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D: KALP ARITMILERININ FARMAKOLOJiK TEDAVISi

Hirotsugu Atarashi

Giris  Siniis Noduyla Iligkili Aritmiler

L. GIRIS

Kalpte normal olmayan elektriksel uyarilar kalp
aritmilerine neden olur. Aritmiler klinik olarak ta-
siaritmiler ve bradiaritmiler olarak siflandirilr.
Olgun antiaritmik ajan deyimi yalnizca tagiaritmi-
lerin tedavisinde kullaulan ilaglar icin kullanilr.
Tagiaritmiden koruma ve tagiaritmiyi sonlanduma
antiaritmik ilaglann temel Klinik etkileridir, 6lim-
ciil ventrikiiler tagiaritmilerden (ani kardiyak liim
dahil) kaynakianan mortalitenio azalmasi da ayrica
heklenir. Kinidin ve prokainamid gibi klasik ajanlar,
ileti hizini yavaglatan veya kalbin refrakter periodu-
nu uzatan sodyum kanal blokorleridir. Yine de, bu
elektrofizyolojik ctkiler yeni aritmilere veya meveut
aritmide artmaya neden olabilir. Bu tiir istenmeyen
etkilere proaritmik etkiler denir. Neredeyse tiim
anti aritmikler proaritmik etkiye neden olabilecek
negatif kronotropik ve inotropik etkilere sahiptir.
Organik kalp hastalig1 olan hastalar proaritmik etki
agisindan en yiksek risk altindadir Gzellikle KKY
ve azalmig sol ventrikiil fonksyonu olan hastalarda
bu risk en fazladir. Bu nedenle antiaritmikler hedef
aritmiye gore dikkatlice segilmelidir ve biittin arit-
milerin ilag tedavisine gerek duymadig: bilinmeli-
dir. Antiaritmik ajanlatin en 6nemli etkileri hayat
kalitesini arttirmak ve ani 6liim riskinden koruya-
bilirlikleridir.

Antiaritmiklerin konvansiyonel siniflandirma-
sinda (Vaughan Williams, 1970) antiaritmik ajanlar
ilacin baskin elektrofizyolojik etkisi temelinde si-

Supraventrikiiler Tagikardiler  Ventrikiiler Aritmiler

niflandmilmglardu: Sinif T aritmiklerin membran
iizerine direkt etkileri ve bir potasyum kanalin
etkileyerek veya etkilemeden sodyum kanallanm
baskilama etkileri vagdur. Sinif T ilaglar bir siire sonra
ii¢ gruba ayrildi: Ia ajanlar, aksiyon potansiyelinin
stiresini arttranlardir (kinidin, prokainamid, di-
zopiramid., vb.); Ib ajaolar aksiyon potansiyeli si-
resini kisaltanlardic (lidokain, meksileti., vb.); ve
Ic ajanlar ventrikiil polarizasyonunu etkilemeden
veya ok az etkileyerek iletiyi geciktiren ajanlardir
(fekainid,propafenon,vb.). Simf I sempatik sinir
sistemi antagonistleridir (-blokorler: propranalol,
atenolol, vb.). Sif III ajanlar cogunlukla refraktor
period iizerine etkiliyken (amiodoron, sotalol, vb.)
Sinif IV ajaolar kalsiyum kanal aracili iletiyi degisti-
tirler {verapamil, vb.).

Aritmik ajanlanio klinik kullanumi sadece arit-
minin ortaya ¢ikist hakkinda yetexli bilgi degil hatta
her ajanin etki mekanizmasi hakkinda bilgi sahibi
olmay: gerektirir. Antiaritmikler ¢ok ciddi bir o ka-
dar da talihsiz olaylara neden olabilir. Bir¢ok sod-
yum kanal blokaji yapan ajan kalbi baskidayan zehir-
ler gibi davranur ve sonug olarak antiaritmik ilaglarnin
proaritmik bir elekrofizyolojif etkiyi arttirabilecek-
leri akilda tutulmalidic. Aotiaritmik ilag kullanimina
yaklagimi gelistirmek icin Avrupa Kardioloji Birlii
Acitmiler Uzerine Galigma Grubu (1991) antiaritmik
ajanlann elektrofizyolojik tzelliklerini iceren bilgi-
leri temel alan Sicilya Bildirgesi'ni yayinladi ($ekil
35.1'de gosterilmistir, Ogawa ve v.d. 1997).

