 

bret i lyum baş lanmal ıd ı r . H a s t a l a r h e m o d i n a m i k o l a r a k 

uns tab i l i se d e f i b r i l a s y o n l a k a r d i y o v e r s i y o n v e k a r d i -

y o p u l m o n e r r e s u s t a s y o n g e r e k e b i l i r . B u d u r u m l a r d a 

p a c i n g ' l e s o n l a n d ı r m a v e y a k a r d i y o v e r s i y o n b a ş a r ı l ı 

o lmaktadı r . B a z e n tip IC v e y a beta-b loker le r de ku l la ­

n ı lmaktadı r . U z a m ı ş QT interval i ile t o r sade de point 

ge l i şen h a s t a l a r d a , s o r u m l u i laç kes i lme l i , s e r u m p o ­

t a s y u m v e m a g n e z y u m s e v i y e l e r i kontro l ed i lme l i d i r . 

Özel l ik le k ısa, pol imorf ik VT ataklar ı ve U da lga la r ın ı ; 

u z u n du rak lama la r ın i z l e m e s i bu proar i tmin in h a b e r c i ­

sidir. QT interval ini uza tan kinidin ve p r o k a i n a m i d ' d e n 

s a k ı n m a l ı , g e r e k i r s e G T ' y i k ı sa l tan l i doca in , t o c a i n i d , 

mex i le t in , p rop rano lo l ve pheny to in ver i lmel id i r . E l e k ­

trolit b o z u k l u k l a r ı , h i p o k s i v e a s i d o z d ü z e l t i l m e l i d i r . 

Ka lp hızını ar t ı rmak için i sopro te reno l denen i r ve tor­

s a d e de po in tes atak lar ı için ise overdr i ve s u p r e s y o n 
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Tablo 9. Antiaritmik tedavi başlanırken monitörle izlen­
mesi gereken süreksiz VT'II yüksek riskli hastalar (1) 

1. LV disfonksiyonu 
2. Birlikte atrial fibrilasyon bulunması (Tip IA ilaç 

düşünülüyorsa) 
3. Önceki antiaritmik tedavi yetersizlikleri 
4. Önceden proaritmik cevap saptanması 
5. Başlangıçta uzamış QT intervali 
6. Başlangıçta iletim bozuklukları 

a- Sinüs nod disfonksiyonu 
b- Dal bloku 

7. ileri yaş 
8. Karaciğer veya böbrek disfonksiyonu 
9. Anormal signal averaged E K G bulunması 

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

1. Başlangıçta proaritmi için düşük insidensli ilaçların 
kullanılması 
a- Beta blokerler 
b- Tip IB ajanlar-Mexiletin, tocainid 

2. Torsade de point'e sebep olabilen tip IA ilaçlar başlangıçta 
daha az tercih edilmeli 

3. Birlikte atrial fibrilasyon varsa tip IA ilaçları ile tedaviye 
başlanmamalı 

4. Yüksek riskli hastalar belirlenmeli 
5. Tip IA ilaçları ile tedaviye başlanırsa birkaç saat hastaların 

GT intervali izlenmeli 
6. Holter izleme tetkiklerinin yapılması "event recorder'ı 

kullanmalı" 

maksadıyla geçici pacemaker'den (80-110/dk) yararla­
nılır (1). Digitale bağlı VT durumunda, serum potas­
yum seviyesi düzen lenerek lidocain, phenytoln, pro­
pranolol ve gerekirse digoxin antikorların (Digibind, 
Digoxin İmmun Fab) verilebilir. Semptomatik bradl-
kardi durumunda atropin veya Isoproterenol yahut 
geçici pacing kullanılır. Digitalin yaptığı bloklu atrial 
taşikardi gibi atrial proaritmilerde, digital kesilir ve 
taşikardi semptomatikse digital antikorları veya iso­
proterenol yahut geçici pacing kullanılır. Yavaş supra-
ventriküler taşikardilerde sorumlu ilacı kesmek yeterli 
olabilir. Tekrarlayan ataklar vagal manevralar, İ.V. 
verapamil veya adenosin'le tedavi edilebilir. Bazı ol­
gularda geçici antitaşikardik pacing faydalı olmaktadır. 
Şayet: 1:1 geçişli atrial flatter varsa sorumlu ilaç ke­
silir, ayrıca digoxin, iverapamil veya betabloker gibi 
AV nodu bloke edici ilaçlar ile, etkili tedavi bulunun­
c a y a kadar ventrikül hızı kontrol edilebilir. 

Sonuç olarak; ilaca bağlı proaritmi, bütün antiarit­
mik tedavilerin potansiyel ölümcül yan etkisi olsa da 
çoğu proaritmiler hayatı tehdit edici değildir. Antiaritmik 
ilaçların elektrofizyolojik etkileri, farmakoklnetikleri ve 
proaritmik profillerinin yeterli anlaşılması İle proaritmi in-
sidensl minimale İndirilebilir. Ancak "sakınmanın" en iyi 
tedavi olduğu unutulmamalıdır. Proaritmi gelişen hasta­
ların erken tanınması çok önemlidir. Yüksek risk gru­
bunda bulunan hastalar yatırılarak, monitor veya tele-
metrik gözlem altında tedavi edilmeli, tedavi düşünülen 
olgularda düşük proaritmik profili olan ilaçlar tercih edil­
melidir. 
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