oliim 5




]la(; Yararan ve Riskleri

Kanallar

Reseptorler

Pompa Klinik etiketler EKG etiketler

ilag

Hizl| Oria [Yavag| Caj K B M

v
fonksi-
yonu

Na-¥X
ATP

Sinus

Ext
A, ot [ ] e [ars | T

Lidokain

Meksllettn

Tokainid

L{[elle] (o]

Morisizin

2

Prokainamid

1
A

Disopiramid

T

O|0

Kinidin

Propafenan

SRR

Aprindin

LI

Olo

Sibenzohn

7|

(o]l

Pirmenol

SRS Nnunnn

AV JERY LY Y
177

o9I8(0] |S|Sle

Flekainid

Pilsikainid

S|S0

Enkainid

CY JERY JEN N
2|7

S|

Bepridil

_)

s](e]

Verapamil

S|®®

Diltiazem

Al

S

Bretilyum

f

Sotalol

f

Armiodaron

-5

Afinidin JI |

Nadolol |
Propranclol |

——

Atropin I 1111 1

Adenozin { | [ ]

o Y A o ke

[

Digoksin

=l

® O] [§ (OO @ |®O]o] [Ololo| [Ololo(ololsolsisie|oe|sls

CIGRRRGaRE
S Hl PP

T 1

Blokajin siddeti-

O Dugik
O Agonist

@ tmh

Agonist/Antagonist

A Blokoriin akuf hali
1 Blokoriin inaktif hali

@ Yiksek

$ekil 5.1 Aati aritmik ilaclarn membran kanallar,
resepttiler ve jyon pompalan iizerine en dnemli etkile-
rinin bir Gzeb. llaglar siitunlara benzerliklerine gore yer-
legtirildi, bu nedenle gencllikle baskin etki higimi gapra
sekildedir. Bu ilaglanin gogu Avrupa’da ve ABD'de mevcut
durumda fakat aprindin, pirmenol, sibenzolin ve pilsikai-
nid sadece Japonya da vlagilabilir durumda (Japon Elekt-
rokardioloji Dergisi 17:191-197, Ogawa ve v.d. (1997) 'dan
izin alinarak yaymland).

ILAC Kanallar Reseptorler pompa Klinik ctkiler EKG
ye Etkileri

Blokajia siddeti: ici bog yuvarlaklar: diigiik ici caran-
mug yuvarlaklar: thml igi dolu yuvarlaklac:yiiksek

A:Blokériin aktif hali

Kare: Agonist yanst dolu kare: agonist/antagonist
I:Blokoriin inaktif hali

1. SINUS NODUYLA ILISKILT ARITMILER

IL.a. Siniis Tasikardisi

Elektrokardiogramda sinus hze  100/dk’min
tizerinde goriiliiyorsa buna sinis tasikardisi denir.
Bu aritmi genellikle patolojik degildit (rcaktif siniis
ritmi hizlanmast). Bazi durumlarda siniis tagikardisi
patolojik de olabilir. Patolojik siniis tagikardlisi art-
mig sempalik aktivite ve veya katakolamin seviye-
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leri, tirotoksikozis veya direkt kalbi uyarici (kafein
veya kokain alinmasi) etkisi olan veya sempatomi-
metik etkili ilaglarin alinmasi nedeniyle olugmus
olabilir. Bu ajanlarin uzaklagtitilmasi veya B-blokdr
kullanim tagikardi semptomlarn kontrol aluna ala-
bilir. Hipertiroidisi olan hastalann {3-blokér ihtiyact
vardir.

I1.b. Siniis Bradikardisi

Siniis ritminin 60/dk’dan diisiik olmas: siniis
bradikardisi olarak adlandinlir. Bu bradikardi genel-
likle fizyolojik bir yanuttir. Patolojik ve/ya sempto-
matik siniis bradikardisi siniis nodunun disfonksyo-
nundan dolay olabilir (bkz: hasta siniis sendromu).
Vagal uyariyla olusan siniis bradikardisi atropine
yanut olarak olusmus olabilir ve sadece semptoma-
tikse tedavi gerektirir. 0,5mg'dan diigiik doz atro-
pin paradoksik vagal bradikardi gelismesine neden
olabilir.

II.c. Hasta Siniis Sendromu [HSS}

Uygunsuz siniis bradikardisi sinoatriyal blok
ve bradikardi-tagikardi sendromu (bradikardiyi
takiben atriyal fibrilasyon gibi bir supraventrikiiler
tasikardinin g6riilmesi) bu sendrom igerisinde yer
alir, HSS'nin tedavisine genelde hastanin semptom-
lartna gre karar verilit. Genel olarak, bradikardi
ve siniis arresti asemptomatikse tedaviye gerek
yoktur. Giinlimiizde kalict pace maker (kalp pilf)
uygulama endikasyonlann hizin 40/dk'nin altinda
olduggu belirgin bradikardiler veya semptomlann
da elik ettigi 3.0 sn’den uzun duraksamalar olarak
kabul gormektedir. Bu farmakolojik yaklagima saygt
duymakla beraber yeni anti trombosit ajan olan ki-
lostazol (bir fosfodiesteraz 11l inhibitorii) fagdali bir
kronotropik etki saglayabilir (Atarashi ve v.d. 1998).
Teofilin de bu tarz bradikardilerde faydali olabilir
fakat uzun siireli teofilin kullanimindan dogan yan

etkilerle miicadele etmek zorunda kalmak hig de az
rastlamlan bir durum degildir.

II1. SUPRAVENTRIKULER TASIKARDILER

III.a. Atriyal-Supraventrikiiler
Erken Atimlar [AEA/SVEA]

AEA'nin tedavisi hastanin semptomlarina hag-
lidir. Asemptomatik AEA tedavi gerektirmez fakat
asemptomatik AEA artmus atriyal fibrilasyon riski ile
iligkilidir. Bu tarz hastalarda, AEA’nin baskilanmas!
atriyal fibrilasyonun ortaya ¢ikis siirelerini uzatmak
iin faydali olabilir. B-blokérler ve/ya siuf [a/Ic ajan-
lar AEA'y1 baskilamak igin etkili olabilir. Flekainid
gibi suuf Ic ajanlann bu tarz kullanum AEA'nin ta-
mamen baskilanmasint saglayabilir fakat bu ajanla-
nin fayda-risk orant iizerine bir caligma yoktur,

TILb. Atriyal Tasikardi

Genel olarak, 120-220/dk acasinda (atriyal
flutterdan daha diigiik) bir hiza sahiptit. Bloklarla
birlikte goriilen araliklarla gelen atriyal tagikardi ge-
nelde digoksin toksisitelerinde goriilmektedir. Arial
tagikardinin EKG’sinde p dalgalar1 arasindaki izoe-
lektrik hat siirelerinde uzama mevcuttur. Digoksine
bagl araliklarla gelen atriyal tagikardi (genellikle
AV blokla birlikte) diisiik hizhidir ve digoksin teda-
visinin kesilmesiyle ve/ya potasyum uygulamastyla
sonlanabilir. Adenozin ve/ya verapamil ile baskila-
nabilen araliklarla gelen tagikardisi olan vakalann

bazlan tetiklenmig aktivite hakkinda bazi iglevler

sunmaktadir,

IIL.c. Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (AF) P dalgalarinin olmamast
ve diizensiz ventrikiiler ritimle karakterize sik go-
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riilen bir ritim bozuklugudur. Tyi ya da kéti fibri-
lasyon dalgalan 400/dk’'mn iizerinde bir hiza sebep
olabilirler. §ok veya KKY nedeniyle hemodinamis}
bozuk hastalarda gorillen akut AF'nin en iyi tedavist
elekiro kardioversiyondur. Tromboemboliden sa-
kinmak icin siiresi bilinmeyen AF'li hastalarda veya
AF'si 48 saatten fazla siiedir devam eden hastalar-
da kardioversiyon yapilmadan &nce 3 hafta siireyle
antitkoagiilan tedavi verilmesi Onerilmektedir ve
sonrasindaki 4 hafta suresince devam edilmelidic
(Prystowsky ve v.d. 1996). Acil durumlarda kontren-
dikasyon yoksa elektrokardioversiyondan &nce has-
talara IV heparin verilerbilir. Araliklarla gelen AR'si
olan hastalarda IV ibutilid (stf 1II) sinds ritmine
cevirmede ¢ok etkilidir fakat torsades de pointes
gelisimiyle cok yalan iliskilidir. Siuf 1a (kinidin) ve
suntf Ie (flekainid,propafenon ve pilsikainid) ajanlar
rellikle organik kalp hastalifi olmayan hastalarda
oral tek doz uygulansa bile etkilidider. 300 mg tek
doz flckainid uygulamasinn hastalarin %68'inde
mevcut AF'yi 3 saat icinde dizeluigi gorilmigtiir
(Capucci 1992). Amiodoron ve sotalol hizle dizelt-
me igin ¢ok faydalt degildir fakat AF'nin tekrarlama-
s Gnlemede cok faydalidir. Amiodoron dzellikle
sol ventrikii] fonksyonlar bozulmug hastalarda ¢ok
faydahdr.

1l.c.l. AFPde Ventrikill Huzinin Kontrol
Altina Alinmasy

AFstiresince AV nodun refrakter perioduou uza-
tan ve iletiyi baskilayan farmakolojik ajanlar semp-
tomlan diizeltmek ve hemodinamiyi dizeltmek
amaciyla sik¢a kullandmaktadir. Digoksin,verapamil
ve B-blokorler AV nodda ileti hizini azaltan ve ref-
rakter periodu uzatan sik¢a kullandan ilaclardir.
Akut hiz kontroliinde en etkili olanlar ise verapa-
mil, diltiazem ve B-blokorlerdir. Kronik AF'de uzun
sireli hiz kontrolii icin verapamil, diltiazem ve
B-blokdrler digoksinden daha etkili olduklan igin
ilk tercih ilag olmalidirlar. Digoksin tedavisi ise azal-
mus vetrikiler sistolik fonksyona sekonder gelisen
KKY'li hastalarin tedavisinde ilk tercibtir,

111.c.2. AF ve Wolf-Parkinson-White
Sendromu

AF ile hirlikte ters yonlii bic aksesori ileti yolu
olan hastalarda hezlt ventrikil yaniti (RR arast 250
ms’den kisaysa) da varsa ani kardiyak 6lim icin risk
olugturabilir. Digoksin, verapamil ve B-blokorler
gibi ilaglar aksesori yoldaki iletiyi bloke ederek etkili
olabilic ve bu da ileti frekansinu arttieip ventrikiil fib-
rilasyon riskinde artes ve hipotansiyonla sonuglana-
bilir. Bu gibi durumlarda bu ilaglar verilmemelidir.
AFyi sonlandirmak icin ve ventrikiil hizinn kontrol
etmek icin prokainamid (flekainid, pilsicainid gibi
Stnuf Ic gjanlar) ilk tercih ilaglardic.

11.c.3. AFde Tromboemboliden
Korunma

AF'si olan yaglt hastalawda iskemik inme hizt
ylda %5'dic ve bu oran AF'si olmayanlatin 6 kau
daha fazladir. AF ile iligkili iskemik inmelerin ¢ogu
sol ventrikiilde duraganligin tetiklemesiyle olugan
trombuslerden kaynaklanan embolilerdir. Giind-
miizde diigiik riskli AF hastalarina giinliik 325 mg
dozda aspirin verilmekte ve yiiksek riskli (yag > 65,
sistemik KB >160, diabet, kalp yetmezligi) olma-
dikga takip edilmekteclirler. Yiiksek riskli AF hasta-
lart igin INR yi 2-3 arasinda tutacak varfarin uygula-
mast Snerilmekeedir.

Bu yazi sieasinda Cohrane veri tabaminda arit-
milerin redavi ile ilgili AFli hastalarda inmeden
korunmada ilaclann yararacina deginen sadece 3
sistemik ¢aligmaya rasttand.

Nonromatizmal AF ve inme veya gegici iskemik
atak hikayesi olan hastalarda inmeden koruyucu
anti tcambosit tedavi hakkinda ¢aligmacilacin ortak
sonucu: Aspirin belki non romatizmal AF’si olan
hastalarda iskemik olay riskini azalmaktadic fakat
tek bir calismada (Koudstaal P., 1999a) gosterilen
etki istatiksel olarak anlaml degildi. inmeden ko-
runma amaciyla kullandan anti trombosit tedaviye
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karg antikoagiilan tedavinin faydalarmin incelen-
mesi unlan isaret etmektedir: Bir calismadan elde
edilen kantlar non romatizmal AF ve gecirilmig
serebral iskemisi olan hastalarda anti koagilan te-
davinin faydali oldugunu dnermektedir. Antikoagii-
lan tedaavi icin bir kontrendikasyon varsa aspirin
faydal bir alternatif olabilir. Anti koagiilan tedavide
goriilebilecek yan etki riskinin aspirine oranla daha
yiiksek oldupu goriilmektedir (Koudstaal P 1999b).
Antikoagiilan tedavinin inmeden koruyuculugunun
incelendigi ikinci caligma da sunlan sonuglarmn alt-
ni gizmekiedir: Kanutlar, antikoagiilanlarin, ciddi bir
yan etkisi olmadan, nonromatizmal AF ve gecirilmig
serebral iskemisi olan hastalarda faydali oldugunu
onermektedir (Koudstaal P 1999c).

I1I.d. Atriyal Flutter

Atriyal flater genellikle altta yatan  be-
lirgin kalp hastalg olan hastalarda  goriiliir.
Elektrokardiografi'de tani inferior derivasyonlarda
stire gelen testere digi goriintistyle konulur. Atriyal
fluttera ventrikiiler yanit diizenli veya gesitli olabilir,
diizenli veya diizensiz AV blok bulunup bulunma-
masina baghdir. Siuf 1a veya 1c ajanlar (kinidlin,
prokainamid, flekainid,vb) ajanlar selektif Smf IIT
potasyum kanal blokdrleri kadar etkili degildirler.
Atriyal hizi diigiirerek AV ileti hizsmin 1:1 gegise izin
verecek sekle ddniismesine neden olabilecekle-
rinden sinuf 1 ilaglar baslangigta kullamlmamahdir.
Hemodinamisi diizgiin olan hastalarda 6zofagial
uyani verilmesi atriyal fluttera notmal sinds ritmine
dontigtiirtilmesinde ¢ok etkilidir. Digitalis tedavisi-
nin uygulanmadsgt ve potasyumun notmal oldugu
hastalarda senkronize DC kardiyoversiyon (50) gii-
venli ve etkilidir. Kardiyoversiyon ve 6zofagial uyant
igin yeterli donanimuiniz yoksa IV digoksin (0,5mg)
veya verapamil (0,125-0,150 mg/kg) ventrikil heot
kontrol etmek i¢in baglangic tedavisi amaciyla se-
cilmelidir. Atriyal fluttenn sik goriilen tipinde olan
tekrarlan engellemek amaciyla radyo frekansh ab-
lasyon giivenli ve etkili bir sekilde uygulanabilir.

IILc. Supraventrikiiler Tasikardi

Supraventrikiiler tagikardiler re-entry mekaniz-
masinin yerine gore ciddi olarak siniflandunliclar. En
stk rastlanan tip aksesord yolda (Kent'in demeti) go-
rillen AV re-entryli tasikardidir. Tedavinin asil amact
AV nod tizerindeki iletiyi baskilamak icin vagal de-
satjin artmasini saglamaktir. Bu tagikacdiyi sonlan-
durmak igin, IV holus adenozin veya ATP uygulamas
ok etkilidir. IV verapamil (0,125-0,150mg/kg) de
oldukga baganilidir. Flekainid veya propafenon gibi
yavay iyileyme kinetiklerine gore caliyan Na kanal
blokorleri aksesuar yoldaki ters yonli iletiyi bloke
ederek etkilidirler. Supraventrikiiler tagikardiler-
den korunmak icin yavas kinetikli sodyum kanal
blokorleri (s Ic flekainid, pilsikainid) ilk secenek
tedavi olarak secilmelidirler ¢iinki bu grubun far-
makokinetikleri verapamilin ugradig1 karaciger ilk
gegis eleminasyonundan etkilenmemektedir. Klinik
elektrofizyolojik caligmayr takiben nercdeyse tiim
tagikardiler radyo frekans kateter ablasyonu ile or-
tadan kaldicilabilir. Bu nedenle bu tiir tagikacdiletin
farmakolojik tedavileri azalmigtic.

IV. VENTRIKULER ARITMILER

1v.a. Ventrikiiler Erken Atimlar [VEA]

VEA tedavisinin amaci hastanin semptomla-
n azaltmak ve hayat stiresini uzatmaktw. Daha
once de bahsedildigi gibi, VEA'mn goriilmesi
cesitli kalp hastaliklart icin bagumsiz bir risk fak-
toriidiic. VEA'nin baganl bir gekilde baskdanmasi
hastaligin ilerlemesini engellemektedir. Kardiyak
Auitmi Baskilama Galgmas’'un (CAST) sonuglary,
asemptomatik VEA'st olan MI gegirmig hastalarda
endige verici bir takim sonuglan ortaya gilktiging
gostermektedir (Eacht ve v.d. 1991). Enkainid veya
Pekainid ile tedavi edilen hastalarda VEA siklgiinda
bagarili bir azalma saplanmasina ragmen, mortalite
hezinin arttiginin gosterilmesiyle caligma durdurul-
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du. Daha sonra CAST II calismasi (Kardiyak Aritmi
Baslulama Galigmasi 11, 1992) mirikizinle yiriitildi.
Bu ¢alima da tedavinin faydalanmin bekelenenden
az olmast nedeniyle erkenden sonlandirdds, Bu
caligmanin sonuglan organik kalp hastalig ve sol
ventrikiil fonksiyonlannda azalma olan hastalacda,
asemptomatik VEA'nin baskilanmasy amaciyla simf
I gjanlardan kaginmamin daha mantikli oldugunu
onermektedir,

Gok yakan gecmiste, MI'li ve/ya KKY olan has-
talarda bircok genis Glcekli klinik cabyma yapilmig-
ti. Baz1 calimalar by hasta grubunda ani kardiyak
olimden koruyucu bir etki oldugunu dogrulad:.
Kardiyak mortalitede azalma oldugunu belirten
il calisma amiodoron ile Infakian Hayatta Kalan-
lac Uzerine Base! Antiaritmik Calismasidir. (BASIS,
Burkart ve v.d. 1990). Iki tane randomize gift kor
plasebo-kontrollii gahgma amiodoronun M sonrass
etkilerine (EMIAT) aynilovnigtur, EMIAT (Jullian ve v.d.
1997) M1 sonras Oliim riski yiksek hastalarda ialcla-
r1o mortaliteyi azaltp azaltmadigy, venedkiiler aritmi
gecirip gecirmedilderine bakilmaksizin aragtiedi. Bu
calisma amiodoron ve pasebo grubu arasinda mor-
talitenin kardiyak ve diger sebepleri agisindan bir
fack gorulmediginin bulundugunu gosterdi, fakat
ayrica aritmiye bagh 6lim rdskinde amiodoron te-
davisi alan hastalarda %35 azalma oldupu gosterildi.
CAMIAT (Caims ve v.d. 1997) sik ve ickrarlayan VEA
ile MI'dan hayatta kalan 1202 kigide, geri donmiig
ventrikiil fibrlasyonu veya artitmik Glim riski iize-
rine amiodoronun etkilerini belidedi. Amiodoron
bu sonuglenn insidansin azaltn, KKY ve MI ykis-
sii olan hastalardaki risk azalmasi en iyi idi. A¢tk¢a
goriinen bu faydalara ragmen, her iki ¢absma da
toplam mortalite de bir iyilesme gosteremedi Nur
ve v.d., 1997). Amiodorona bagli kalp hizindaki azal-
manin belki de ciddi kalp yetmezligi olan hastalarda
onemli bir yarar oldugunun izerinde durdular ve
dinlenim kalp hi yiksek KKY olan ve diisitk kalp
hiziyla bunlardan korupmas: gereken hastalarda
kronik amiodoron tedavisinin  Snerilebilecegini

ileri siirdiler. Genig dagiim hacmine sahip oldugu
iin baglangigta amiodoronun yiiksek yiikleme do-
wunda verilmesi gerekmektedir. Amiodoronun oral
yukleme dozu 14 giine kadar 400-800 mg olmali ve
200-400 mg/giin'lik uzun vade tedavi dozu yiikle-
me dozunu takip etmelidir. IV tedavi 10-15 dk’dan
uzun bir siirede 150 mg dozla baglamalidie, Amio-
doron bircok ilagla etkilegebilir ve varfarin, digoksin
ve diger antiacitmiklerin (flekainid, prokainamid,
vb.) dozlaninin amiodoron tedavisi devam etigi sii-
rece diigirilmeyi gerektirebilir. Uzun siireli tedavi
ile en ciddi yan etki ilerleyip dlume yol acabilecek
pulmoner fibrozistir. Dizenli akciger filmi ve fonk-
syon testled ile bu problemi erken tespit etmek
anemlidir.

B-blokdr tedavisinin MI sonrasi mortaliteyi yak-
lagtk olarak %20 azaltug1 gosterilmigtir ve MI sonrasi
tedavi rejiminin bir pargast olarak kabul edilmistir.
Hicbir organik kalp hastalig olmayan hastalarda,
proaritmik etki stk olmadigiincian VEA'yr baskilamak
igin Suuf I ajanlan kullanmak giivenli ve etkili ola-
bilir.

IV.b. Ventrikiiler Tasikardi [VT)

U¢ ve daha fazla sayida ventriikiil kaynakh
hizs 100/dk'run tstiinde ardigik awmlar VT olarak
tanimlanmugtir. Tagtkardinin stiresi 30 sn'den k-
saysa zararsiz olarak nitelenditilmistir, zacacl ola-
rak nitelendirildifiinde ise 30 sn'nin iizerindedir
ve hemodinaminin kawasz durumda olmasindan
dolayt sonlandirilmayr gerekticic. VT'nin tedavisi
hastamin hemodinamik durumuna baghdir. VT'si
olan hastalarm genellikle ciddi hemodinamik prob-
lemleri olur ve acil elektro defibrilasyon gecektirir
-Gzellikle de hastada organik bir kalp hastalgg varsa.
Eger hasta ¢ok kotii durumda degilse farmakolojik
tedavi diistiniilebilir. Zararsiz VT'si olan hastalarda
farmakolojik tedavi endikasyonlar,, VEA tedavisin-
dekiyle neredeyse aynudu. IV suuf I janlar zararsiz
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VTyi belki sonlandurabilir, fakat azalmug sol ventri-
kiil fonksyonlart olan hastalarda, proaritmik etki
stk degildir. Akut MU'l hastalarda VT'nin tedavisi ve
onlenmesinde IV lidokain sinif I antiacitmik ajanlara
oranla daha az pro aritmik etkiye sahip oldugu icin
en sik kullanulan ilk tercih ilag grubudut. VI™nin son-
landinlmast igin 1,0mg/kg doz bolus enjeksyon uy-
gulanir ve 0,2'den 4,0 mg/dk doza kadar olabilecek
dozlar koruma amaciyla devam ettirilir. Ciddi VI'si
olan ve hemodinamik agidan kararl olmayan has-
talardla, ani Sliimlerin 6nlenmesi amaciyla implante
edilebir (viicut icine yerlestirilebilit) kardioverter-
defibrilator (ICD) secilmesi gerekmektedir.

IV.b.1. idiyopatik (sebebi bilinmeyen) VT

Bu tip adtmiler dzellikle geng erkeklerde g6-
riilmektedir. Elektrokardiogram da genellikle sol
aks deviasyonlu (siiperior aks deviasyonlu) sag dal
blogu gotiiliir. Bu tiir VI'ler hem verapamile hem
de diger kalsiyum kanal blok6tlerine duyarlidir fa-
kat B-blokorlere duyarl degilditler. Bu durumdan
kurtulmak amaciyla radyofrekans kateter ablasyo-
nundan faydalanilabilir.

IV.b.2. Egzersizle Miskili VT

Egzersizle iligkili VT genellikle sag ventrikiil
¢lkis bolgesinden kaynaklanir ve elektrofizyolojik
kateter haritalandirmasi yoluyla kolaylikla tespit
edilebilir. Bu aritminin kronik tedavisinde kullanila-
cak ilk tercih ila¢ B-blokorlerdir fakat radyofrekans
kateter ablasyonu da akil da tutulmalidir.

IV.b.3. Kardiomyopati

Ciddi tek sekilli VI'si olan hastalar ve dilate
kardiomypati hastalar cok yiiksek tisk grubu olarak
gosterilmektedic. %50'ye varan oranlarda ani 6lim
goriilebilir fakat ani dliimlerin cogu VT ile degil
ventrikiiler fibrilasyonla iligkilidir. Tekrarlayan VT'si

ve ilag tedavisine yant vermeyen dilate kardiomyo-
patisi olan hastalann ¢opu ciddi olarak kalp nakli
adaylandir. Potansiyel negatif hemodinamik etkileri
olan antiaritmik ajan kullanimint belirgin bir sekilde
azaltugindan hatta devre digt buaktgindan dolayi
ICD kullansmu ozellikle daha etkilidir. Hipertrofik
kardiomyopatisi olan hastalarda, tek gekilli VI go-
riilme siklig1 diisiik, gok sekilli VT goriilme siklig
ise laboratuar galigmalari dahil daha siktir. Bu tip
hastalar icin ilag kullanuminin iki potansiyel etkisi
mevcuttur: aritmileri azaltma, aritmilerden koruma
ve tikayici fenomende azalma. -blokr ve verapa-
mil gibi negatif inotrop etkili anti-aritmik ilaclar fay-
dal olabilir. Ilag tedavisine direngli hastalarda ICD
en faydali yéntem olabilir.

Hemodinamik olarak belirgin regiirjitasyonu
olan mitral kapak prolapsuslu hastalarda antiaritmik
tedavinin faydalarini konu olan bir veri bulunma-
maktadir. Giinlimiizde, ventrkiiler performansin
yeterli oldugu durumlarda regiirjitasyonu {3-blokor
segilebilir gibi g6riinmekte. Sinif I ajanlatin proarit-
mik etkileri cok dikkadli bir gekilde, egzersiz testleri
ve ambulatuar takip ile degerlendirildikten sonra
kullandmalidir.

Iv.c. Venirikiiler Fibrilasyon ve Ani Oliim

Ventrikiil fibrilasyonu igin elekiriksel defibri-
lasyon tedavisi bir temel tastir. Akut geligen durum-
larda defibrilasyon ilk tercih tedavidir. IV bretilyum
uygulamas! da ara swa ventrikiil fibrilasyonu geri
cevirebilir fakat bu ¢ok sk degildir. Hastane disi
kardiyak arrest tedavisinde yiiksek doz epinefiin
(IV 5 mg) asistol (kalbi durmus) hastalara yapilan ik
yardimun bagansin atttur, fakat, ventrikiil fibrilas-
yonu olan hastalarda standart doz olan 1 mg dozla
kargilagtinldiginda bu denli baganh degildir (Gue-
ugnaud v.d.,1998). Vazopresin (40 U IV) elekrik-
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sl defibrilasyona divencli hastane digi ventrikiiler
fibrilasyonlu hastalarda IV epinefrinden daha etkili
olabilir (Lindner ve v.d. 1997).

1v.d. Uzun QT Sendromunda Goriilen
Yentrikiller Tasiaritmiler

Torsades de pointes (TtP) (¢ok sekilli VI'nin
depisik bir tiirti) uzun QT sendromu olan hastalarda
en stk goriilen ventrikiiler tagiaritmi tipidir, Konje-
nital uzun QT sendromu (LQT) Romano-Ward veya
Jervell ve Lange-Nielsen sendromu olarak bilinis.
Son donemlerde genetk galigmalarla anormallikleri
agtklanabilen sik goriilmeyen bir sendromdur. LQT
sendromu sirasiyla kromozom 3, 7 ve 11 de anor-
mallik icermesine gore LQT 1, LQT 2, LQT 3 gibi
altgruplara aynlabilir. LQT 1 sendromu olan hasta-
fann en iyl P-blokorlerden fayda gordiigi, LQT 2
sendromu olan hastalann kan potasyum sevyesinin
arthinlmasindan ve potasyum kanallanm agik tutan
nikorandilden fayda gordiigii ve LQT 3 sendromu
olan hastalarin da mcksiletin veya diger sif Ib
veya Ia ajanlann yol acug Na kanal blokajina yanut
veridigi goriilmiigtiir. Bu kromozom anormallikleri
elekirokardiogramda (EKG) T dalgasi anormallik-
lerine yol agmakia bu da tedavinin EKG'ye gore
secilmesini miimkiin  kilmakradir.  Giiniimtizde,
LQT tedavisine B-blokdr tedavisiyte baglanmali, hi-
popotasemiden uzak durulmali ve meksiletin de ek
tedavi olarak kullamiimahdur. Bu rejim ige yaramazsa
ICD yerlestirilmelidir.

Sekonder (sonradan) LQT sendromu olan
hastalarda QT uzamasina sebep olan faktérler tes-
pit edilmelidir. Bu sendrom hipokalsemi, sinuf Ta
agjanlar (kinidin, disopiramid., vb.), simf Il ajanlar
(sotalol, ibutilid., vb.) veya kalp dist ilaclardan do-
lays ortaya ¢ikmag olabilir. TdP'nin akut tedavisi has-
tanin hemodinamik durumuna baghdir. Kisa stiren
TdP IV, magnezyum klorid veya IV lidokainle tedavi
edilebilir. Gegici kalp pili, depolarizasyon dalgalar-
nin yaylmasin azaltmak amaciyla kalp hizini aritiea-

rak TdP'nin azalmasm veya tamamen yok olmasint
saglayabilir.
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